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Обзор посвящен полемической теме – возможности существования патогенных бактерий в объектах окружающей 
среды. Прослежена эволюция взглядов ученых на эту проблему на протяжении нескольких столетий. Наиболее 
сложный период в развитии вопроса в нашей стране приходится на 30–60-е годы прошлого столетия. В резуль-
тате развернувшихся широких экологических исследований в последние десятилетия XX века и до настоящего 
времени получило признание свободное существование в почве и воде патогенных бактерий, которых отнесли 
к возбудителям сапронозов. Изучение генетико-биохимических механизмов, обеспечивающих адаптацию сапро-
нозов к абиотическим факторам окружающей среды, способствовало формированию мнения о необходимости 
выделения особой группы возбудителей – сапрозоонозов, по ряду признаков отличающихся от истинных сапроно-
зов. Для окончательного решения этого вопроса необходимы исследования, направленные на изучение характера 
взаимоотношений патогенных бактерий в сообществах микроорганизмов почвенной и водной биот.
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Еще древние греки признавали значение 
окружающей среды как резервуара возбудите-
лей инфекционных болезней. Первые система-
тические описания эпидемий ряда заразных 
болезней, а также попытки объяснить их воз-
никновение существованием особого заразно-
го начала и дать оценку роли внешней среды 
в распространении эпидемических заболеваний 
можно найти в сочинениях Гиппократа, отно-
сящихся к периоду расцвета Древней Греции 
(460–372 гг. до н. э.). Ученый и его сторонники 
считали, что причиной появления заразных за-
болеваний являются миазмы, которые зарожда-
ются и находятся в воздухе, воде, почве, попа-
дают в организм человека и вызывают болезнь 
[1]. Его взгляды разделяли ряд ученых Римской 
империи (Фукидид, Лукреций и др.). В эпоху 
Возрождения эта гипотеза получила развитие в 
трудах известного в то время английского вра-
ча Томаса Сайденгема [2].

Эпоха Средневековья, несмотря на интенсив-
ное распространение в ряде стран эпидемичес-
ких заразных болезней, не внесла нового в 
понимание сущности эпидемий. Более того, 
засилие религиозных предрассудков мешало 
рациональному осмыслению даже тех немно-
гих знаний, которые дошли в средние века из 
древнего мира.

К XIV веку на основе общественного опыта 
борьбы с эпидемиями начинают складывать-
ся некоторые теоретические представления о 

закономерностях распространения эпидемий. 
Сторонники новой гипотезы предполагали, что 
живой контагий находится и размножается в 
теле больного и передается от человека к чело-
веку. Наиболее ярким представителем этого те-
чения был итальянский врач, воспитанник Па-
дуанского университета Джироламо Фракасто-
ро (1546 г.) [3]. С этого времени в медицинском 
мире развертывается многовековая дискуссия 
между сторонниками миазматической теории и 
учения о контагии. 

В середине XIX века накопленный врачеб-
ный опыт и эпидемиологические сопоставле-
ния позволили выделить три группы эпидемий: 
миазматические (без передачи заразного начала 
от больных здоровым), контагиозные (развива-
ющиеся на основе передачи заразного начала от 
больных здоровым) и миазматически-контагиоз-
ные (занимающие промежуточное положение) 
[2]. В это время большое значение имела теория 
выдающегося немецкого ученого Петтенкофера, 
создавшего стройное учение о влиянии почвы 
на возникновение и развитие эпидемий, в кото-
ром он указывал, что при повышении уровня 
почвенных вод общее число тифозных заболе-
ваний уменьшается, а при понижении оно, на-
оборот, увеличивается [4].

И все-таки в дискуссии между «миазмати-
ками» и «контагионистами» в конце XIX века 
победило представление последних, и оно ос-
тавалось долгие годы неоспоримым. В.Д. Беля-
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ков, Р.Х. Яфаев [2] отмечали, что «бактериоло-
гические открытия на первых порах привели к 
однозначному пониманию механизма распро-
странения инфекционных заболеваний через 
контакт». Тем самым в теории эпидемиологии 
был сделан шаг назад. Формула «универсаль-
ного контакта» поддерживалась тем обстоятель-
ством, что «при развитии эпидемий инфекцион-
ных болезней почти всегда можно обнаружить 
встречи с больными здоровых людей перед их 
заболеванием».

В нашей стране, в ее советский период, 
укоренилось представление, полностью отри-
цающее возможность размножения и длитель-
ного существования возбудителей инфекций в 
окружающей среде, поскольку организм хозяи-
на считался единственно возможной средой их 
обитания. Так, в 1937 г. А.А. Филипченко [5] 
дал определение паразитам как «организмам, 
средой обитания которых является другой жи-
вой организм». Подтверждая эту точку зрения, 
Ш.Д. Машковский [6] полагал, что взаимоотно-
шения между организмом и средой всегда регу-
лируются организмом хозяина. В.С. Киктенко 
[7] вообще отводил объектам окружающей сре-
ды роль «кладбища» для патогенных бактерий. 
Но наиболее последовательным в этом смысле 
следует считать одного из основателей эпиде-
миологии академика АМН СССР Л.В. Грома-
шевского [8], который возвел данное представ-
ление в ранг первого закона эпидемиологии, 
утверждающего, что источником возбудителей 
инфекции является только зараженный челове-
ческий или животный организм. Что касается 
существования патогенных бактерий в объек-
тах окружающей среды, он писал: «Парази-
тарная природа возбудителей инфекций опре-
деляет их отношение к различным элементам 
внешней среды. Ни один из них не может быть 
первоисточником и постоянным естественным 
носителем заразного начала. Все наши знания в 
этой области дают основания считать внеш нюю 
среду для патогенных микроорганизмов – чу-
жой средой, в которой паразиты не могут найти 
благоприятных условий для своего существо-
вания» [8]. Автор этих строк при обосновании 
выдвинутых им положений весьма категорично 
заявлял, что «они подтверждаются во всех слу-
чаях и не знают исключений».

Ученики и многочисленные последователи 
Л.В. Громашевского стояли на этих позици-
ях, утверждая, что организм хозяина – единс-
твенно возможное место естественного обита-
ния любых патогенных микроорганизмов [9]. 
Н.Р. Дядичев [10] полагал, что экология любо-
го паразита может быть полностью раскрыта 

через экологию его хозяина, и, следовательно, 
отвергал существование «самостоятельной эко-
логии» у паразитов. В книге В.В. Скворцова с 
соавт. [11] показано, что «Внешняя среда, ее 
элементы... не являются... местом естествен-
ного пребывания и размножения патогенных 
микроорганизмов. Элементы внешней среды 
осуществляют лишь передачу заразного агента 
от источника к здоровому организму».

Критикуя подобные взгляды, Г.П. Сомов 
и В.Ю. Литвин [12] отмечали: «Можно только 
удивляться, как «антибиологично» развивалась 
медицинская микробиология, как она оторва-
лась от общей микробиологии: ведь трудно 
представить, чтобы патогенные микроорганиз-
мы, будучи частью микробного сообщества 
Земли, не были подвластны общебиологичес-
ким закономерностям».

Хотя положения ортодоксальной теории 
Л.В. Громашевского завоевали прочные пози-
ции в «советской эпидемиологии», нельзя не 
заметить, что к этому времени уже появились 
факты, противоречащие ей. Так, еще в 1933 г. 
А. Готштейн и И. Добрейцер [13] говорили о 
том, что факультативные паразиты «могут жить 
и размножаться как в неживом внешнем мире, 
так и в живом организме». В.А. Башенин [4] 
признавал отсутствие резкой грани между па-
разитами и сапрофитами. В серии своих работ 
Е.Н. Павловский [14] также допускал временное 
отсутствие связи жизненного цикла паразита с 
хозяином и в соответствии с этим предлагал 
различать две категории паразитизма − пос-
тоянный и временный. Аналогичные взгляды 
высказывали В.А. Догель [15] и В.Д. Тимаков 
[16]. И.В. Давыдовский [17] призывал видеть в 
патогенности и непатогенности, в паразитизме 
и сапрофитизме «условные, а не видовые поня-
тия, т. е. состояния, переходящие одно в другое 
в определенных условиях внешней среды».

Против канонизированной в «советской эпи-
демиологии» позиции в 1958 г. выступил извес-
тный микробиолог В.И. Терских [18], который 
выдвинул учение о новом классе инфекцион-
ных болезней – сапронозах, характерной осо-
бенностью которых является то, что «основным 
источником их возбудителей являются не жи-
вотные, как при зоонозах, и не человек, как при 
антропонозах, а субстрат внешней среды». При-
чем это было убедительно аргументировано из-
вестными в то время фактами по экологии ряда 
бактерий и грибов. Этому обобщению предшес-
твовали более чем 30-летние фундаментальные 
исследования по проблемам лептоспирозов, 
благодаря которым В.И. Терских обосновал 
новые теоретические положения о реализации 
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возбудителями лептоспирозов инфекционного 
и эпидемического процессов. В частности, еще 
в 1928 г. среди установленных эпидемиологи-
ческих закономерностей водной лихорадки он 
указывал на возможность заражения людей из 
почвы. И этот «фон», как отмечает В.Г. Черну-
ха [19] в своих научных трудах, усиливался, как 
бы исподволь подготавливая эпидемиологов к 
смене узкого представления о резервуарах (ис-
точниках) инфекции. Но в результате резкой 
критики со стороны Л.В. Громашевского и его 
последователей концепция В.И. Терских была 
полностью исключена из эпидемиологии, и о 
ней не упоминалось ни в руководствах по эпи-
демиологии, ни в периодической печати в тече-
ние 20 лет.

В последние десятилетия XX века представ-
ление о сапронозах начало возвращаться и заво-
евывать признание в результате развернувшихся 
экологических исследований, выполненных на 
модели возбудителей псевдотуберкулеза, иерси-
ниоза [20−22], сибирской язвы [23], листериоза 
[24, 25], легионеллеза [26], мелиоидоза [27, 28], 
лептоспироза [29, 30].

На современном этапе активно ведутся ис-
следования, направленные на доказательство 
возможности размножения и существования 
внеорганизменных популяций патогенных бак-
терий в различных объектах окружающей сре-
ды, основными из которых являются почва и 
вода. Экологические исследования последних 
лет (Беляков В.Д., Прозоровский С.В., Сомов 
Г.П., Литвин В.Ю., Гершун В.И., Бузолева Л.С. 
и др.) дали возможность получить много новых 
фактов, обобщение которых позволило при-
знать окружающую среду в качестве резервуа-
ра возбудителей ряда инфекций и способство-
вало возврату в эпидемиологию представления 
о сапронозах. Значительный вклад в развитие 
этого направления был внесен в результате ком-
плексного изучения в 1960–1970 гг. дальневос-
точной скарлатиноподобной лихорадки (ДСЛ) 
в НИИ эпидемиологии и микробиологии СО 
РАМН, которое позволило заметить некоторые 
особенности возбудителя, не укладывающие-
ся в обычные эпидемиологические представ-
ления [31]. При этом возбудитель был выделен 
при выращивании посевов не в термостате при 
37 °С, как это принято в микробиологической 
практике, а в холодильнике при 6–8 °С, и для 
культивирования использовали не питатель-
ный бульон, а фосфатно-буферный раствор (рН 
7,2–7,4). Результаты этих исследований, а так-
же проведенный В.А. Знаменским героический 
опыт самозаражения культурой псевдотуберку-
лезного микроба, выделенной от больного ДСЛ, 

с воспроизведением типичной клинической кар-
тины этой инфекции, позволили сделать вывод 
о псевдотуберкулезной этиологии «новой» бо-
лезни [32]. Г.П. Сомов [31], обобщая накоплен-
ный материал по этой проблеме, делает вывод, 
что ДСЛ является новым, не известным для 
мировой медицины, клинико-эпидемическим 
проявлением псевдотуберкулезной инфекции. 
Эколого-эпидемиологическое изучение даль-
невосточной скарлатиноподобной лихорадки 
и ее возбудителя позволило академику РАМН 
Г.П. Сомову сделать обобщение в отношении 
других факультативных паразитов и создать на 
этой основе концепцию о психрофильности па-
тогенных бактерий [31].

Эпидемические вспышки нового проявле-
ния псевдотуберкулеза на Дальнем Востоке, а 
затем и в других регионах страны, а также в 
Японии, Южной Корее и Китае привлекли вни-
мание к этой инфекции. Исследования в СССР 
возглавил Г.П. Сомов в Институте эпидемио-
логии и микробиологии СО РАМН, который 
совместно с рядом научных и практических 
учреждений Дальнего Востока по специально 
разработанной программе в течение более 30 
лет осуществлял комплексное (клиническое, 
бактериологическое, эпидемиологическое, им-
мунологическое, биохимическое, генетическое, 
патоморфологическое) изучение этого нового 
клинико-эпидемического проявления псевдоту-
беркулезной инфекции у человека. Результаты 
исследования получили признание у медицин-
ской общественности страны и ознаменовались 
присуждением ведущим сотрудникам институ-
та (Сомов Г.П., Беседнова Н.Н., Дзадзиева М.Ф., 
Варвашевич Т.Н., Тимченко Н.Ф., Шубин Ф.Н., 
Серов Г.Д.) и работающим совместно с ними со-
трудникам других учреждений (Королюк А.М., 
Борисова М.А., Ющенко Г.В.) Государственной 
премии СССР за 1989 год.

Проведенные на Дальнем Востоке исследо-
вания по изучению псевдотуберкулеза явились 
приоритетными для мировой медицины и вне-
сли определенный вклад в теорию медицины и 
практику здравоохранения. Выявление при изу-
чении возбудителя болезни особенностей (спо-
собность его размножаться при низкой темпе-
ратуре в бедных трофических условиях) позво-
лило предположить, что эти же свойства могут 
играть важную роль и во время его обитания 
в окружающей среде. На этом основании была 
выдвинута гипотеза об эпидемиологическом и 
патогенетическом значении психрофильности 
ряда патогенных бактерий, которая позднее 
была обоснована фактами. 
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Полученные в результате многолетних ис-
следований данные легли в основу создания 
учения о сапронозах (сапрозоонозах), что яв-
ляется несомненной заслугой академика РАМН 
Г.П. Сомова.

Представление о возможности существова-
ния патогенных бактерий в окружающей сре-
де находит подтверждение с эволюционных 
позиций [33]. На основании многочисленных 
ископаемых находок было высказано предпо-
ложение, что патогенные бактерии произошли 
от первичных примитивных бактерий, которые 
появились на Земле в докембрийскую эру около 
600 миллионов лет до н. э. Встретившись с пер-
выми теплокровными животными (птицами) в 
мезозойскую эру около 130–100 миллионов лет 
назад, первичные бактерии в результате мута-
ций и отбора начали осваивать эту новую нишу, 
что и привело к появлению у них способности 
вызывать инфекционный процесс у теплокров-
ных животных. При этом одни виды бактерий 
эволюционировали в этом направлении очень 
далеко и полностью ушли из окружающей 
среды, превратившись в облигатных парази-
тов животных и человека. Другие, приобретя 
способность вызывать инфекционный процесс 
в теплокровном организме, не утратили своих 
первоначальных свойств, что определило их 
способность к сапрофитному и паразитическому 
существованию. Третьи так и остались апато-
генными сапрофитами, адаптируясь все больше 
к обитанию в окружающей среде. Следователь-
но, между возбудителями инфекций, не нужда-
ющимися в окружающей среде, и сапрофитами, 
не нуждающимися в теплокровном организме, 
лежит большая группа переходных форм, отно-
сящихся к факультативным паразитам, разные 
виды которых в большей или меньшей степени 
связаны как с организмом теплокровных, так и 
с объектами окружающей среды. Блестяще де-
монстрирует эти переходы рисунок, предложен-
ный Г.П. Сомовым в одной из его статей еще в 
1997 г. (см. рисунок) [31]. 

Так, если опираться на определение В.И. Тер-
ских, который считал возбудителей сапронозов 
свободноживущими в природе видами, сочлена-
ми естественных биоценозов, не нуждающими-
ся в теплокровном организме, но способными 
вызывать инфекционный процесс, то им можно 
отвести место в 1-й колонке рисунка. В этой 
связи одни авторы называют такие бактериаль-
ные виды просто патогенными сапрофитами, 
или просто сапрофитами медицинского значе-
ния [34], случайными паразитами [35]. Предпо-
ложительно, к ним можно отнести легионелл, 
вибрионы Эль-Тор, возбудители столбняка, га-

зовой гангрены, ботулизма. Ряд исследователей 
[34, 36] считают, что в основе способности та-
ких видов бактерий вызывать заражение живот-
ных и человека лежат присущие им факторы и 
свойства – адгезины, инвазины, вторичные ме-
таболиты, ферменты, токсины, которые сфор-
мировались у них в процессе эволюции для 
существования в объектах окружающей среды, 
для проникновения в клетки и ткани предста-
вителей почвенной и водной флоры и фауны, 
для деградации органического вещества. Эти 
универсальные факторы благодаря комплемен-
тарности детерминант могут действовать на 
совпадающие в химическом плане точки при-
ложения (мишени) как в объектах окружающей 
среды, так и в органах теплокровных. Следова-
тельно, адаптивные факторы, сформировавшие-
ся у сапрофитных бактерий в процессе эволю-
ции для обитания в окружающей среде, могут 
быть факторами их патогенности, которые и 
обеспечивают возникновение инфекционного 
процесса у теплокровного организма. 

Наряду с этой группой сапронозов (истин-
ные сапронозы, облигатные сапронозы) сущес-
твует и другая группа сапронозов, возбудите-
ли которых обладают двойственной природой 
и способны в зависимости от среды обитания 
вести как сапрофитный, так и паразитический 
образ жизни (см. рисунок, колонки 2–4). По оп-
ределению Г.П. Сомова, «жизненная програм-
ма таких факультативных паразитов состоит в 
непрерывном переходе из окружающей среды, 
где они ведут сапрофитный образ жизни, в ор-
ганизм теплокровных, в котором они проявля-
ют свои паразитические свойства и снова ре-
версируют к сапрофитизму при возврате в ок-
ружающую среду» [37]. Поэтому такую группу 
факультативных паразитов следует отделить от 
истинных сапронозов и принять для них тер-
мин сапрозоонозы, предложенный группой экс-

Рис. Эволюционно-экологические взаимоотношения бак-
те рий с окружающей средой и теплокровным ор-
ганизмом [31]. 1 – патогенные сапрофиты – воз-
бу дители сапронозов; 2–4 – факультативные 
па разиты – возбудители сапрозоонозов; 5 – обли-
гат ные паразиты – возбудители антропонозов и 
зоонозов



68 БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 31, № 4, 2011

Бузолева Л.С. Сапрозоонозы: вчера, сегодня, завтра… /c. 64–71

пертов ФАО/ВОЗ по зоонозам еще в 1968 г. [38]. 
В этом термине удачно сочетается представле-
ние о сапрофитной и паразитической природе 
таких видов бактерий. Подобных возбудителей 
называют полусапрофитами, полупаразитами 
[16], сапропаразитическими возбудителями [34] 
или просто факультативными паразитами. 

Полученные в последние годы материалы 
по изучению экологии иерсиний, лептоспир, 
листерий, сибиреязвенного и мелиоидозного 
микроба позволяют предположительно отнести 
указанные виды микроорганизмов к возбуди-
телям сапрозоонозов. Характерными чертами 
возбудителей сапрозоонозов являются [37]:

– полиадаптивность, т. е. способность вести 
как сапрофитный, так и паразитический образ 
жизни;

– полигостальность – способность инфици-
ровать большое количество видов животных 
(млекопитающих, птиц, земноводных, членис-
тоногих, рыб, морских беспозвоночных живот-
ных, простейших и др.);

– широкая метаболическая пластичность 
(гетеротрофия, автотрофия, миксотрофия), обес-
печивающая трофические потребности возбу-
дителей сапрозоонозов в таких разных эколо-
гических условиях, как объекты окружающей 
среды и внутренняя среда теплокровного орга-
низма;

– термоадаптивность – способность размно-
жаться и существовать в диапазоне температур 
от 0 до 42 °С;

– в эпидемическом плане сапрозоонозы ха-
рактеризуются тем, что заражение человека их 
возбудителями происходит после употребле-
ния в пищу и для питья без термической обра-
ботки пищевых продуктов и воды, в которых 
произошло накопление возбудителя, или, реже, 
при непосредственном контакте теплокровного 
организма с их источником в природе;

– эпидемический процесс при сапрозоонозах 
представляет собой не цепочечное (эстафетное) 
заражение здорового организма от больного, а 
веерообразное, когда из одного резервуара в ок-
ружающей среде происходит заражение людей 
или животных и отсутствует контагиозность.

Можно сказать, что все приведенные в ха-
рактеристике сапрозоонозов черты с таким же 
успехом могут быть отнесены к возбудителям 
истинных сапронозов. Видимо, поэтому имею-
щиеся фактические материалы о размножении 
и длительном существовании отдельных видов 
патогенных бактерий, относящихся к возбуди-
телям сапронозов и сапрозоонозов, в объектах 
окружающей среды не убеждают оппонентов. 
Несмотря на полученные данные и сложив-

шиеся при их анализе обобщения, дискуссия 
по этому вопросу все еще продолжается. На 
наш взгляд, следуя учению Г.П. Сомова [39, 
40], группу сапрозоонозов выделять необходи-
мо, несмотря на то, что пока еще недостаточно 
фактов, неоспоримо доказывающих эту необхо-
димость.

Так, на сегодняшний день возникает воп-
рос – возможно ли определить, для возбуди-
телей какой группы инфекций окружающая 
среда является обязательной, а для какой нет? 
Следует допустить, что существуют две груп-
пы сапронозов, возбудители одной из которых 
(истинные сапронозы) не связаны с теплокров-
ным организмом, а возбудители другой (сапро-
зоонозы) более или менее связаны с ним. Для 
возбудителей сапронозов окружающая среда 
(почвенные, водные ценозы) – это нормальное 
существование, а для сапрозоонозов – среда, к 
которой они вынуждены адаптироваться, изме-
няясь [41] вплоть до крайней формы изменчи-
вости – некультивируемого или покоящегося 
состояния, и переживать эти условия до воз-
вращения пролиферативной функции. Подоб-
ные микроорганизмы обладают генетико-био-
химическими механизмами, обеспечивающими 
им адаптацию к абиотическим факторам окру-
жающей среды (температура, влажность, рН, 
токсические вещества, качество и количество 
питательных веществ) и, взаимодействуя со 
многими представителями почвенной и водной 
флоры и фауны (бактерии, простейшие, ракооб-
разные, рептилии, черви, личинки насекомых, 
клещи и др.), формируют с помощью клональ-
но-селекционного механизма жизнеспособные 
клоны, обладающие достаточной вирулентнос-
тью, чтобы вызвать инфекционный процесс у 
человека и животных [37].

Следовательно, истинные возбудители сап-
ронозов, свободно живущие в почве и воде, 
действительно живут и размножаются как ав-
тохтонные микроорганизмы и сочлены поч-
венных и водных микробных сообществ. Для 
сапрозоонозов в большей степени благоприят-
ной средой является теплокровный организм, 
так как в большинстве модельных эксперимен-
тов (почва, вода, растения) они хотя и длитель-
но существуют в этих средах, но в конце кон-
цов переходят в состояние покоя, позволяющее 
им пережить неблагоприятные условия сколь 
угодно долго [42]. По отношению к почве или 
воде это аллохтонные, т. е. привнесенные мик-
роорганизмы. Попадая из объектов окружаю-
щей среды в теплокровный организм, возбуди-
тели сапрозоонозов при смене сред обитания и 



БЮЛЛЕТЕНЬ СО РАМН, ТОМ 31, № 4, 2011 69

Бузолева Л.С. Сапрозоонозы: вчера, сегодня, завтра… /c. 64–71

температуры среды способны в большей степе-
ни проявлять свои патогенные свойства [37].

В настоящее время в основном изучены 
абиотические факторы среды [37] и практичес-
ки не исследован характер взаимоотношений 
патогенных бактерий в сообществах микроор-
ганизмов почвенной и водной биот. Дальней-
шее развитие вопроса может идти в нескольких 
направлениях.

Открытие покоящегося состояния у ряда па-
тогенных бактерий (иерсинии, листерии, саль-
монеллы и т. д.) [43], в которое они переходят 
при неблагоприятных условиях существования, 
позволяет понять их длительую сохранность в 
объектах внешней среды. В связи с этим необ-
ходимо выяснить механизмы, запускающие де-
ление покоящихся клеток патогенных бактерий 
в почвенных и водных биотах, что позволит 
получить еще одно доказательство возможнос-
ти их существования в объектах окружающей 
среды, а также определить пути заражения теп-
локровного организма. В настоящее время про-
водятся исследования, касающиеся изучения 
влияния газообразных метаболитов почвенных 
бактерий на размножение возбудителей сапро-
зоонозов [44]. Доказательство возможности воз-
вращения к пролиферации и стимуляции про-
цессов размножения внеорганизменных популя-
ций патогенных бактерий через межметаболит-
ные взаимодействия в микробных сообществах 
почв и водоемов раскрывает недостающее зве-
но в цепи циркуляции патогенных бактерий, к 
которым относятся возбудители сапрозоонозов.

Кроме того, в настоящее время еще нет пол-
ных данных и об особенностях структуры ге-
нетического аппарата возбудителей сапронозов 
и сапрозоонозов, поскольку длительная адапта-
ция последних к организму теплокровных и к 
окружающей среде не могла не отложить отпе-
чаток на генетический аппарат бактериальной 
клетки и на формирование генетико-биохими-
ческих механизмов, которые и определяют воз-
можность закономерного существования бакте-
рий в разных условиях обитания.
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SAPROZOONOSES: YESTERDAY, TODAY, TOMORROW 
Lyubov Stepanovna BUZOLEVA

Institute of Epidemiology and Microbiology SB RAMS  690087, Vladivostok, Selskaya str., 1

The review is devoted to polemic theme – possibilities of pathogenic bacteria existence in objects of environment. 
Evolution of scientists’ views on this problem throughout several centuries is retraced. The most diffi cult period in the 
issue development in our country was the 30–60th years of the last century. An opinion on the pathogenic bacteria related 
to sapronosis agents’ free existence in soil and water has gained acceptance due to wide ecological researches since the 
last decades of 20th century and up to date. The investigation of the genetic biochemical mechanisms providing sapronosis 
adaptation to environmental abiotic factors promoted the formation of opinion on the necessity for emphasizing a special 
group of sapronosis agents which differ from true sapronosis on several signs. The study of character of mutual relations 
between pathogenic bacteria in microbiological biocenosis of soil and aquatic biota is essential for the fi nal decision of 
this issue.
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