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В обзоре обсуждается роль растений в экологии Yersinia pseudotuberculosis. Эти бактерии широко рас-
пространены в окружающей среде (почве, воде, овощах). Они вызывают инфекции в организме человека 
и животных. Анализ показал, что чаще всего Yersinia pseudotuberculosis передаются человеку через расти-
тельные субстраты, в которых бактерии размножаются и сохраняют вирулентность. Эти факты свидетель-
ствуют о том, что для поддержания жизнеспособности и численности популяции во внешней среде Yersinia 
pseudotuberculosis используют растения как хороший питательный субстрат. В обзоре особое внимание уде-
лено действию Yersinia pseudotuberculosis и его факторов при контакте с растениями и ответу растений. Сде-
лан вывод, что Yersinia pseudotuberculosis используют факторы патогенности (адгезин, инвазин, токсины), 
проникают в межклеточное пространство, адгезируют к поверхности клеток растений, проникают через 
стенку клетки в цитоплазму, размножаются в культуре клеток растений, при этом ультраструктура бактерий 
изменяется. У растений развивается защитный ответ на действие бактерий и их факторов патогенности.
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The review discusses the role of plants in the ecology of Yersinia pseudotuberculosis. These bacteria are wide-
spread in the environment (e.g. in the soil, water, vegetables). They cause the infection in humans and animals. The 
analysis showed that Yersinia pseudotuberculosis are most often transmitted to a person via plant substrates where 
bacteria breed and retain virulence. These facts suggest that Yersinia pseudotuberculosis Yersinia pseudotuberculosis 
use plants as good nutritious substrates to maintain the vitality and magnitude of population in the environment. 
Special consideration is given to the infl uence of Yersinia pseudotuberculosis and its pathogenic factors during the 
contact with plants and plant response. It is concluded that Yersinia pseudotuberculosis with use of the pathogenic 
factors (adhesion, invasion, toxins), penetrate into the intercellular space, adhered to the surface of plant cells, 
penetrate across cell wall into the cell cytoplasm, and multiply in culture of cells of plants, thus, the ultra structure of 
bacteria changes. The plants develop defense response to the action of bacteria and their pathogenic factors.
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Уже не одно десятилетие значитель-
ное внимание привлекают к себе патоген-
ные микроорганизмы, способные с одной 
стороны, паразитировать в организме те-
плокровных животных и человека, с дру-
гой – обитать в окружающей среде [11]. 
Возможность сапрофитического существо-
вания ряда патогенных бактерий в окру-
жающей среде, совершенно отрицаемая 
в недавнем прошлом, находит все большее 
признание [2; 11; 13; 14]. 

Рост заболеваемости инфекционными 
болезнями, возбудители которых облада-
ют паразитическими и сапрофитическими 
свойствами, потребовал изучения экологии 
подобных микроорганизмов. К таким пато-
генам относят Yersinia pseudotuberculosis, 
которые убиквитарно распространены 
в окружающей среде (почве, воде). Анализ 
многочисленных вспышек псевдотубер-
кулеза показал, что чаще всего факторами 
передачи бактерий человеку являются рас-
тительные субстраты, в которых иерсинии 
размножаются и накапливаются в значи-

тельных количествах, сохраняя высокую 
степень вирулентности. Эти факты сви-
детельствует о том, что для поддержания 
жизнеспособности и численности популя-
ции во внешней среде Y. pseudotuberculosis 
используют растения как хороший пита-
тельный субстрат. Однако для этой цели 
в бактериях должны синтезироваться био-
молекулы и функционировать механизмы, 
позволяющие им извлекать питательные ве-
щества из растений. Поскольку основным 
резервуаром Y. pseudotuberculosis является 
почва, а основными факторами передачи их 
человеку – овощи и корнеплоды, возникает 
вопрос о роли растений в существовании 
данных микроорганизмов и циркуляции их 
во внешней среде.

Выживаемость растений и бактерий 
при совместном культивировании. Соки 
многих овощей (капусты, картофеля, мор-
кови, лука, свеклы) содержат аттрактанты 
для бактерий псевдотуберкулеза, обуслов-
ливающие положительный хемотаксис ми-
кроба [1]. Хемотаксис играет адаптивную 
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роль в жизни бактерий, которые развива-
ются в средах, постоянно изменяющихся 
во времени и пространстве [4]. Во многих 
случаях целесообразность хемотаксиче-
ских реакций бактерий несомненна. Так, ат-
трактантами, привлекающими бактерий, для 
клеток Vibrio alginolyticus являются гликоле-
вая и акриловая кислоты – компоненты вы-
деления морских водорослей, фитопатоген-
ные Xanthomonas oryzae реагируют на воду, 
взятую с плантации культуры риса, а симби-
отические бактерии рода Rhizobium привле-
каются многими веществами, выделяемыми 
корешками бобовых растений [19]. 

В стерильной почвенной вытяж-
ке в ассоциации с аксенической культу-
рой планктонных зеленых водорослей 
Scenedesmus quadricuada и их метаболита-
ми Y. pseudotuberculosis переходят в поко-
ящееся (некультивируемое) состояние [9]. 
Однако под действием живых или убитых 
инфузорий микроорганизмы, находящиеся 
в некультивируемом состоянии, способны 
к частичной реверсии в вегетативные, бак-
териологически выявляемые формы. Сине-
зеленые водоросли пресных водоёмов и по-
чвы – Anabaena variabilis и их продукты 
метаболизма, также способствуют переходу 
бактерий псевдотуберкулеза в покоящееся 
состояние, в котором они могут длительно 
сохраняться в слизистых оболочках водо-
рослей, особенно при летнем температур-
ном режиме [9; 10]. По мнению исследова-
телей, переход бактерий из вегетативного 
состояния, характерного для фазы циркуля-
ции возбудителя, в покоящееся состояние, 
обеспечивающее его резервацию в почвен-
ных и водных экосистемах, возможно, яв-
ляется адаптивной перестройкой бактери-
альной популяции в результате различных 
сочетаний значимых абиотических и био-
тических факторов почв или водоемов [6]. 
Предполагается, что способность простей-
ших и, возможно, других гидробионтов, 
индуцировать реверсию покоящихся клеток 
в активное состояние, является характер-
ным процессом для циркуляции патогенных 
бактерий среди хозяев в экосистемах почв 
и водоемов [10]. 

Рассматривая взаимоотношение 
Y. pseudotuberculosis с растениями как си-
стему «паразит-хозяин», определена вы-
живаемость обоих организмов, характер 
и этапы их взаимодействия, возможность 
использования бактериями биомолекул па-
тогенности, а растениями – индукции за-
щитных ответов на действие микроба [8]. На 
роль «хозяина» выбраны быстрорастущие 
клеточные культуры (каллусы) разных рас-
тений, свободно живущих в природе (жень-
шеня Panax ginseng, кирказона Aristolochia 

manshuriensis, воробейника Lithospermum 
erythrorhizon) и окультуренных человеком 
(капусты белокочанной Brassica oleracea). 
В культуре клеток L. erythrorhizon, синте-
зирующей антимикробные фитоалексины 
[20], рост численности Y. pseudotuberculosis 
в первые сутки ко-культивации замедлялся, 
а затем постепенно увеличивался, превос-
ходя первоначальное количество в 2,5 раза. 
Начальное ослабление роста бактерий, ско-
рее всего, связано с адаптацией к новым 
условиям существования и, по-видимому, 
с наличием фитоалексинов. Лишь ко време-
ни старения растительной культуры (более 
месяца), число бактерий снижалось. 

В ассоциации с каллусами B. oleracea вы-
явлено интенсивное и длительное (до 2 ме-
сяцев) размножение Y. pseudotuberculosis 
с повреждением самих растительных кле-
ток. Такое взаимодействие свидетельствует 
о том, что Y. pseudotuberculosis не распоз-
нается растением, и согласуется с эпидеми-
ологическими данными о капусте белоко-
чанной как важном природном резервуаре 
данного микроба и факторе передачи возбу-
дителя человеку [8].

В каллусах A. manshuriensis обнаруже-
на несколько иная динамика взаимодей-
ствия с Y pseudotuberculosis. Если в культу-
ре B. oleracea с первых суток для бактерий 
характерен взрывной рост, то в культуре 
A. manshuriensis число микроорганизмов 
нарастало постепенно. Гибель раститель-
ных клеток происходила с первых дней со-
вместного культивирования, а при полном 
их некрозе наблюдалось неуклонное сниже-
ние числа бактерий псевдотуберкулеза. 

Клетки P. ginseng проявляли выражен-
ную ответную реакцию на вторжение пато-
гена. Быстрый первоначальный рост чис-
ла бактерий сменялся таким же быстрым 
их снижением после гибели половины 
клеток P. ginseng. При некрозе 100 % рас-
тительных клеток микроорганизмы в си-
стеме не обнаружены. Данная реакция по 
динамике напоминает гиперчувствитель-
ный ответ (hypersensitive response или hr-
синдром), реализуемый фитопатогенными 
микроорганизмами Xanthomonas campestris, 
Pseudomonas aeruginosa и Erwinia 
chrysanthemi посредством R-Avr взаимодей-
ствия с устойчивыми растениями, где R яв-
ляется геном устойчивости растений, а Avr 
представляет ген авирулентности патоген-
ного микроорганизма [30; 33]. Классически 
такой гиперчувствительный ответ опре-
деляется как смерть клеток хозяина и бак-
терий в течение нескольких часов после 
контакта. Он сопровождается появлением 
некротических пятен растительных тканей 
в месте контакта [24; 27].
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Таким образом, Y.pseudotuberculosis, 
взаимодействуя с растениями, могут про-
являть разные формы симбиотических от-
ношений. По-видимому, во взаимодействии 
с L. erythrorhizon эти бактерии выступают 
в роли комменсала: не вступая с клетками 
растения в «тесные» отношения, они ис-
пользуют растительную культуру для регу-
ляции своих контактов с внешней средой. 
С клетками же B.оleracea, A.manshuriensis 
и P ginseng Y. pseudotuberculosis ведут 
себя как паразит, который приводит к ги-
бели каллусы. Сами иерсинии длительно 
размножаются в каллусах L.erythrorhizon 
и B.оleracea, но быстро погибают в культу-
рах A.manshuriensis и P.ginseng.

Ультраструктура взаимодействия 
растений и бактерий. В эксперимен-
тальных условиях установлено, что 
Y. pseudotuberculosis способны прикре-
пляться к поверхности, оказывать токсиче-
ское действие и вызывать лизис у представи-
телей морских одноклеточных водорослей 
Dunaliella salina Teod. (Chlorophyta), лишен-
ных плотной полисахаридной оболочки [3]. 
Напротив, в системе «Y. pseudotuberculosis – 
Plagioselmis prolonga Butch. (Cryptophyta)», 
другим видом морских одноклеточных во-
дорослей, при отсутствии тесного контакта 
между бактериальными и растительными 
клетками, наблюдается разрушение водо-
рослей и усиление сегрегации цитоплазмы 
с увеличением числа вакуолей у микроорга-
низмов. Отмеченные особенности взаимо-
действия Y. pseudotuberculosis с морскими 
микроводорослями и его исход в значитель-
ной степени зависят от вида микроводорос-
лей, их структурной организации. Пред-
полагается, что при таком взаимодействии 
бактерии, выделяя в среду вещества с токси-
ческой или ферментативной активностями, 
вызывают лизис водорослей. При разруше-
нии последних высвобождаются вещества, 
ингибирующие рост Y. pseudotuberculosis .

Методом электронной микро-
скопии обнаружено проникновение 
Y. pseudotuberculosis с поверхности куль-
тур B.оleracea и P.ginseng в межклеточные 
пространства каллусов (с первых часов 
взаимодействия). Наличие делящихся осо-
бей микроорганизмов свидетельствует об 
активном размножении их в межклетниках 
[16]. Кроме того, бактерии тесно контак-
тируют с растительной клеточной стенкой, 
повреждая ее, поскольку выявлены сгуст-
ки электронно-плотного вещества в местах 
контакта и проникновения иерсиний в кле-
точную стенку. К концу срока совместного 
культивирования в значительно поврежден-
ной культуре B.oleracea иерсинии сохраня-
ют строение, типичное для S-форм грамо-

трицательных бактерий, тогда как в системе 
с P.ginseng наряду с разрушенными клетка-
ми растений выявляются поврежденные 
Y. pseudotuberculosis.

Ввиду существенных различий мембран 
клеток растений и клеток эндотермных ор-
ганизмов очевидно, что механизмы про-
никновения Y. pseudotuberculosis в клетки 
растений могут отличаться от таковых при 
проникновении их в клетки теплокров-
ных животных и человека. После контак-
та бактерий с растительными клетками 
не наблюдались события, которые обыч-
но развиваются после контакта иерсиний 
с эпителиоподобными клетками теплокров-
ных организмов, а именно, инвагинации 
клеточной мембраны, последующего смы-
кания псевдоподий вокруг бактерий, обра-
зования фагосом. Многие фитопатогенные 
бактерии, проникшие в растение, обыч-
но живут и размножаются в межклеточ-
ном пространстве. С помощью ферментов 
и токсинов микроорганизмы либо разруша-
ют стенки клеток хозяина, обеспечивая себе 
доступ к питательным веществам, либо ис-
пользуют свои секреторные системы, в том 
числе III тип секреторной системы (T3SS), 
обеспечивающий ввод бактериальных бел-
ков в цитозоль [25; 29; 32; 33]. Такой меха-
низм секреции приводит к нарушению либо 
перестройке метаболизма растительной 
клетки с выгодой для патогена. Поскольку 
Y. pseudotuberculosis используют T3SS при 
контакте с клетками теплокровных организ-
мов, то не исключена роль цитопатогенных 
эффекторных Yop белков при взаимодей-
ствии бактерий с растительными клетками 
[21; 25]. Эффект повреждения клеточной 
стенки также может быть связан с продук-
цией бактериями псевдотуберкулеза лити-
ческих ферментов. Вероятно, через эти по-
вреждения бактерии заселяют цитоплазму 
клеток каллуса. Однако нельзя исключить 
возможность существования других меха-
низмов, задействованных в этих процессах. 

Факт внутриклеточной локализации 
Y. pseudotuberculosis в растительных клет-
ках, несомненно, важен и для развития на-
чальных этапов псевдотуберкулеза у чело-
века. Находясь в пищевом комке и внутри 
растительной клетки, пусть даже и полураз-
рушенной, бактерии в определенной мере 
защищены от действия неблагоприятных 
факторов желудочно-кишечного тракта 
(ферменты полости рта и желудка, пери-
стальтика кишечника, действие индигенной 
микрофлоры), которые встречаются на их 
пути. Поэтому можно сказать, что клетка 
растений является «носителем» патогена, 
который достигает тонкого кишечника, ви-
рулентные бактерии проникают в эпителий 
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организма человека и животного. Попадая 
в кровяное русло, микроорганизмы разно-
сятся в органы и ткани, где размножаются, 
вызывают развитие болезни [15].

Известно, что фитопатогенные бакте-
рии обладают разными факторами пато-
генности (факторы адгезии, литические 
ферменты, фитотоксины), позволяющие им 
преодолевать защитные барьеры растения 
[18; 19; 24; 35]. Существенную роль в пато-
генезе псевдотуберкулеза играют токсины 
иерсиний [16]. Попадая в теплокровный 
организм, Y.pseudotuberculosis наряду с ин-
вазией оказывают токсическое воздействие. 
Достаточно хорошо изучены термостабиль-
ный летальный токсин (ТСТ), и термола-
бильный летальный токсин (ТЛТ) – белки Y. 
pseudotuberculosis, которые способны вызы-
вать полиорганные повреждения и смерть 
мышей [12; 16]. Установлено, что термо-
стабильный токсин Y.pseudotuberculosis, 
продукция которого значительно выраже-
на при пониженной температуре (6–12 °С), 
влияет на рост и развитие клеточных куль-
тур P.ginseng и A.manshuriensis, вызывая 
морфологические повреждения и некроз 
растительных клеток [8]. Показано также, 
что одним из механизмов действия токси-
на на клетки P.ginseng может являться ин-
гибирование процессов биосинтеза ДНК 
растительных клеток, поскольку ТСТ сни-
жает скорость включения экзогенного ну-
клеозида в ДНК клеток P.ginseng [8]. Таким 
образом, Y.pseudotuberculosis при взаимо-
действии с клетками растений помимо адге-
зивно-инвазивных свойств могут использо-
вать и факторы патогенности с токсической 
функцией.

Защитный ответ растений. Характер 
взаимодействия Y.pseudotuberculosis с куль-
турой клеток B.oleracea свидетельствует 
о развитии типичного фитопатогенеза, где 
«хозяином» выступают растительные клет-
ки, а «паразитом» – Y.pseudotuberculosis, 
который приводит к полной гибели рас-
тения [8]. Однако в случае с клетками 
A.manshuriensis и P.ginseng обнаружена ги-
бель как растительных, так и бактериальных 
клеток. Такая картина напоминает взаимо-
действие авирулентных штаммов фитопа-
тогенных микроорганизмов с устойчивыми 
растениями, когда молекулярное распозна-
вание фитопатогенов в растениях происхо-
дит посредством взаимодействия белковых 
продуктов генов R-Avr [24]. Результатом 
таких взаимодействий является запуск кас-
кадного механизма защиты в растении 
(синтез каллозы, фитоалексинов, активация 
генов фенилаланин аммиак-лиазы, халкон-
синтазы, лигнина, патоген-обусловленных 
белков – глюканазы, хитиназы, РНКазы), 

в том числе развитие гиперчувствительного 
ответа, приводящего к гибели клеток расте-
ния и патогена в местах проникновения по-
следнего [22; 23, 24; 26; 28; 34]. При иссле-
довании ответной реакции растительных 
клеток при совместном культивировании 
с Y. pseudotuberculosis в каллусах P.ginseng 
усиливается экспрессия генов фенилала-
нин аммиак-лиазы и β-1,3-глюканазы [17]. 
Этот факт свидетельствует о быстром рас-
познавании патогена и индукции защит-
ного ответа клетками P.ginseng, поскольку 
эти белки являются маркерными при изу-
чении иммунного статуса растительных 
клеток. При внесении же бактерий в кал-
лусы P. ginseng с высоким уровнем биосин-
теза фенилаланин аммиак-лиазы и β-1,3-
глюканазы, индуцированным экспрессией 
гена rolC Agrobacterium rhizogenes, данные 
микроорганизмы погибали, тогда как клет-
ки P.ginseng оставались живыми. Таким 
образом, индуцированная устойчивость 
в растительных каллусах, маркерами кото-
рой является экспрессия генов PAL и β-1,3-
глюканазы, является достаточной для защи-
ты клеток P ginseng от Y. pseudotuberculosis. 
Подобно бактериям ТСТ и ТЛТ токсины 
Y. pseudotuberculosis индуцируют защит-
ный ответ в культуре клеток P.ginseng жень-
шеня [17]. Следовательно, взаимодействие 
Y. pseudotuberculosis с растениями может 
происходить посредством секретируемых 
токсинов. 

В последнее десятилетие достигнуто 
понимание факта, что некоторые факторы 
патогенности бактерий, вызывающие за-
болевания у растений и животных, имеют 
общее древнее происхождение и функцио-
нально сходны [31; 33]. Так, локус Hrp (от 
hypersensitive response and pathogenicity) 
фитопатогенных бактерий Pseudomonas 
syringae, Xanthomonas campestris, Ralstonia 
solanacearum, Erwinia amilovora, состоя-
щий из кластера генов, кодирующие T3SS 
бактерий, сходен с соответствующими 
локусами, T3SS патогенов человека, та-
ких как Yersinia, Shigella и Salmonella [33]. 
Другим важным фактором патогенности 
являются белки семейства YopJ/P, YopT 
(выявленные первоначально у Yersinia), го-
мологи которых обнаруживаются в фито-
патогенах (Erwinia, Ralstonia, Pseudomonas 
и Xanthomonas) и даже в симбиотических 
бактериях Rhizobium [33; 36,37]. Общая 
функция этих белков заключается в разру-
шении сигнальных систем хозяина, обес-
печивающих защиту от патогенов [30]. 
Тем не менее следует учесть, что у патоге-
нов животных и растений многие факторы 
патогенности различаются по структуре 
и функции [33].
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В развитии вопроса о роли растений 
в экологии Y.pseudotuberculosis выявле-
на возможность проникновения бактерий 
через корневую систему из почвы и воды 
в проростки растений капусты, овса, ячме-
ня, салата, фасоли, гороха и существования 
бактерий в высоких концентрациях в се-
менах, корнях, стеблях и листьях растений 
[5]. Известно, что диаметр ситовидных 
трубок проводящих путей растений равен 
10–15 мкм, а размер иерсиний на порядок 
меньше, следовательно, по мнению авто-
ров, теоретически механических препят-
ствий их прохождения быть не должно. Но 
из-за особенностей защитных механизмов 
разных видов растений или в силу влия-
ния корневых выделений, стимулирующих 
или ингибирующих те или иные микроор-
ганизмы, иерсинии могут заселять разные 
растения и их отдельные органы неодина-
ково. Высказано предположение о том, что 
эпидемические и эпизоотические проявле-
ния сапронозов (болезни, вызываемые воз-
будителями, резервуаром которых является 
внешняя среда) обеспечиваются выносом 
возбудителей из почвы на поверхность через 
растения, связывающие почвенные и назем-
ные экосистемы. На основании полученных 
результатов исследователи пришли к за-
ключению о принципиальной возможности 
передачи Y. pseudotuberculosis восприимчи-
вым зеленоядным полевкам при поедании 
экспериментально инфицированного корма 
(растений), предполагая, что циркуляция 
возбудителя по цепочке «почва – растения – 
животное» вполне реальна в природных 
экологических системах [5].

Показано, что заражение пробирочных 
растений картофеля, устойчивого и воспри-
имчивого к фитопатогенам сортов (через 
поврежденные места эпидермиса), приво-
дит к проявлению слабых внешних симпто-
мов заболевания: незначительное сниже-
ние прироста в длину стеблей картофеля, 
скручивание листьев, независимо от кон-
центрации Y. pseudotuberculosis [7], Однако 
микробиологический анализ растительных 
тканей показал проникновение бактерий 
внутрь и миграцию их в апикальную часть 
стебля и листьев причем у восприимчивых 
экземпляров этот процесс протекал более 
интенсивно. Сами иерсинии после их пас-
сирования через растительный организм со-
храняли вирулентность [7].

При исследовании двух сортов та-
бака Nicotiana tabaccum L., устойчиво-
го и чувствительного к вирусу табач-
ной мозаики (ВТМ), было выявлено, что 
Y. pseudo tuberculosis не проникали через не-
поврежденную поверхность листьев в рас-
тения [7]. Известно, что поверхность расте-

ний, как ризо- так и филлосфера, заселена 
большим количеством микроорганизмов, 
однако немногие из них способны вызвать 
заболевания. Существует несколько причин 
низкой вирулентности патогена. Во-первых, 
одни виды растений просто не соответству-
ют потребностям потенциального патогена. 
Во-вторых, у многих микроорганизмов от-
сутствуют специализированные биомолеку-
лы, способствующие проникновению через 
кутикулу органов растения и преодолению 
структурных преград. В-третьих, патогены 
должны синтезировать вещества, чтобы 
противостоять растительным соединени-
ям – продуктам вторичного метаболизма 
с токсической и антибиотической активно-
стями [23; 24]. Не исключено отсутствие 
у Y. pseudotuberculosis ферментов, разру-
шающих растительную кутикулу, поэтому 
проникнуть внутрь целого растения микро-
организмы могут лишь через поврежден-
ные участки. При механической инокуля-
ции либо инъекции высокие дозы бактерий 
(108 мк/лист) вызывали гибель растений 
табака обоих сортов. Однако при малых до-
зах этих микроорганизмов растения были 
устойчивы к инфицированию, возможно, 
за счет механизмов первичной защиты, до-
статочных, чтоб локализовать инфекцию 
в опытном листе. Важно отметить, что 
Y. pseudotuberculosis размножались только 
в зараженных листьях табака, не распро-
страняясь по всему растению, а гибель ми-
кроорганизмов наступала после отмирания 
инфицированных листьев. 

Таким образом, Y. pseudotuberculosis 
в равной степени инфицируют растения 
табака (устойчивые и восприимчивые 
к ВТМ). Это свидетельствует о том, что 
данные микроорганизмы взаимодействуют 
с растением табака по пути, отличающе-
муся от пути его взаимодействия с фитови-
русами: взаимодействие иерсиний и рас-
тений может носить не только характер 
быстрого ответа (реакция гиперчувстви-
тельности, как показано на примере куль-
туры клеток женьшеня), но и медленного 
системного ответа.

Изложенные данные осветили только 
некоторые стороны взаимоотношений рас-
тений и бактерий, патогенных для челове-
ка и животных. Дальнейшие исследования 
в этом направлении позволят углубить по-
нимание стратегии этой группы микроор-
ганизмов (возбудителей сапронозов) при 
сапрофитическом способе существования.
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