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Ш елководство —  сущ ественный сырьевой источник народного хо
зя й с тв а  С оветского  С ою за. З а  годы 10-й пятилетки  ш елководы  про
д али  госуд арству  230 290 т  коконов  (в среднем 46 тыс. т в год), что на 
15% больш е, чем в предыдущ ую  п яти летку , и вы полнили план на 110% . 
Н ач ал о  11- й пятилетки  (1981 г.) было отмечено успешным вы полнением  
п л ан а  на 113%, и заготовка коконов в СССР впервые достигла 50,7  
ты с. т. В 1982 г ., в ознам енование 60- летия образования СССР, п лан  
заготовки  коконов снова был перевы полнен. Ш елководство и туто
водство —  два основны х звена отрасли —  непосредственно не участ
вую т в реш ении П родовольственной програм мы , выдвинутой майским  
(1982 г.) П ленум ом  Ц К  КПСС, однако успехи в деле производства 
коконов содействую т ее успеш ному вы полнению , усиливая эконом и
ческую  мощь наш его сельского  хозяйства.

У спехи , достигнуты е отечественным ш елководством , м огли быть- 
более значительны м и, если бы не болезни тутового ш елкопряда — 
одной из главны х причин убы ли гусениц во  врем я вы корм ки ,'сн и ж ен и я 
у р о ж а я  коконов и ухудш ения их качества. К сож алению , достоверны х 
дан н ы х о разм ерах  гибели гусениц от болезней нет. И звестны е пред
ставл ен и я  об этом м огут дать сведения об урож айности  коконов. С ред
н я я  у рож ай н ость  коконов с одного грам ма гусениц по С оветском у 
С ою зу в целом в 1981 г. составляла 3,12 к г, или 60,2 к г  коконов 
с одной коробки  грены ; это значит, что при 41 800 гусениц в коробке 
и средней массе кокона 1,7 г, потери гусениц составили 15,28% . О т 
общ его  количества заготовленны х коконов 50 782 ты с. т это составит 
7759 тыс. т , что зн ачи тельн о  превосходит заготовительны е возможности: 
каж дой  и з дв у х  наиболее производительны х республик — А зербайд
ж а н а  (4885 ты с. т) и Т уркм ении  (5128 ты с. т ) , если не считать У збе
кистана (31 879 тыс. т), где заготавли вается  более 60%  коконов, про
изводимы х в СССР. В р яд е  республик  урож айность с 1 г гусениц зн а 
чительно  ниж е средней по С оветскому С сю зу и убы ль гусениц за врем я 
вы корм ки  достигает половины  и более их численности.

Кром е болезней сущ ествую т еще м еханические причины потерь: 
падение гусениц  с вы корм очьы х стеллаж ей , потери или повреждении, 
и х  при смене подстилки , ранение и расхищ ение различными [.'редпге-



лям и вы кормок. С ниж ение у рож ая  может быть вы звано ум еньш ением  
веса коконов под влиянием  неблагоприятны х условий года и недокорм а 
гусениц из-за нехватки листьев ш елковицы . Д ан н ы х , которы е позво
лили бы судить о роли каж дой из причин в отдельности , нет. О дн ако  
опыт показы вает, что потери от болезней с полной очевидностью  пре
вы ш аю т все остальны е. Кроме того, борьба с болезням и —  сл о ж н о е  
мероприятие, тогда как  потери от м еханических и други х  причнн 
могут быть предотвращ ены ш елководами простыми средствам и.

П о данным 1979 г., СССР заним ает третье место в мире по р азм ерам  
годового производства коконэв, после К Н Р  —  228 ты с. т  (вклю ч ая  
42 тыс. т  коконов ди ки х  ш елкопрядов) и Я понии —  81,3  ты с. т .  Я п о
ния —  наиболее передовая по использованию  научны х методов в ш ел
ководстве, по уровню  агротехн и ки , урож ай н ости  и качеству коконов. 
О днако, по данны м  М инистерства сельского хозяйства и лесоводства 
Я понии , инф екционны е заболевания ш елкопряда нам ного сниж аю т 
урож ай  коконов (табл. 1).

Т а б л и ц а  1
У щ ерб, причиняемы й ш ел к о во д ств у  Японии болезням и

(1956— 1967)

Год
| Сбор и убыль коконов Состав болезней, %

А 1 Б в Г Д Е Ж

1956 109169 12415 11,4 75,8 10,1 11,8 2,3
1957 119454 10473 8,8 65,6 8,7 21,8 3,9
1958 116724 10814 9,3 72,8 9.0 14,4 3.8
1959 110854 8024 7,2 66,8 8,0 17.2 8,0
i960 111208 9429 8,5 75,0 9,7 10,3 5,0
1961 115287 9001 7,8 72,6 11,5 5 ,5 10,4
1962 109065 8551 7,8 72,4 8,5 7,9 11,2
1963 110916 9515 8,6 65,5 11,4 9,2 13,9
1964 111648 729Э 6,5 78,0 9,1 7,8 5.1
Ь65 105513 5030 4,8 72,7 9,7 9,4 3,2
1966 105)92 4564 4,3 67,3 12,9 10,8 9,0
1967 114476 5193 4,5 66,6 п .о 9,0 13,5

А —  ф акти ческое производство коконов, т; Б — потери  коконов о т  о о л е зн е й , т. 
В —  потери от б о л е з н е й ,% к ф акти ческом у сбору коконов; Г—  ф ляш ериеподобны е 
заб о л еван и я  б актери альн ого  и вирусного происхож ден и я; Д — яд ер н ы й  полиэдроз; 
Е  —  м икозы ; Ж — гибель гусениц от о тр ав л ен и я  хим икатам и, пром ы ш ленны м и от
ходами, п ар ази тар н о го  происхож дения (к л ещ и , нем атоды ), зато п лен и е  вы корм ок и т  д.

О бщ ий ущ ерб, причиняем ы й болезням и  японском у ш елководству, 
исчисляется в пределах около 5% . Мы не располагаем  с т о л ь  ж е  д е 
тальны м и (по каж дом у виду инфекций) данны м и, собираемыми и ан а 
лизируем ы м и в Японии в течение почти столетия. С ведения, которы е 
более или менее точно отраж аю т состояние дел на наш их в ы к о р м к а х , 
позволяю т считать, что ущ ерб, наносимый болезням и  тутового  ш ел к о 
п ряда, у нас выше.

О тсутствие данны х о средней массе кокона в сочетании с р яд о м  
д р у ги х  сведений лиш ает нас возм ож ности сделать более обстоятель
ное заклю чение. Кроме того, величина урож ая коконов сама по себе



не дает  ещ е правильного представления о потерях , вы званны х болез
ням и.

Б олезн и  не только  уменьшаю т сбор коконов , но и ухудш аю т их  
качество, сказы ваю тся на разм ерах  и составе заготови тельн ого  б р а к а .

К оличество сортовы х коконов в заго то вках  1980 г. по СССР со 
ставл ял о  85 ,5 % , а по У збекистану —  87% . В среднем за  годы 10-й 
пятилетки  в У збекистане коконы  отборны е и 1-го сорта со ставл ял и  
14 ,5% , а  по брак у  и карапачаху  вместе в зя т ы м —  1 7 ,7 % . А н али з 
состава коконны х браков в разн ы х  зо н ах  ш елководства и в р азн ы е  
годы  показал, что доля явного участия инф екционны х болезней  в их 
возникновении  колеблется от 72 д о 9 8 % . С ледовательно, среди 13— 14% 
несортовы х у трех  из четы рех коконов (если не у всех) причиной не
качественное™  были болезни гусениц (К . М. Рож дественский и д р ., 1981).

Н е все виды брака явл яю тся  резу льтато м  заб олеван и я  гусен и ц . 
Н аиболее характерны  недовитые вн у три пятн и сты е коконы  с р е з к о  
вы раж енны м и черными или грязно-коричневы м и сквозны ми пятнам и 
и деф орм ированной, легко  сминаемой о б о л о ч к о й —  картпачах. В отд е
льны е годы по некоторы м областям  количество к арап ачаха  возрастает  
до 5%  и более.

С реди заготовительного  брака часто  встречаю тся недовитые ко
коны с тонкой оболочкой, с просвечиваю щ ей через нее к у к о л к о й . 
Е сли в таки х  коконах  находится м ертвая н еразлож и вш аяся  и вы 
сохш ая гусеница или к у к о л к а , это значит, что вы корм ка пораж ена 
стреп тококкам и . Н едовиты е коконы  с ж ивой куколкой  менее х а р а к 
терны , та к  как  причиной их появления м огуг быть пе сто л ьк о  болезни, 
ск о л ьк о  недокорм, систематическое голодани е гусениц. Б р ак о ван н ы е 
коконы  содерж ат меньше ш елка, особенно недовитые: к ар а п а ч а х  
(лучш ая его  часть) — около 2 8 ,4 % . С ортовы е ж е коконы  даю т 31%  
и более полноценного ш елка-сы рца м еханической или автом атической 
р азм о тк и . К оконны е отходы  идут не на р азм о тк у , а на п ен ь яж  (их 
р асщ еп ляю т и превращ аю т в вату), где вы ход ш елковы х полуф абри
катов  меньше.

Р езультатом  заболевания явл яю тся  та к ж е  коконы-глухари, с о 
д ерж ащ и е м ертвых й разлож и вш и хся  гусениц  или к уколок , погибш их 
чащ е всего от ж ел ту х и , реж е —  от б актер и ал ьн о й  септицемии. Е сли  
та к и е  коконы  встряхнуть , стука  к у к о л к и  не слы ш но, поэтому их н а
зы ваю т гл у х ар ям и : вместе с кар ап ач ах о м  гл у х ар и  составляю т прим ер
но 8%  у р о ж ая . П ри несвоевременной м орке коконов процент б р ак а , 
главны м  образом  гл у х ар ей , становится ещ е зн ачи тельн ее , т а к  к ак  
болезнь  разви вается  не то л ь к о  во время зав и в к и , но и на п ротяж ен и и  
всего  периода о к у кл и ван и я . Н а гренаж ны х завод ах , где ды рявы е 
коконы  после вы лета бабочек, подвергаю т выборочному осм отру, 
среди внеш не здоровы х  коконов сод ерж атся  к у к о л к и , которы е гиб
нут или оказы ваю тся н астолько  ослабленны м и, что, п ревративш ись 
в бабочку , не могут выйти из к окон а . В преж ние годы на гренаж ны х 
заво д ах  У збекистана невыход бабочек д ости гал  3 ,9 % , причем полови
на этой  цифры  —  по причине инф екционны х болезней .

К  больш ому сож алению , ш елководство , в со ;тав е  своей агр о н о 
мической сл у ж б ы , не ведет систем атических наблю дений за  заболева



емостью  вы корм ок, обеспечиваю щ их научно обоснованное ди агн ости 
рован и е болезней, н акоп лен и е данны х об эп и зооти ях , компетентный 
систем атический 'а н а л и з  этих  данны х, п рогнозирование заболеваний 
ш ел к о п р яд а . В р езу л ь та те  меры борьбы с болезням и на вы корм ках  
ш елковичны х червей носят безадресны '' характер  (за неимением досто
верного  диагноза) и не соответствую т особенностям  той или иной ин
ф екции , эффективность их н и зк ая . Единственной сф ерой планом ерной 
деятельности  ш елководов в области борьбы с болезням и остается грено- 
производство, одна из главн ы х задач которого  —  приготовление 
грены , свободной от зараж ен н ости  возбудителем  пебрины . Н о и эта 
зад ач а  вы полняется недостаточно успеш но. Н есм отря  на то , что по 
резу льтатам  заводского  м икроскопирования значительное количество 
к лад о к  оказы ваю тся забракован н ы м и , государственны й контроль  
в продукции гренаж ны х заводов еж егодно обн ар у ж и в ает  достаточное 
количество  зараж енной  грены . Т ак , в У збекской С С Р за годы 10-й 
п ятилетки  на грен аж н ы х заводах , по резу льтатам  сплош ного м икро
скопирования бабочек, бы ло забракован о  4 242 074 кладки  грены, 
а по итогам  последую щ его ан али за  государственны м  контролем  го
товой продукции  о к азал и сь  забракованны м и 44 765 коробок грены. 
П ричина —  в значительной  зараж енности  пебриной м ногих районов 
плем енны х вы корм ок, в невы полнении в полной м ере и с необходимой 
тщ ательностью  об язател ьн ы х  п рави л  приготовления грены  и в недо
статк ах  м икроскопического  ан али за  на заводах , вк лю чая  уровень 
к вали ф и кац и и  п ерсонала, вы полняю щ его эту операцию .

В основу соврем енной техники  приготовления грены  полож ен 
принцип ц еллю лярн ого  гр ен а ж а , предлож енны й Л . П астером  более 
ста лет назад . В то  врем я ученые при помощи простенького  светового 
м икроскопа «поднимали целину» современной инф екционной м икробио
логи и . С легкой  р у к и  П астера м икроскоп стал  эмблемой гренопроиз- 
водства, а ш елководство  приобрело ореол «самой ученой» по тому 
времени отрасли  сельского  хозяй ства . П р и н я та я  тогд а тех н и ка  м икро
скоп и рован и я  сохран и лась  на наш их заводах  в своей первооснове 
почти без изм енений, если  не считать внедрения ф азово -кон трастн ого  
устройства д л я  к о н тр о л я  за  тщ ательностью  работы  м икроскопистов. 
Г р ен аж н ая  м икроскоп и я позволяет обн аруж и ть  споры  возбудителя 
пебрины , но возм ож ность диагностировать други е  болезни ш ел к о п р я
да с помощью этого доставш егося нам от стары х времен метода весьма 
ограничена .

Во врем еда стан овлен и я ц елл ю л яр н о го  гр ен аж а  в п репарате из 
растертой  бабочки м икроскопист, обн аруж и в  бактери и , мог опреде
л и ть  их п ринадлеж ность  то л ь к о  к основным морфологическим  группам . 
П ред ставлен и я  отн оси тельн о  их вида и болезнетворной  роли были 
тогд а весьма см утны ми; предосторож ности ради клад ки  грены от т а 
к и х  бабочек р езер ви р о в ал и  в качестве неполноценны х. С оврем енная 
д и агн о сти ка  б актери озов  вы я вл яет  видовую  и д а ж е  вариететную  при
н ад леж н ость  б ак тер и й , но д л я  этого одного то л ь к о  м икроскопиро
в а н и я , вк лю чая  наиболее соврем енны е методы, недостаточно. О гр а
ничены  возм ож ности световой м икроскопии и д л я  обн аруж ен и я ви ру
сов .



Текущ ее столетие ознам еновалось  вы даю щ им ися научны м и от
к ры ти ям и , многие из которы х о к азали  и п родолж аю т о к азы вать  в л и я 
ние на расш ирение наш их знаний  в области  болезней насеком ы х. И ссле
д о в ан и я  теперь  ведутся не то л ько  на клеточном , но и на м о л е к у л я р 
ном уровне, с использованием  электрон н ы х  м икроскопов. О собое 
вним ание уделяется м ногочисленны м вирусны м  заболеваниям  ш ел к о 
вичны х червей, откры ты м  в последние десяти лети я  и, к ак  о к азало сь , 
наносящ им  наибольш ий вред ш елководству.

В наш их уп р ав л ен и ях  ш елководства отсутствую т сп ециализирован
ные подразделения, ответственны е за состояние борьбы с болезням и 
тутового  ш елкоп ряда . Н еобходимость в них  давно уж е определи
л ась , потому что ветери н арн ая  служ ба М инистерства сельского  хо
зяй ства  СССР не в си л ах  уделить вним ание нуж дам  ш елководства, 
а долж н ое поним ание их требует соответствую щ ей специальной под
готовки . П оследнее, однако , не освобож дает агроном ический персонал , 
на всех уровнях  его деятельности , от необходимости овладеть р а з в е р 
нуты м  и углубленны м  пониманием состояния наш их знаний в области  
инф екционной м икробиологии и болезней тутового ш елк оп ряда  
в полном соответствии с достиж ениям и современной науки .



В сяки й  ж ивой  организм , в том  числе и 'о р ган и зм  насеком ого, н а 
ходится под постоянны м  воздействием  ф акторов внеш ней среды : пи
щ и, кли м ата , лучистой эн ерги и , м икроорганизм ов. И н огд а воздейст
вие внеш них ф акторов оказы вается  столь значительны м , что наруш ает 
норм альное ф изиологическое состояние организм а. В резу льтате  в 
нем возн и каю т глубокие изм енения, в том  числе вы званны е ответной 
реакцией  о рган и зм а, н аправленной  на норм ализацию  его  ж и зн ед ея 
тельности . Р азви в ается  труд н о  обратим ое, угрож аю щ ее ж и зн и  сос
тоян и е , которое назы ваю т болезнью. Н а у к а , и зучаю щ ая изм енения, 
ф орм ирую щ ие болезнь, н азы вается  патологией.

Р азви ти е  болезни —  патогенез склады вается из р я д а  последова
тел ьн о  возникаю щ их явлений . Ч асть  из них н ап равлен а н а устранение 
причин , вы зы ваю щ их болезнь, на ликвидацию  нанесенного  ущ ерба; 
к  ним относятся защ итны е р еак ц и и  организм а, восп али тельн ы е я в 
л ен и я и д р у ги е  формы п р о явл ен и я  им мунитета. Н а р я д у  с этим , во 
врем я болезни  наблю даю тся перерож дение тканей  в п ораж ен н ы х 
о р ган ах , их ом ертвение и разруш ен и е, вы званное длительны м  н ар у 
ш ением  обмена вещ еств, недостатком  кислорода или отравлением  яд а
ми, появивш им ися в процессе заб олеван и я . И м проти востоят явлен и я  
р еген ераци и  —  восстановления ф ункции  тканей  путем  их  обновления 
и р еп ар ац и и  —  возм ещ ения полученного  повреж дения ком пенсирую 
щ им  новообразованием  («репаративная регенерация»).

К аж д ое заболеван и е х ар ак тер и зу ется  проявлением  п р и зн ако в  —  
симптомов. Н а основании этих патологоанатом ических, патоф изио
логи чески х  особенностей болезни или ж е обн аруж ен и я ее возбуди
те л я  ст ав я т  д и агн о з, определяю т вид  болезни.

У чение о первопричине, вызвавш ей заболевание, назы вается 
этиологией. С ущ ествую т болезни , вы званны е ф ун кц и он альн ы м и  р ас
стройствам и нервной, эн докринной , пиш еварительной систем ы , иных 
ф и зи ологи чески х  процессов, и болезни травм атические , причиной 
которы х явл яю тся  ранения или уЕечье. Ш ироко распространены  бо
л езн и , вы званны е м икроорганизм ам и: их этиологическим  началом  
я в л яю тся  болезнетворны е бактери и , грибы , вирусы , простейш ие. 
П рон и кн овен и е их в организм , сопровож даю щ ееся болезненны ми яв.пе-



ниям и, назы вается инфекцией, а сам и болезни —  инфекционными. 
П ервоначальны й  этап  разви ти я  инф екции , когда внеш них п р и зн ак о в  
ещ е нет, назы вается инкубационным, скрытым периодом. Р азл и ч а ю т  
еще инвазионные болезни, прим енительно к  паразитам  ж и вотн ого  про
исхож ден и я, в том числе простейш им.

Х ар ак тер н ая  особенность инф екционны х болезней —  и х  з а р а з и 
тельность, способность передаваться от  больного  орган и зм а зд о р о 
вому. И звестны , впрочем, болезни человека и ж ивотны х, инф екцион
ная природа которы х бесспорна и, тем  не менее, их зар ази тел ьн о сть  
п роявляется  к р ай н е слабо. И ногда д л я  обозначения способа передачи  
инфекции и степени ее заразности  отм ечаю т ее больш ую  или м еньш ую  
контагиозность. М ногие инфекции способны  превращ ать единичны е 
заболеван и я  в массовые. Н а у к а , и зуч аю щ ая условия и способы  в о з
никновения эпизоотий —  массовых заболеван и й  ж ивотны х, в том числе 
насеком ы х, назы вается эпизоотологией, в  отличие от эпидемии и эп и 
дем иологии —  у человека.

1.1.  Инфекция

Взаим оотнош ение м еж ду м икроорганизм ам и  и остальны м  миром 
ж ивотны х и растений часто приним ает характер  тесного со ж и тельст
ва — симбиоза. О дна из сторон та ко го  сож ительства —  комменсализм 
(нахлебничество), когда в откры ты х п олостях  ж ивотны х (в киш ечнике) 
представители микроф лоры  питаю тся, не принося явн ого  вреда свое
му носителю . П римером  могут сл у ж и ть  м ногочисленны е простей
ш ие (ж гутиконосцы ) у термитов и д р .; явлен и е ком м енсализм а м ож ет 
бы ть отнесено к части пассантной (ф ранц. p a ssan t —  прохож и й ) 
бактери альн ой  ф лоры  пищ еварительного т р а к т а  гусеницы  тутового  
ш елкоп ряда .

И ногда сож ительство  становится н асто л ько  тесным, что д еятел ь 
ность м икробов-сим бионтов оказы вается ж изненно необходимой д л я  
носителя, они к ак  бы составляю т часть орган и зм а своего х о зяи н а . 
У  насеком ы х встречаю тся даж е особые о рган ы  — мицетомы, сод ерж а
щ ие м икробов-сим бионтов. Н айдены  они у  м ногих ж у к о в , бабочек, 
цикад , м уравьев  и др. Симбионты участвую т в пищ еварении , пом огая 
хозяи н у  усваивать труднопереварим ы е вещ ества. Н ап ри м ер , 
у ж у ко в  из семейства точильщ иков л и ч и н к а  вы гры зает в стары х де- 

1ревьях , деревян н ы х  постройках , м ебели зам ы словатую  сеть ходов, 
; а  сим бионты  в эпителиальны х к летк ах  из средней киш ки своим и фер-
I ментами помогаю т личинке перевари вать  труд н о  доступны е вещ ества 

древесины  —  к летч атк у  и лигнин .
Н екоторы е м икроорганизм ы  агрессивно относятся к  своему но

сителю , п и таясь  его  ж ивы ми тк ан ям и . Э то паразиты. О рганизм ы , 
питаю щ иеся мертвым органическим  вещ еством , н азы ваю тся сапрофи- 
тами. О рган и зм ы , которы е м огут п и тать ся  и сущ ествовать только  за  
счет ж ивой тк ан и , назы ваю тся облигатными паразитами (наприм ер, 
возбудитель пебрины , вирусы ). С реди сапроф итов встречаю тся услов
ные паразиты , д л я  болезнетворной деятельн ости  которы х н уж ны  б л а
гоп ри ятн ы е услови я , ослабляю щ ие сопротивляем ость пораж аем ого



ими организм а; это  м о гу т  быть неблагоприятны е внеш ние (экологи
ческие) условия р азв и ти я  и сущ ествования насекомого, эк стрем аль
ные (чрезвычайные) внеш ние воздействия или , наконец, хроническое 
заболевание, вы званное умеренны м — по силе воздействия на о р га
н и з м —  первичны м  пораж ением  к аким -либо  други м  м икробом. Г ра
ница м еж ду паразитам и  и сапроф итами утрачивается в тех  с л у ч а я х , 
когда м икробы  с одинаковы м  успехом  м огут питаться ж ивой плазм ой 
клетки и мертвым органическим  вещ еством. К  этой категории  отн осят
ся , по-видимому, больш инство бактерий  и грибов, способных вы звать  
заболевание насеком ы х.

Б олезнетворны е свойства м икробов определяю тся их ви р у л ен т
ностью и токсичностью . В ирулентность —  это способность патогена 
внедряться в ткан и  ж ивого  организм а, разм н ож аться  в них и вы зы 
вать заболевание; количественно вирулентность изм еряется м иним аль
ной дозой м икроба, способной вы звать заболевание. М икроб м ож ет 
быть вирулентен  по отнош ению  к определенному виду насеком ого 
в зависим ости от степени их восприимчивости и от путей п рон и кнове
ния в организм  —  ворот инфекции. Т ак , споры  возбудителя пебрины  
тутового ш елкоп ряда не могут зар ази ть  ком натную  м уху. Гусеницы  
тутового ш елк оп ряда  наиболее восприимчивы  к пебрине в середине 
каж дого  возраста , причем  воротами инф екции сл у ж и т рот и з а р а ж а 
ются они вместе с пищ ей. В ирулентность —  генетически обусловлен
ный п ри зн ак  м икроба. Вместе с тем его п роявлен и е зависит от условий 
сущ ествования м икроба. Внеш ние ф акторы , ослабляю щ ие м икроба, 
пониж аю т его вирулентность. П итание мертвым органическим  вещ ест
вом —  сапроф итизм , к а к  правило, о слаб ляет  вирулентность, а п ро 
ведение к ультуры  м икроба через восприимчивы й организм  путем его  
за р аж ен и я  (так назы ваем ы й пассаж) усиливает.

Б олезнетворность микробов определяется та к ж е  способностью  
образовы вать токсины . П родуктам и микробной клетки , способны ми 
причинить вред зараж енном у орган и зм у , являю тся  так ж е  некоторы е 
ферменты, особенно протеолитические (расщ епляю щ ие белки прото
плазм ы  клеток), т а к  назы ваем ы е ферменты патогенности, а т а к ж е  
некоторы е пром еж уточны е продукты  разруш ен и я  тканей , п о р аж ен 
ных микробом.

В ирулентность и токсичность сочетаю тся у болезнетворны х м икро
организм ов в различны х соотнош ениях. В абсолю тном проявлен и и  
оба эти свойства антагонистичны . В ирулентность в большей степени 
отвечает интересам  п аразитизм а; дл я  сущ ествования паразита н у ж н а 
ж и зн ед еятельн ая  тк ан ь . Токсины  см ертельны  дл я  нее и организм а 
в целом; это л и ш ает паразита возм ож ности дальнейш его сущ ествова
н ия, если он пе в состоянии перейти к сапроф итном у способу п итания. 
О чень вирулентны е бактерии быстро разм нож аю тся и расп р о стр а
няю тся в зараж ен н ом  организм е, сообщ ая инфекционном у процессу 
та к  называемый генерализованный, всеобщий характер. И склю чением  
могут служ и ть  случаи  вирулентности , когда оккуп ац и он н ая  д е яте л ь 
ность бактерий  ограничена определенной тканевой  приуроченностью  
(сродством); та к , стрептококки  ш елкопряда обнаруж иваю т четко вы
раж енную  приуроченность к эпителиальной  тк ан и  средней киш ки



и д а ж е  после впры скивания в гемолимфу (ж идкость общей полости 
насеком ы х, сочетаю щ ая ф ункцию  крови и лимфы) они сн ачала разм н о
ж а л и сь  в ней , но потом м игрировали  в зону эпителия . С ущ ествую т 
соверш енно не вирулентны е, но чрезвы чайно токсичны е бактери и , 
н априм ер , д л я  теплокровны х —  сто л б н яч н ая  бацилла, встречаю щ аяся 
в  верхн и х  горизонтах  почвы, богатых органическим  вещ еством; болез
нетворны е свойства этого сапроф ита п р о явл яю тся  то л ь к о  при попада
нии его  на ран у . П и таясь  на о гран и ч ен н ом  участке м еханически  р а з 
руш енной мертвой тк ан и , эта бац и лла о тр авл яет  орган и зм  ядовиты м  
вещ еством  —  токсинам и, всасы ваю щ им ися с раневой  поверхности , 
р асш и р яет  зону ом ертвения, вы зы вая  тяж елы й  то к си ко з и см ерть.

1 .2 . И м м унитет

Б олезнетворны е м икробы  при  зар аж ен и и  встречаю т больш ее или  
меньш ее противодействие орган и зм а. О р ган и зм  м ож ет п роти востоять  
не то л ько  самим м икроорганизм ам , но  и их  токсинам . Н евосприим 
чивость, устойчивость к инф екционны м болезням  назы вается имму
нитетом.

Ч ащ е всего  иммунитет носит относительны й х ар ак тер . Э то зн ачи т, 
что восприимчивость зависит от дозы  возбудителя болезни, его  в и р у 
лентности , токсичности и места проникновения в организм . Н ап ри м ер , 
м ногие насеком ы е оказы ваю тся менее восприимчивы  при зараж ен и и  
одним и и теми ж е бактериям и через рот, чем при зараж ен и и  через 
повреж денны е кож ны е покровы . Степень невосприим чивости зави си т 
т а к ж е  от состояния организм а, его  возраста, стадии онтогенеза и от 
наследственны х (врож денны х) особенностей.

И ммунитет может быть врож денны м  или приобретенным. В рож ден 
ный иммунитет, определяемы й систематическим  полож ением  о р га 
низм а (видовыми особенностям и), часто носит абсолю тный х ар ак тер : 
орган и зм  оказы вается соверш енно невосприим чив к  возбудителю  д а н 
ного заболеван и я , та к  к ак  последний не находит в организм е условий 
р азви ти я . Т ак , человека н ельзя  зарази ть  пебриной ш елкопряда, а 
ш ел к о п р яд  —  туберкулезом . В некоторы х сл у ч аях  с помощью э к с 
п ерим ентального  воздействия (т. е. крайним и мерами) — длительны м  
голоданием , охлаж дением  или перегреванием  организм а —  удается 
наруш ить абсолю тный иммунитет, чем д оказы вается  условность такого  
д ел ен и я .

Н а определенной  ступени развития ж ивотного  м ира, наряду с 
врож денны м  им мунитетом , становится возм ож ны м  приобретенны й и м 
м ун и тет . В результате перенесенной болезни  образуется  ес те ств ен н е й  
приобретенны й иммунитет. И скусственны й  приоЗретенны й им мунитет 
возн и кает под влиянием  п редохранительны х прививок убитыми или 
ослабленны м и микробами или их токсинам и (точнее— анатоксинам и, 
т . е . токсинам и, лиш енны ми яд ови ты х  свойств).

П ротивоинф екционная защ и та  насекомы х. У  членистоногих, в том 
числе у  насеком ы х, наиболее су щ ествен н о е  средство защ иты  от п а 
разитических организм ов —  кож ны й покров. О пы ты  искусственного  
за р аж ен и я  показали , что м ногие бактерии м огут попасть в тело  ш ел к о 



п ряд а  только  через свеж и е р ан к и . Ч ерез полчаса после нанесения 
ран о к  количество за р ази в ш и х с я  ш елковичны х червей бы ло в девять  
р аз  меньш е, чем при зар аж ен и и  через 5 мин после ранения. О бъ ясн я
ется это тем, что при соприкосновении с воздухом  гемолимфа густеет, 
подсы хает, зак р ы в ая  р ан к у  и м еланизируется. Меланизация — обра
зование тем но-коричневого пигмента — ф ерментативны й процесс 
о к и сл ен и я  и полим еризации  полиф енолов в капле гемолимфы в присут
ствии кислорода возд уха , м ож ет оказать  если не бактерицидное (уби
ваю щ ее бактери й ), то  во всяком  случае бактериостатическсе действие 
(приостанавливаю щ ее их  разм нож ение). З а р аж ен и е через неповреж ден
ную  к о ж у  м ож ет бы ть осущ ествлено только  паразитическим и грибами 
в результате  р азр у ш и тел ь н о го  действия их ф ерм ентов на покровы  
насеком ого.

К ром е н аруж н ой  периф ерии тела ш елкоп ряда , м еханическая за 
щ ита п ростирается та к ж е  в откры ты е полости насеком ого. Т рахеи ,

передняя и за д н яя  киш ка 
покры ты  хитиновой вы стил
кой, средн яя  киш ка вы стла
на [ж елезисты м  эпителием ; 
через этот просвет в сплош 
ном хитиновом покрове про
дукты  пищ еварения посту
паю т из киш ечника в кровь. 
С тенка средней киш ки была 
бы наиболее уязвим ы м  участ
ком тела д л я  проникновения 
в него возбудителей болезнен, 
если бы не бы ло дополни

тельного  средства механической защ иты  — перйтроф ической (около^ 
пищ евой) мембраны и, что, по-видимому, более сущ ественно, резко  
вы раж енны х бактериостатических и бактерицидны х свойств кишеч- 
н сго  сока (рис. 1).

Н еповреж денны е клетки  и ткан и  насекомых способны противо
стоять внедрению  паразитических м икроорганизм ов. Т ак , обш ирная 
группа обы чны х гнилостны х бактерий  при введении их в гемолимфу 
гусениц тутового  ш елкоп ряда способна вы звать общее зараж ен и е 
крови —  септицемию . П ри этом омываемые кровью  ткани  в начальны й 
период инфекции чаще всего не пораж аю тся бактериям и. Д аж е  при 
септицемии, вызванной весьма вирулентными дл я  тутового  ш елкоп ря
да видами бактерий , проникновение их в ткани , окруж аю щ и е общ ую  
полость, наблю дается с наступлением  предсмертной агонии или после 
смерти гусениц. Д о  этого момента скопление бактерий наблю дается 
в непосредственной близости от  некоторы х ткан ей , сами ж е они не 
сод ерж ат бактерий . Ещ е отчетливее вы раж ено это явление примени
тельн о  к паразитическим  грибам . З ар аж ен и е  гусениц ш елкопряда 
через неповреж денны е к ож н ы е покровы  приводит к обильному разм но
ж ению  гриба в гемолимфе, но гифы приж изненно не проникаю т в о к р у 
ж аю щ ие тк ан и , происходит это в основном только  после смерти гу
сеницы . С опротивляем ость ж и вой  клетки  проникновению  в нее м икро

1. Периферическая защита гусеницы против 
инфекции:

1 хитннизигованпые пскроРы и Еыстилка перед- 
Hufl н задней кишок; ? — эпителий среднеП кишки; 
 ̂ пернтрофическая мембрана; 4 — зона защитного 

действия кишечного сока.



И. И. М е ч н и к о в  (18-15— l'JIG).

организм ов — общ ебиологическое 
я в л е н и е : амеба в дож девой л у ж и 
це —  этот почти голый комочек 
протоп лазм ы , окруж енны й  со всех 
сторон  м ногочисленны ми б ак тер и я
ми, не подвергается их нападе
нию, то гд а  как  м ертвую  они не
медленно атакую т. Н о ж и зн ед ея 
тельн ы е клетки  насеком ы х недо
ступны  не дл я  всех болезнетвор
ных м икроорганизм ов. Н екоторы е 
паразитические простейш ие, в 
том  числе м и кросп ори ди и , способ
ны проникать  в ж и вы е клетки , а при 
зар аж ен и и  вирусам и клетка даж е 
оказы вает этому свое содействие с 
помощ ью  пиноцитоза (виропекси- 
са). П одробнее об этом  говорится 
в гл. 3, в разделе «Процесс про
ни кн овен и я вируса в клетку».

Н асеком ы е проявляю т невоспри
им чивость по отнош ению  к весьма
губи тельн ы м  дл я  человека биогенным ядам  ж ивотного и раститель
ного п ро и сх о ж д ен и я , ко всем почти микробны м  экзотоксинам , от 
к оторы х  наиболее сильно страдаю т теплокровны е ж ивотны е. Н асеко 
мые более устойчивы и к змеиным ядам . С другой  стороны, они более 
чувствительны  к эндотоксинам , освобож даю щ имся при разруш ении  
микробной клетки , а та к ж е  к некоторым другим  веществам —  к ж елчи , 
наприм ер, или —  что вовсе неож иданно —  к эмульсии из растертой 
грены .

Помимо средств пассивной защ иты от болезнетворны х м икробов 
организм  насеком ого обладает т а к ж е  средствам и активной защ иты  
и п реж де всего ф агоцитозом . И . И. М ечников отводил главную  роль  
в защ ите организм а ф агоцитам  и , основы ваясь на этом, разраб отал  
теорию  клеточного иммунитета. Ф агоцитам и он н азвал  клетки крови, 
способны е поглощ ать и переваривать  м икробов, а т а к ж е  и зб авлять  
организм  от д р у ги х  посторонних тел —  зан оз, зерен  туш и, карм ина 
или крахм ала.

А ктивное проявление им мунитета у насекомых зависит в основном 
от активности  ф агоцитарной реакции  клеток  гемолимфы — гемоци- 
тов . Гемоциты тутового шелкопряда представлены  пятью осноеными 
типам и : пролейкоциты , незернисты е гемоциты, зернисты е гемоциты, 
эноцитоиды , сф ерулоциты  (рис. 2).

Пролгйкоциты — молодые, м елкие, интенсивно скраш енны е клет
ки с крупны м  ядром, окруж енны м  небольш им количеством цитоплаз
мы. Они растут, разм н ож аю тся  делением и диф ф еренцирую тся в другие 
типы  гем оцитов. Незернистые гемоциты (м акронуклеоциты , веретено
видные гемоциты) —  более или менее крупны е клетки  с гомогенной 
цитоплазм ой  и отн оси тельн о  крупны м ядром; участники ф агоцитоза.



Зернистые гемоциты (грануло- 
циты) —  крупны е клетки н е п р а 
ви льн ого  очертания с вы ступа
ми, напоминаю щ ими псевдопо
дии амеб; с бледно окраш ен н ой  
цитоплазмой и оксиф ильной 
зернистостью  в ней , с м алень
ким ядром; активны е ф агоциты . 
Эноцитоиды —  нем ногочислен
ные, крупны е, к руглы е или 
овальны е клетки с удлиненной 
вакуолью , с тем ноокраш енны м  
зернисты м ядром; напоминаю т

2. Гемоциты тутового ш е Л Й = Г ------ -эноциты; не ф агоцитирую т. Сфе-
,  -  пролейкоциты (ге„ ацитобласты); * -  н ем р . Р У ^Ц ит ы  -  клетки  С МНОГОЧИС-
иистые гемоцвты; 3 — зернистые гемоциты ЛвННЫ М И К руП Н Ы М И  С ф е р И Ч е С К И -
(гранулоцита)! * —̂ ««оцитоиды; 4 — сферуло. м и  в а К у 0 л я М И  (И Л И  н е О К р а Ш И -

чен и ям и ), с  м аленьким  ядром , заж аты м  м еж ду ними; цитоплазм а 
почти неразличим а. П оявление и х  в больш ом количестве св язан о  
с  лизогенной деятельностью  ф орменных элементов крови по отно
ш ению  к  м икробам  или  с приближ ением  м етам орф оза, где они участ
вую т своим секретом  в цитолитических процессах (в разруш ен и и  л и 
чиночной тк ан и ).

И нф екция вы зы вает мобилизацию  наиболее активной груп п ы  к р о 
вяны х клеток , норм альное количественное соотнош ение отдельны х 
категорий гемоцитов м еняется. Э та р еак ц и я  начинается с ум еньш ения 
числа прогем оцитов и увеличения активно ф агоц и ти рую щ и х  типов 
клеток ; затем , через сутки-двое, количество молодых ф орм енны х эле
ментов крови начинает восстанавливаться . Я вление ф агоцитоза н а
блю дается не с р а зу  после за р аж ен и я , чащ е всего через час-п олтора . 
И нтенсивность его зависит от тем пературы  воздуха: ниж е 15°С  ф аго
ц и тар н ая  р е а к ц и я  п рекращ ается.

К  разны м  м икроорганизм ам  ф агоциты  относятся неоднозначно 
и  при смеш анном зараж ен и и  различны м и видами м икробов ф агоцитоз 
носит четко вы раж енны й избирательны й характер : та к , из смеси п а
лочковидны х бактерий  и м икрококков, характери зую щ и хся  прим ерно 
одинаковой вирулентностью , ф агоциты  предпочтительно поглощ аю т 
м и крококков  (М етальников, 1927). Ф агоцитоз микроспоридий у ту то 
вого ш елк оп ряд а  протекает вяло . Е сть виды бактерий , которы х ф а го 
циты тутового ш елкопряда не заглаты ваю т совсем или , за гл а ты в а я , 
не п еревариваю т их и сами разруш аю тся; в этих  с л у ч ая х  гусеницы  
гибнут быстро.

А ктивность отдельны х ф агоцитов часто  оказы вается  недостаточной 
д л я  и зб авлен и я насеком ого от угрож аю щ ей ему гибели. Ф агоцити
рую щ ие геомоциты, нагруж енны е м икробами, сливаю тся в ги ган т
ские м ногоядерны е клетки  (синцитии), внутри  которы х м икробы  под
вергаю тся разруш ению ; синцитий о к р у ж ается  форменными элем ен
тами крови , которы е образую т вок руг  всей массы изолирую щ ую

ваю щ имися сферическими вклю



4. Образование пигментированного 
абсцесса (гнойника) после зараже
ния пчелиной моли бактерией, вы
зывающей газовую гангрену у теп
локровных организмов (B ac illu s  
perfringens); на поперечном разре

зе гусеницы:
/ —кишечник; 2 — гнойник; 3— линия со
единительнотканной инкапсуляции гной
ника н его изолирование от внутренней 
полости; 4 — разрыв кутикулы и вскры
тие гнойника (по С. И- Метальникову).

3. Мш-.аисуляция бактерий в гемолимфе гусе
ницы:

] — б а к т е р и и ;  ? — г е м о ц и т ы ,  ф о рм иру ю щ ие синци
ти й  вокруг  ба к т е р и й :  3 — лизировш ш ы е б а к т е р и и ;  
4 — обр азо вание  го.?д:ш:гт1Мь го т кан н о й  капсу л ы ,  

изо л и р ую щ ей  б а к т е р и й .

оболочку . О бразование таких  капсул 
м ож но наблю дать через несколько ч а
сов после инъекции насекомому к у ль 
туры  м икроба (рис. 3).

У высш их ж ивотны х с развитой 
нервном системой и замкнуты м кро
вообращ ением картина фагоцитарной 
защ иты  услож н яется переходом бе
лы х кровяны х клеток  (лейкоцитов) 
сквозь  стенки сосудов в пораж енны е 
участки . П од  влиянием  притока кро
ви ткан и  набухаю т и краснею т, тем пература тела повы ш ается. Все 
эти явления сопровож даю т особую реакцию  организм а, назы ваем ую  
воспалительным процессом. У насеком ы х защ итн ая  деятельность  
ф агоцитов  не ослож нена явлениями воспаления, однако в л и тер ату 
ре описаны образован и я , напоминаю щ ие гнойники  у высших ж и в о т
ных и возникаю щ ие при введении насекомым в гемолимфу бацилл си 
бирской язвы. Гемоциты окруж аю т бактерии , образуя  на участках  
их скопления под кутикулой  изолирую щ ую  капсулу . К у т и к у л а  в  
этом месте постепенно темнеет, затем  лоп ается  и скопления гемоци- 
тов с полупереваренны м и бактериям и обнаж аю тся в виде гнойника 
(рис. 4). П роисходит это потому, что гемоциты под кож ей вы деляю т 
ферменты , растворяю щ ие омертвевш ую  т к ан ь , и гнойник п роры вает
ся . Гемоциты же, располож енны е с внутренней стороны  под ф окусом  
пораж ения, участвую т в образовании  соединительнотканного  о г р а ж 
ден и я, изолирую щ его гнойник от полости насеком ого и кровяного  
тока.

Г ум оральны й им мунитет насеком ы х. Ф агоцитоз подготавлива
ется предварительны м  воздействием на м икроорганизм ы  особыми 
хим ическими вещ ествами плазмы крови — опсонинам и, которы е изм е
няю т состояние наруж н ого  слоя оболочки м икробов, способствуя 
зах вату  их ф агоцитам и. Н ечто подобное присущ е плазме гемолимфы 
насеком ы х. В какой-то  мере целлю лирны й (клеточный) ф актор защ иты  
у насекомы х тож е находится в зависимости от активности  гу м о р ал ь 
ного ф ак то р а . Т еория гум орального  иммунитета (П . Э рлих, 1898), 
о б ъ я сн явш ая  невоспрним чивгеть организм а к действию  болезнетвор



ны х м икроорганизм ов защ итны м и свойствами сы воротки крови, была 
первоначально вы двинута в противовес теории целлю лярного  иммуни
тета И. И. М ечникова. Защ итны е белки (гамм а-глобулины ) вы рабаты 
ваю тся организмом  в ответ на проникновение в кровь и тк ан и  м икро- 
■бов или их ядов; гам ма-глобулины  (они ж е иммуноглобулины ) о б н ар у 
ж иваю тся в сы воротке крови ж ивотного  при помощи серологических 
реакций  в результате взаимодействия м олекул глобулина с белками 
тех  м икробов, в ответ на присутствие которы х они во зн и кл и . Р е а к 
цию  можно наблю дать в капле сы воротки им м унизированного ж и вот
ного на предметном с т ек л е  или в пробирке. Е сли в сы воротку  крови 
ж ивотного  (кроли к а , морской свинки и т. д .) , им м унизированного 
определенны м  видом бактерий , ввести бактерии такого  ж е  вида, то 
появится осадок ры хлы х хлопьев, образовавш ихся вследствие их  
агглютинации, склеивания (рис. 5). С инфекционным агентом  более

мелким, чем клетки бактерий  —  
с вирусам и или м олекулам и 
м икробного токсина, серологи ч е
ская  р еакци я  проявит себя в 
виде преципитации —  образо 
вания м елкодисперсного осадка 
из взвеси этих частиц. З а щ и т 
ные глобулины  (им м уноглобу
лины) способны так ж е вызывать 
лизис, разруш ение клеточной 
структуры  инф екционного аген- 

,j. Агглютинация бактерии: начальная (/ ) и т а - в зависим ости ОТ Объекта 
конечная (2) фазы реакции. .' ли зи рован и я  их назы ваю т б а к 

териолизинам и, цитолизинам и и 
т . д. Н аконец , токсины  связы ваю тся антитоксинам и —  им м уноглобу
линам и сы воротки им мунизированного токсинам и ж ивотного — и тем 
самым обезвреж иваю тся (нейтрализую тся).

Ф орм ирование гум орального  иммунитета в процессе эволю ции 
о казалось  сопряж енны м  с явлен и ям и  диф ф еренциации вн утри клеточ
ного и внеклеточного пищ еварения. У  низш их многоклеточны х ж и 
вотных, разви ти е которы х относится к той ступени эволю ции, когда 
нет еще внеклеточного пищ еварения (наприм ер, у губок), одни и те ж е  
клетки совмещ аю т в своей деятельности  ф ункции  пищ еварения и ф аго 
цитоза. Н а следую щ их ступ ен ях  эволю ции эта деятельн ость  диф ф ерен
ц ируется и у более вы сокоорганизованны х ж ивотны х клетки  эндотер- 
м ального п роисхож дения (т. е. внутреннего  зароды ш евого ли стка , 
из которого об разуется  эпителий пищ еварительного  участка киш еч
ного тракта) начинаю т секрети ровать  пищ еварительны е ф ерменты  
в полость киш ечника и пищ еварение становится внеклеточны м  —  
впутрнполостпы м .

В противополож ность пищ еварительном у процессу  эволю ция з а 
щ итной ф ункции  м езодерм ального происхож дения (среднего зароды 
ш евого ли стка , из которого образую тся  внутренние орган ы , в том  
числе кроветворны е центры) прогрессирует зн ачительно м едленнее. 
У пысших ж ивотны х эти тк ан и , наряду  с ф агоцитозом , секретирую т



вещ ества, осущ ествляю щ ие р еакц и и  гум орального  им мунитета, в  том  
числе лизины , которы е, кром е вн утри клеточн ого  п еревари ван и я б а к 
терий  в ф агоцитах , производят это  внеклеточно. У  них клетки  м езен
хим ного происхож дения, рассеянны е в разны х  о рган ах  в  качестве 
оседлых ф агоцитов, образую т рети кулоэн д отели альн ую  систем у к л е 
ток  (РЭС). В пределах РЭС обе ф ункции  —  ф агоцитоза и об р азо ван и я  
глобулина, участвую щ их в р еа к ц и я х  гум оральн ого  им м унитета, 
распределены  меж ду двум я типами клеток : между главны м и ф агоци
там и —  м акроф агам и и лимфоидными клеткам и  этой системы —  плаз- 
м оцитам и. П ервы е поглощ аю т м икробов или их токсины , перевариваю т 
их и передаю т ф рагм енты  их стр у кту р  плазм оцитам , которы е си н тези 
рую т из них иммуноглобулины . И м м уноглобулины  способны р еа ги 
ровать  в ф орм е агглю тинации , преципитации  и т. д. т о л ь к о  с теми 
м икробам и или токсинам и, в ответ на зар аж ен и е  которы м и они были 
образованы  в РЭС ж ивотного.

У насекомых эта ф ункция ткан ей  м езодерм ального  происхож дения 
р азви та  ещ е очень слабо , хотя оседлы е ф агоциты  у них им ею тся, и 
п ерикардиальны е, перитрахеальны е и некоторы е други е тк ан и  на
поминаю т своей деятельностью  РЭС теп локровн ы х  ж и вотн ы х . Л и зи с  
бактерий  в гемолимфе гусениц озим ой совки  описан А . П айо , а 
Е . С. Гернонимусом и Е . Н . М ихайловы м  —  у д р у ги х  насеком ы х. 
О писана та к ж е  агглю тинация; ее наблю дал П айо у тутового ш ел к о п р я
да по отнош ению к  стрептококкам . Эти реакции  происходили гл ав 
ным образом  в непосредственной близости  от  пери кард и альп ы х  и пери- 
тр а х еа л ь н ы х  клеток и спинного сосуда. В отличие от способности 
вы сш их ж ивотны х осущ ествлять серологические реакции на любом 
участке кровеносной системы, у насеком ы х «дальнобойность» этих 
средств защ иты весьма ограничена; количество секретируем ы х а ггл ю 
тининов и лизинов, видимо, недостаточно, чтобы по мере расп р о стр а
нения в гемолимфе сохранить дееспособную концентрацию  на д ал ьн и х  
д и стан ц и ях .

И скусственно приобретенный активны й иммунитет с помощью 
предупредительны х (профилактических) прививок способен защ итить  
насеком ы х даж е против наиболее опасны х бактерий. П рививки про
изводятся вакцинам и —  культурам и  бактери й , прогретыми до 58 С 
или обработанными слабыми растворам и дезинфицирую щ их веществ. 
Ч е р ез  три  часа после вакцинации  п оявляю тся  первые признаки имму
нитета. И склю чение составляю т то л ько  стрептококки , вакцинация 
которы м и оказы вается не только  безрезультативной , но и вызывает 
анаф илаксию  (повы ш енную  реактивность, к ак  после повторной при
вивки) — состояние гусениц, напом инаю щ ее острое отравление. При 
обретенный иммунитет после вакцинации  мож но наблю дать на всех 
стад и ях  ж и зн и  насекомого; у гусениц действие вакцинации исчезает 
после метаморфоза. Е . Н агути  и К- Я м агути  (1979) наблю дали п р о яв 
ление естественно приобретенного акти вн ого  иммунитета у спонтанно 
исцеливш ихся гусениц ам ериканской  белой бабочки от цитоплазм ати
ческого полиэдроза в виде ф орсированного сбрасы вания пораж енного 
киш ечного эпителия и его  регенераЦЙЯГ П риобретенны й им м у
нитет вы рази лся  в значительной  устойчивости  кусениц ко 'вторичному



зараж ен и ю  этим вирусом. В вы работке приобретенного им мунитета 
у насеком ы х участвует нервн ая  систем а: достаточно разруш ить  у  гу 
сениц третий грудной нервны й узел , чтобы, к ак  п ок азал  в свое время 
С. И . М етальников (1926), последую щ ая прививка о к азалась  безре
зультатной .

У  насеком ы х м ож ет быть и приобретенны й пассивный им мунитет, 
если им ввести сы воротку  им м унизированного  ж ивотного , т. е. гото
вые им м уноглобулины , в вы работке которы х их организм  не участво
вал . Гусеницы  пчелиной м оли, которы м вспры скивали сы воротку 
крови лош ади , им м унизированной против пневм ококков, о к азали сь  
невосприимчивы ми к  см ертельны м  дозам  этих бактерий. В п р ы ск и ва
ние диф терийного анатоксина, т . е. токсина, потерявш его после особой 
обработки свои ядовиты е свойства, вы зы вает образование в гем олим 
фе гусениц антитоксина (нейтрализую щ его им м уноглобулина), 
которы й делает  их невосприимчивы ми к  см ертельной дозе этого  яд а . 
Гемолимфа им мунизированны х анатоксином  гусениц, если ввести ее  
другим  гусеницам  или м орским  свинкам , сообщ ает им пассивны й 
им мунитет против этого токсина. Точно та к ж е  впры скивание гусени
цам антидифтерийной сы воротки теплокровны х ж ивотны х способно 
предохранить их от губительного действия диф терийного токси н а 
в дозе , в десять р аз  превыш аю щ ей см ертельную  (М етальников, 1926).

И м м унизация насеком ы х через рот, вместе с пищ ей, не у дается , 
и потому ш елководство пока не р асп олагает  способами ее  п р ак ти 
ческого и спользования.

Вопросы для самопроверки

1. Какое место занимают инфекционные болезни тутового шелкопряда среди 
прочих причин, вызывающих потерю коконов, и какими цифрами выражаются эти 
потери?

2. Чем, в первую очередь, необходимо обеспечить систему шелководства в ор
ганизационном отношении, чтобы поднять уровень борьбы с болезнями, и чем эта 
необходимость вызывается?

3. В qev состоит смысловое различие между понятиями патогенез и этиология 
болезни?

4. Какие биологические особенности микроорганизмов определяют облигат
ный и условный характер паразитизма как способа питания?

5. Охарактеризуйте основные факторы патогенности микробов.
Ь. Чем отличаются абсолютный и относительный, врожденный и приобре

тенный, искусственный и естественный иммунитеты и в чем различия между 
активной и пассивной иммунизациями?

7. Какими средствами обеспечивается у шелковичного червя пассивная про- 
тивоиифекционная зашита?

8. В чем проявляется клеточный иммунитет, помимо реакции фагоцитоза 
и другого участия гемоцитов?

9. Какие типы гемоцитов имеются у шелковичного червя и каково их 
участие в противоинфекционной защите?

10. Какими гуморальными средствами защиты обладает тутовый шелкопряд 
и каковы их филогенетические истоки?



2 .1 . К оротко о бактериях

М орфология бактерий. Б ак тер и и  —  м икроскопически  м алы е од
ноклеточны е организм ы  без оформ ленного ядра. По форме м огут 
бы ть ш аровидными (кокки), палочковидны м и (бактерии  и бациллы ) 
или извитыми (вибрионы и спириллы ). Я дерное вещ ество обы чно р а с 
сеяно в цитоплазм е клетки. У  части палочковидны х бактерий о б р а зу 
ю тся споры; так и е  бактерии  назы ваю тся бациллами. Споры об р азу ю т
ся  в средней части или на конце бактериальной  клетки  и имеют о к р у г 
лую  или яйцевидную  форм у. П осле того  к а к  спора сф орм ирована, 
оставш аяся  часть клетки  отм ирает. В споре цитоплазм а бактерии  лучш е 
переносит неблагоприятное воздействие среды . В благоприятны х усло
ви ях  спора прорастает и из нее вы ходит ж и зн ед еятел ьн ая  б ак тер и я .

Н а всей поверхности клетки  или то л ь к о  на ее конце встречаю тся 
реснички , при помощи которы х бактерии  д в и ж у тся . У некоторы х ви
дов поверхность покры та студнеобразной  к ап сулой . Б ак тер и и  очень 
бы стро разм нож аю тся, при этом  к аж д ая  клетка дели тся на две. Р а з 
деливш иеся клетки в некоторы х сл у ч ая х  не р ас х о д я тся  и образую т 
пары  или цепочки , наприм ер, стреп тококки , или группы  в виде 
гроздей, стаф и лок окк и  (их назы ваю т та к ж е  микрококками, т а к  
к а к  они мельче д р у ги х  кокков). Если разм нож ение происходит не 
в ж идкой  среде (молоке, бактериологичесяом  бульоне), а в плотной 
(н а мясном агаризованном  студне, на лом те картоф еля), то по м ере 
н акопления разделивш иеся к летки  р ас п о л агаю тся  кон ц ен три ч ески , 
о б р азу я  более или менее п равильны е скоп лен и я о к р у гл о й  формы — 
колонии бактерий; с увеличением  количества бактерий  к олон и я дости
гает разм еров, доступны х д л я  н евооруж енного  гл аза . И з каж дой  
отдельно леж ащ ей бактериальной  клетки  вы растает  одна к о ло н и я . 
В зависим ости от вида бактерии колонии  м огут быть с цельны м  или 
извилисты м  краем , с гладкой или склад чатой  поверхностью , бесцвет
ными или окраш енны м и, прозрачны м и и ли  матовыми. (

П ринципы  си стем ати ки . Б ак тер и а л ьн ы е  клетки  или образованны е 
ими колонии не отличаю тся больш им  разн ообрази ем  м орф ологических 
п ри зн аков . Р асп о зн аван и е и си стем ати зац ия  бактерий  у сл о ж н яется  
тем, что им свойственна изменчивость; при  перемене условий питания, 
под влиянием  новы х особенностей среды  обитания бактерии обнару-



ж и ваю т склонность  утрачивать  некоторы е п р и зн аки  и приобретать 
новые. Э ю  побудило м икробиологов класси ф и ц и ровать  и р ас п о з
навать  их не только  по внеш ним, морфологическим, но и по ф изио
л оги чески м  п ризнакам .

О дин из основны х ф и зи ологи чески х  п ри зн аков  в систем атике 
бактерий —  особенности питания. О ни питаю тся осм отически, по
глощ ая всей поверхностью  клетки растворенны е в окруж аю щ ей среде 
вещ ества. Б ак тер и и  вы деляю т н ар у ж у  ф ерменты , которые преобразую т 
слож н ы е о р ган и ч ески е соединения в простые и растворим ы е. Способ
ность бактерий  расщ еп лять  м олекулы  белка , углеводов и други х  сое
динений и при этом н ак ап л и в ать  определенны е продукты  (спирты , 
молочную  к и сл о ту , двуокись углерод а, пептоны и пептиды, аммиак) 
используется к ак  систематический п ри зн ак . Д л я  точности определения 
необходимо, чтобы  вся масса реаги рую щ их  таки м  образом  бактерий 
п р и н ад леж ала к одному виду; это  дости гается  методом исследования 
чисты х к у ль ту р  бактерий , т. е. разм нож енны х из одной клетки  или 
(что тож е самое) из одной колонии . Р еги страц и я  их роста на опре
деленном  наборе питательны х сред, чтобы проследить за  д еятел ь 
ностью  их ф ерм ентов, назы вается бактериологическим, или культураль
ным, методом исследования, в отличие от бактериоскопического — 
исследования под м икроскопом  внеш него вида бактерий.

Б актери ологи  пользую тся т а к ж е  серологическим и методами ис
следования, им м унизируя м елких лабораторны х ж ивотны х (кроли
ков) интересую щ им  их штаммом бактерии и п олучая  сы воротку крови, 
способную  в серологических р еа к ц и я х  отличить д р у г  от д р у га  очень 
у зк и е  в систем атическом  отнош ении группы  —  разновидности  (варие- 
теты) и даж е ш таммы (культура одного и того ж е  вида бактерии , вы
делен н ая  из разны х источников).

Р асп р о с тр а н ен и е  в природе. Б актери и  чрезвы чайно ш и р о ко  рас
пространены  в п р и р о д е , они являю тся  повсеместными обитателям и 
почвы и водоемов, растений и ж ивотны х. Среди них есть виды, сущ ест
вование которы х тесно связан о  с определенны ми местами ж изни , но 
есть и косм ополиты , распространенны е всю ду в разли ч н ы х био
топ ах  (терри тори я со своей растительной ассоциацией и связанны ми 
с ней ж ивотны м и). Б актери и  — н аиболее м ногочисленны е и деятель
ные преобразователи  органического  и неорганического вещ ества, 
у ч астн и ки  его  круговорота в природе.

С растен и ям и  и ж ивотны м и они нередко связан ы  теснейш им об
р азо м  в качестве временны х или постоянны х мирны х сож ителей или 
ж е п ар ази то в , вызываю щ их заболевания. Эти формы взаимоотнош ения 
бактери й  с населением  биотопа распространяю тся и на вездесущ их 
представителей  класса насеком ы х, количество видов которого при
бли ж ается  к м иллиону. Ученые встречались с бактериальны м и болез
нями насеком ы х в самом начале возникновения бактериологии к ак  
н ау к и ; естественно, что главн ее  вним ание при влекали  к себе бактерии , 
о б н ар у ж ен н ы е у полезны х насеком ы х: медоносной пчелы и ш елкович
ного червя.

Б актери озы  насеком ы х. Б ак тер и а л ьн ы е  болезни насекомых обо
значаю тся собирательны м  названием  бактериозы, подобно тому к ак



это принято по отнош ению  к бактериальны м  болезням  растений; л а 
ти н ски е окон чани я  имен п р и л агател ьн ы х  -osus, -а , - и т  обозначаю т 
обилие чего-нибудь: та к , б а к тер и о зы — болезнь, х ар а к тер и зу ю щ а я  -  
ся обильны м  бактериальны м  заселением  орган и зм а. Т а к а я  ж е  гр ам м а
т и ч ес к а я  форма принята в отнош ении грибны х —  м икозы , гли стн ы х —  
гельм интозы  и дру ги х  болезней. К ак  пояснил В. Д . Ш тибен (1934), 
болезни  насеком ы х, та к  ж е как  и растений, в отличие от болезней по
звоночны х ж ивотны х, вы званны х различны м и б актери ям и , «представ
ляю т та к  много общ их черт, что говорить об отдельны х болезн ях  часто 
невозм ож но, поэтому более правильно  будет обозначать и х  общ им  
именем (бактериозы)». Тем не менее в состав бактериозов  н асеком ы х , 
несм отря на больш ое сходство их внеш него п р о явл ен и я , в н о зо л о ги 
ческом  отнош ении, т . е. с точки  зр ен и я  принципов систем атизации  
б олезн ей , входят соверш енно сам остоятельны е за б о л ев ан и я . О ни о т
личаю тся д р у г  от д р у га  этиологически , видовой п ри н ад леж н остью  
возб уди теля , особенностям и патогенеза.

П ервы е попы тки изучения возбудителей этих  болезней с пом ощ ью  
одного то л ь ко  м икроскопа в первой половине X IX  в. не м огли быть 
успеш ными; понадобился значительны й период для разр аб о тки  сп е
ци альн ы х бактериологических методов исследования, принципов 
систем атики бактерий  и методики расп о зн ав ан и я  их систематической 
принадлеж ности . Д а ж е  на пороге X X в. изучение б актери альн ы х  б о 
лезней тутоиого ш елкопряда не было свободно от сущ ественны х недо
статк о в , породивш их споры  ученых; в особенности это касалось  
ф ляш ерии.

2 .2 . Ф ляш ерия (м ертвенность)

П ризнаки  болезн и . Фляшерия (flacherie ou m a lad ie  m ort f la ts , 
в переводе — болезнь, вы зы ваю щ ая смерть с явлениям и [всп у ч и ван и я  
киш ечника) —  название, заим ствованное Л . П астером  у ш елководов- 
ю га Ф ранции  и введенное им в научную  ли тературу  в 1870 г. В на
шей л и тературе эту болезнь чащ е всего обозначаю т словом  мертвен
ность:; возм ож но, что этим наименованием  пы тались отоб рази ть  х а 
р актерн ы й  д л я  ф инала этого заболеван и я  процесс п риж изненного ' 
ом ертвения и р азр у ш ен и я  тканей .

О тличие ф л яш ер и и  от пебрины  стало  очевидным д л я  П ас тер а , 
когда он о б н аруж и л  ум ираю щ их гусениц, в теле которы х не со д ер ж а
ли сь  те л ьц а  (корпускулы ) пебрины , к ак  он назы вал  споры  во зб у д и 
те л я  этой болезни. Д л я  него споры  у пебринозны х гусениц и бактерии  
у ф ляш ери йн ы х  бы ли, преж де всего , опознавательны м , ди агн ости ч е
ск и м  п р и зн ако м . Ф ляш ери я х ар ак тер и зо в ал ась  отсутствием  телец  
пебрины , обильны м  разм нож ением  бактерий в средней киш ке, почер
нением  и приж изненны м  р азло ж ен и ем  тел а  гусеницы . К ок он ы , за в и 
ты е ф ляш ерийны м и гусеницам и, обы чно недовиты; гусеницы поги
баю т в н и х , и тем но-бурая или черн ая  ж идкость, истекаю щ ая из труп а ,, 
п ач к ает  кокон (рис. 6). Т аки е коконы  (карап ачах ) со сквозны м и чер
ными пятнами и тон кой , смятой оболочкой —  характерны й  коконный



брак  при ф ляш ерии (ГОСТ 3398— 74). 
К оконы  ф ляш ерийны х партий издаю т 
острый зап ах  гнилы х яб л о к .

Поиски возбудителя ф ляш ерии .
П ользуясь  терминологией своего вр е
мени, П астер разли ч ал  среди обна
руж енны х при ф ляш ерии бактерий 
«вибрионы с ядрами», «монады» (оди
ночные м елкие бактерии) и «ферменты 
в виде цепочки из зерен» (стрептокок
ки). Судя по помещ енному в его 
книге изображ ению , вибрионы  пред
ставляли  собой бацилл со спорам и 
(рис. 7). О пределенного м нения о 
конкретной роли этих бактерий  в 
происхож дении ф ляш ерии у П астера 
еще не было.

П ервая попы тка обн аруж и ть  воз
будителя ф ляш ерии среди бакте
рий, выделенных в чистые к у л ь т у 
ры из больны х гусениц , принадле
ж и т М аккиати (1886). О д н ако  для 
отож дествления их с вибрионами 

П астера бы ло слиш ком  м алода ины х. Все ж е М аккиати  п о л агал , что 
вы деленная им бактерия идентична той, которую  описал П астер . Он 
н азвал  ее, к ак  тогда бы ло принято , по месту обн аруж ен и я бациллой 
шелкопряда (B acillu s bom bycis). Д ж и орд ж и  и М онако (1888) не считали 
ее сам остоятельны м  видом, о то ж д еств л яя  с распространенны м  обита
телем  почвы B a c illu s  m eg ath e riu m  de Вагу. В дальнейш ем  лиш ь не-

Л. 11. П а с т  с р (1822 — 1895)

6 . Фляшерийный тип гибели гусениц 
на ветках коконника.

7. Вибрионы фляшерии из кишечника 
гусеницы, уиелнч. х 600 (Из книги 

Л . Пастера, USv0)



многие авторы  упом инали бац и ллу  М аккиати  к ак  сам остоятельны й 
вид. Т ак , у Э. А. Ш тейнхауза (1950) и В. И. П олтева (1969) В . b o m b y c is  
упом инается в перечне энтом опатогенны х бактерий  больш е по тр а д и 
ции, чем из-за достаточной обоснованности ее сущ ествования.

В последней четверти прош лого столетия из разли ч н ы х насекомых 
бы ло выделено больш ое количество разнообразны х бактерий . В то  
врем я все откры тия в области  инф екционны х заболеваний  человека 
и ж ивотны х проходили под знаком  прим итивно к аузальн ы х  (при
чинны х) представлений о безраздельной  роли  м икроба как  инициатора 
заболеван и й . Д л я  д о к азател ьства  причастности бактерии к заб о л ев а
нию требовалось вы полнить та к  назы ваем ую  «триаду Коха»: 1) вы делить 
предполагаем ого возбудителя в чистую  к у л ь т у р у ; 2) за р а зи т ь  им 
подопытный организм ; 3) воспроизвести х ар ак тер н у ю  дл я  изучаемой 
болезни клиническую  карти н у .

З а р аж ен и я  ш елковичного червя выделенными у него бактериям и 
естественным путем  (через рот) не п олучилось. В пры скивание или 
д аж е укол  с использованием  тех ж е бактерий  в значительно  меньшей 
дозе, которой пы тались зарази ть  через рот, вы звало  поголовную  
гибель. О днако  воспроизвести  подлинную  карти н у  ф ляш ерии  не уда
лось. Эти опыты вы звали  не ф ляш ерию  П астера или истинную  ф ляш е- 
рию  (как  ее назы вали), а общ ее зар аж ен и е  крови бактериям и —  сеп 
тицемию ; болезнетворная деятельность  бактерий п ротекала в общей 
полости насеком ого, а не в киш ечнике. Общ им ж е внеш ним признаком  
с ф ляш ерией было посмертное разлож ение тр у п а , д а  и то  то л ь к о  д л я  
части видов бактерий , вы звавш их эксперим ентальны й сепсис.

С ледуя примеру европейских коллег, японские исследователи 
первоначально та к ж е  н ап р авл ял и  основное усилие на поиск возбу
дителя ф ляш ерии, однако  бактерий , действительно способны х вы звать  
типичную  картину этого заболевания, они не наш ли. Вместо этого  
С. И ш ивата (1905) об н аруж и л  вы сокотоксичную  д л я  ш елковичного 
червя сотто-бациллу, полож ив начало изучению  ещ е одной бактери
альной  болезни — бац и ллярн ого  киш ечного токсикоза.

С клады валось впечатление, что в процессе разви ти я  ф ляш ерии 
в киш ечнике возникаю т эксперим ентально не воспроизводимые стой
кие ф ункциональны е наруш ен и я, которы е создаю т условия дл я  р а з 
м нож ения транзитивной  (проходящ ей через ки^печник с пищ ей) 
м икроф лоры . А ктивность ее п роявляется  в ф орм е воздействия на эп и 
телий средней киш ки м етаболитов и та к  назы ваем ы х ферментов пато
генности (главным образом  протеолитических), которое приводит 
к наруш ению  барьерной ф ункции стенки киш ечника. Б олезн ь  стано
вится явной, когда гнилостные бактерии начинаю т р азр у ш ать  отм ира
ю щ ие клетки  эпителия , откры вая себе путь в общ ую  полость насе
комого. О днако  прям ы х наблю дений, подтверж даю щ их эту  гипотезу 
в ее основны х д етал ях , сделать не удалось.

П атоф изиология ф ляш ерии . Е щ е Е . Версон (1906), а затем С. А к- 
ква (1918— 1919) у к аза л и , что дл я  ф ляш ерии необязательно присут
ствие больш ого количества бактерий в киш ечнике. Версон отверг 
б ак тер и ал ьн у ю  природу этой болезни и рассм атривал  ее к ак  ф ункцио
н альное расстройство деятельности  киш ечника, вызванное УСЛОВИЯ



ми ж изни  ш елкопряда и наследственной предрасполож енностью  к ней. 
С. А кква и А. П айо неинфекционную  ф ляш ерию  наблю дали неодно
кратно; А. П айо (1927) назвал  псевдофляш ерией те болезни , при 
которых в киш ечнике не удавалось обнаруж ить бактерий. П о мнению 
А кквы , патологические изм енения в киш ечнике, вы званны е разм но
ж ением бактери й , и сами бактерии в н е м —  вторичное явление. З а 
болевание ж е вы зы вается наруш ением деятельности  киш ечника под 
влиянием  аутоинтоксикации  (самоотравления) продуктам и азотистого 
обм ена, которы е своевременно не удалены  из организма м альпигие
выми сосудами.

К а к  отм ечает М. М артиньони (1964), в процессе заболеван и я ф ля- 
шерией у ш елковичны х червей наблю дается гипопротеинемия (белко
вая недостаточность), ум еньш ается концентрация в крови соединений 
ам инного азо та . У становлено, что это  непосредственно не св я за н о  
с уменьш ением количества поглощ аемой пищи и всасыванием п родук 
тов пищ еварения, т а к  как  гемолимфа контрольны х голодаю щ их гусе
ниц содерж ала более высокую  концентрацию  аминного азо та , чем у 
больны х ф ляш ерией  (Миоши, 1959). А минокислоты играю т больш ую  
роль  в осм орегуляции , поэтому изменение их концентрации в крови 
насеком ого м ож ет в конце концов привести к гибели (Д риллон  и д р ., 
1951).

Н аруш ение механизма вы деления и связанной  с ним регуляции  
водного балан са  играет важ ную  роль в патогенезе ф ляш ерии. Д ей ст
вительно, расстройство экскреторной  ф ункции  было обнаруж ено при 
некоторы х ее ф орм ах, однако  эти сведения не содерж али  у казан и я
о б  изменении количества и состава ам инокислот в гемолимфе (Ф едели, 
В енерозо, 1934). П ересмотр стары х представлений относительно ф у н к 
ции м альпигиевы х сосудов (Рам зай , 1958) и новые сведения относитель
но диуретического  (мочегонного) горм она у насеком ы х и его роли 
в регуляции  водного баланса откры ли , к а к  полагаю т, путь к  более 
глубоком у патоф изиологическом у подходу к  изучению  ф ляш ерии 
(Н унец , 1963).

Т аковы  доводы  в пользу  сущ ествования ф ляш ери и  к ак  патоф изио
логического  заболеван и я . П роти воп оставляем ая  этом у утверж дению  
ссы лка на м ассовы й х ар а к тер  п роявлен и я  —  единственны й, но, ви
димо, не слиш ком  сильный довод в пользу  ее инфекционного х а р а к т е 
ра , поскольку  массовости заб олеван и я  м ож ет содействовать генетиче
с к а я  однородность вы карм ливаем ы х популяций  и единообразие э к о л о 
гических условий их сущ ествования, вклю чая качество корм а.

Н еясн о  тол ько , во-первы х, возм ож на ли т а к а я  си ту ац и я , при 
которой возникновение этого п атоф изиологического  заболеван и я  пе 
будет сопровож даться разм нож ением  в киш ечнике транзитивной  м икро
ф лоры  и ее  дальнейш им  участием в п атоген езе патоф изиологической 
ф ляш ери и ; во-вторы х, по каким  внеш ним проявлениям  болезни , кро
м е  разм н ож ен и я бактерий , станет возм ож ны м  тогд а ее распознавание.

К ондиционалиэм  и проблем а происхож дения ф ляш ерии . Н а  р у б еж е 
X X  в. в м едико-ветеринарном  учении о б о л езн ях  р асп р о стр ан и л о сь  
:новое нап равлен и е —  кондиционалиэм (лат . c o n d itio  — условие), см е
нивш ее увлечение каузализмом (лат. causa  —  причина). Вместо поис



ков причины возникновения болезни среди микробов стали  и сслед о 
вать  услови я , содействую щ ие ее возникновению  и развитию ; кон- 
диционализм  был другой  крайностью , односторонне тр ак то вав ш ей  
природу возникновения болезней. И все ж е  идеи кондиционализм а 
п ривлекли  к  себе вним ание учен ы х , и зучавш и х болезни тутового  ш ел
к оп ряда .

Я понские исследователи сосредоточили усилия на установлении  
зависим ости  частоты  возникновения ф ляш ери и  от условий с о д ер ж ан и я  
гусениц  и вл и ян и я  ф акторов внеш ней среды . В 20-х годах в Я понии  
на опы тны х стан ц и ях  бы ли построены червоводни  с системами кон ди 
ц и он и рован и я  возд уха. У становлено (М ацум ура, 1928), что гусе
ницы  чаще заболеваю т ф ляш ерией при вы корм ке в условиях  вы сокой 
(около 2 8 °С ) температуры  и относительной влаж ности воздуха 9 0 % . 
О к а в а  (1925— 1926) д о к азал , что вредное влияние этих ф акторов  м ож 
но ум еНьшитЬ) повысив скорость д в и ж ен и я  воздуха на 0 ,2 — 0 ,3  м/с.. 
Б ы л  эксперим ентально разраб отан  оптим альны й гигротерм ический  
реж им  вы корм ок (К агу р е , 1933).

Ш елководы  У збекской ССР впервы е ознаком ились с экологи ч е
ским и исследованиям и в Японии по публи кац и ям  Э. Ф . П о яр к о ва  
(СА Н И И Ш , 1940). Это послуж ило толчком  к углубленном у изучению  
вли ян и я экологических  ф акторов на результативность  вы корм ок 
(Э. Ф . П о яр к о в , А . Г. С тепаньянц , Л . Ф . Р ож дественская и д р .) , что  
бы ло особенно необходимо д л я  агротехнического  обеспечения ус
пеха внедряем ы х в республиках  Средней Азии повторны х (поздних 
весенних и летне-осенних) вы корм ок, которые попадаю т в н е
б лагоп ри ятн ы е условия высокой тем пературы  и низкой влаж ности .

В Я понии, после появления данны х о том, что неблагоприятны й 
гигротерм ический  реж им сам по себе не в состоянии вы звать  ф ля- 
ш ерию , стали  искать  причину заб о л ев ан и я  в кормовом достоинстве 
листьев ш елковицы . О пасения бы ли, к ак  будто бы, подтверж дены  
и сследованиям и Т . В атанабе (1944) на августовских  вы корм ках , что 
п ослуж и ло  поводом дл я  углублен н ого  изучения биохим ических осо
бенностей ш елковицы  как  кормового растен и я д л я  тутового  ш ел к о 
п ряда. И зучали  отрицательное вли ян и е корм ления молодым (н езр е
лым) Л) стом на частоту возникновения ф л яш ер и и , значение сод ерж ан и я  
протеина и ж и р а  (Н о к ая м а , 1939), витам инов (И осида, 1945) и м и к р о 
элем ентов (Л еж е, 1958). П о заклю чению  И окоям ы  (1963), св язь  м еж д у  
химическим  составом листьев и частотой п роявления заб о л ев ан и я , 
в том  числе на повторны х вы корм ках , установить с полной очевид
ностью  не удалось.

В С оветском Сою зе интерес к хим ической х ар актери сти ке ш е л к о 
вицы получил  наиболее полное вы р аж ен и е в раб отах  биохим ической 
лаб оратори и  М осковского госуд арствен н ого  педагогического инсти
ту та  им. Л ен и н а под  руководством  проф . С. Я . Д ем ян овского ; и ссле
д о в ан и я  п роводились  им начиная с середины  30-х годов и п р о д о л ж а
ю тся его  ученикам и по настоящ ее вр ем я ; в этих работах  приним али  
у ч асти е  сотрудники  С А Н И И Ш  и З а к Н И И Ш . В отличие от яп он ски х  
учен ы х ,[и сслед ован и я эти  менее всего касали сь  вы яснения вл и ян и я  
хим ического состава листьев ш елковицы  на возникновение болезней.



Кризис унитарной теории происхождения фляшерии. В литературе 
первой половины прошлого столетия и среди практнков-шелководов, 
наряду с пебриной и мускардиной, упоминались и другие болезни 
тутового шелкопряда, которые характеризовались каким-нибудь 
внешним признаком: атрофия, апоплексия, дизентерия, гангрена, 
асфиксия, карликовость и фляшерия. Пастер скептически отнесся 
к этим определениям болезней. Исходя из собственных наблюдений, 
он писал: «Известны лишь четыре достаточно характерных заболева
ния тутового шелкопряда. Это желтуха, мускардина, фляшерия и пеб- 
рина. Все остальные, как мне кажется, относятся к ним». Так, на заре 
микробиологических исследований в области болезней шелкопряда 
был заложен унитарный (обобщающий) взгляд на природу бактерио
зов и их происхождение, а непререкаемый авторитет Пастера обеспе
чил этому взгляду длительное существование. Даже в Японии, где 
многовековой собственный опыт шелководов гарантировал известную 
самостоятельность критического восприятия достижений европей
ской науки, сказалось все же влияние унитаризма. По свидетельству 
Иокоямы (1963), п Японии под названием «фляшерия» долгое время 
объединяли заболевания с симптомами дизентерии, септицемии, син
дрома гаттины и др. Однако ученые не могли не заметить в различных 
сочетаниях патологических явлений и признаков, что к батериозам 
относят не одно, а несколько инфекционных заболеваний.

Даже для ранних исследователей, располагавших одним только 
световым микроскопом, была очевидна неидентичность фляшерии 
(мертвенности) и чахлости, и не только на основании сопоставления 
клинической картины, но и четких различий в составе бактерий 
у заболевших гусениц. В. Д . Штибен, Сато, Чигосаки установили воз
можность возникновения не только экспериментальной, но и естествен
ной септицемии. Стал известен кишечный бациллярный токсикоз 
у шелковичного червя (Ишивата, Штейнхауз, Михайлов), а серологи
ческие методы исследования позволили выявить многочисленность 
вариететов возбудителя этой болезни.

Покушение на унитаризм фляшерии вышло даже за пределы ее 
бактериальной природы. Еще в 20-х годах А. Пайо после неудачных 
попыток вызвать фляшерию заражением гусениц бактериями, выделен
ными им из больных особей, высказал мысль, что эпизоотии мерт
венности и чахлости становятся возможными благодаря ассоциации 
какого-то вируса в первом случае с бациллой шелкопряда, во втором— 
со стрептококками. После того как Ишимори открыл в 1934 г. цито
плазматический полиэдроз у гусениц тутового шелкопряда, основное 
усилие японских ученых было направлено на изучение патогенных 
для шелкопряда вирусов. В середине века в лабораториях стали появ
ляться надежные помощники вирусологов — электронные микроскопы. 
В 1960 г. Ямазаки и др. сообщили о болезни, получившей название 
инфекционной фляшерии, вызываемой вирусом эф-типа, т. е. фля- 
шеркйного типа. Позже были обнаружены другие вирусы эф-типа.

Что такое фляшерия (мертвенность)? Старое представление о бак
териальной природе фляшерии оказалось снесенным стремительным 
потоком исследований и было заменено новым: фляшерия — это вирус



ное заболевание. Стало очевидным, что фляшерию скорее всего симп
томатически, а не этиологически можно было бы отнести к бактериаль
ным болезням шелковичных червей. Помимо бактерий в кишечнике, 
других отличительных признаков у фляшерии не было, и узнавали ее  
главным образом по изменениям внешнего вида гусениц после их смер
ти. Болезни, которые завершаются прижизненным некротическим рас
падом тканей к моменту гибели гусеницы, теперь нередко принято 
называть болезнями фляшерийного типа, хотя такой финал возможен 
для разных заболеваний. Так, в нашл дни фляшерия из названия 
бактериоза превратилась в обобщенное обозначение картины гибели 
шелковичных червей, независимо от ее причины.

На эволюции этих представлений пришлось остановиться по
тому, что многообразие причин гибели гусениц на выкормках — от 
септицемии и бациллярных токсикозов до серии вирусных инфекций —  
наши шелководы за неимением лабораторных средств диагностики 
ошибочно считают вызванным одним и тем же заболеванием — мерт
венностью.

2 .3 . Септицемия

Симптомы. Септицемия — гнилокровие, общее заражение гемо
лимфы, обусловленное размножением в ней бактерий. Заболевшие 
гусеницы перестают есть, становятся малоподвижными и иногда до  
самой смерти сохраняют нормальный внешний вид. В острых случаях 
наблюдается рвота и судороги, после которых трупы первое время 
сохраняют окоченелое состояние. При менее острых течениях возмож
но прижизненное омертвение отдельных участков тела гусеницы, рас
пад тканей и потемнение до темно
бурого или черного цвета, начи
ная с грудных сегментов (рис. 8).

Известно, что для классической 
фляшерии характерен септический „ _Т  г 8. Гусеница, погибшая от септице-финал на заключительном этапе J мии
болезни. Поэтому многие авторы
в прошлом (Поспелов, 1926 и др.) рассматривали септицемию как 
синоним фляшерии. История изучения септицемии по-настоящему 
началась с того момента, когда ученые научились отличать ее от 
фляшерии.

Бактерии как этиологический фактор. Исходные сведения для 
изучения септицемии дали многочисленные опыты непосредственно
го заражения общей полости насекомых различными видами бактерий; 
безрезультатными они оказывались только в редких случаях. Вмес
те с тем заражение теми же бактериями через рот чаще всего не уда
валось или требовало во много раз большей дозы; не все испытанные 
бактерии обладали достаточной вирулентностью, чтобы вызвать 
естественным путем заражение и сепсис.

Чаще всего эпизоотии септицемии на выкормках тутового шелко
пряда вызывают бактерии, не образующие спор, грамотрицательные 
из рода псевдомонас (Вас. pyocyaneum), эшерихиа (В. со И), протеус,



9. Морфологическая изменчивость Bac
terium  proteus (а) и ее колонии (б).

12. Bacterium turkestanicum St; в окрашенном 
мазке: слева — выросшая на агаре, справа — 

в гемолимфе гусеницы; колонии 
бактерии на агаре.

10. Bacterum prodigiosum — чудесная 
палочка, окрашивающая зараженный 

ею субстрат в красный цвет.
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13. Туркестанская бактерия:
/  — скопление возле клеток жирового тела через 
сутки  после зараж ения гусеницы уколом; а — оди
ночные гемоциты; 2 —начало омертвения клеток жи- 
рового тела  и внедрения в них бактерий; а — гемо- 
цнт, пожирающий бактерий.

,, п - серратиа (В. prodigiosum), в том11. Вас. pyocyaneum — синегноиная к „
палочка; справа: рост 1 на желатине числе штаммы ЭТОЙ последней, не 
в пробирке, разжиженной ею в виде образующие пигмента (рис. 9— 11).

воронки. Значительно реже ими оказываются
бактерии из рода салмонелла (тифозная и паратифозная бактерии) 
и шнгеллз (дизентерийная бактерия). Спорообразующие бактерии 
(сем. BacilUceae) встречаются в этой роли значительно реже и поч
ти исключительно из рода Вас. subtiiis, Вас. m?sentericus. Вас.



cereus,, Вас. anthracoides (Штейнхауз, 1952; Штибен, 1934; Ми
хайлов, 1952).

В. Д . Штибен (1931) во время жестокой эпизоотии на выкормках 
в Туркмении выделил очень вирулентного возбудителя септицемии, 
названного им Bacterium turkestanicum Stieben (рис. 12— 13); позже 
его причислили к бактериям рода псевдомонас (Полтев, 1969) или 
к группе coli-aerogenes (Африкян, 1973). Болезнетворная деятель
ность различных возбудителей септицемии характеризуется не только 
разницей в проявлении внешних признаков заболевания, но и в пато
логоанатомической картине. Так, туркестанская бактерия Штнбена 
в основном сосредоточивается в жировом теле и эноцитах; через 
некоторое время после заражения общей полости эти ткани оказыва
лись сплошь заполненными бактериями. Скорее всего, так проявля
ется защитная клеточная (фагоцитарная) реакция этих органов, на
правленная на избавление гемолимфы от возбудителя. При зара
жении продигнозумом и протеусом клеточная защитная реакция 
проявлялась значительно слабее и агония наступала при менее 
заметном накоплении бактерий во внутренних органах гусеницы; 
создавалось впечатление, что гибель от септицемии, вызванная этнмч 
бактериями, ускоряется интоксикацией, в то время как для турке
станской бактерии Штнбена характерна оккупационная деятельность 
(Янковская, 1934).

Противэинфгкциэнная защита целомической полости. При зна
чительной уязвимости кровеносной полости наиболее эффективным 
средством защиты насекомого является механическая преграда кож 
ного покрова. Заражение бактериями через неповрежденную кожу 
насекомого практически неосуществимо (Булла и др ., 1975).

Для выяснения вопроса о воз
можности заражения через повреж
денную в разной степени кожу, а 
также через дыхальца, использо
вался метод изоляции бактерий 
на теле гусениц в парафиновых 
капсулах (Михайлов, Котельнико
ва, 1958). Оказалось, что бактерии 
могут заразить насекомое только 
через поврежденную кожу,
главным образом через свежие 14. Заражение гусеницы через ранки 
ранки (рис. 14). Покровы гусениц на коже бактериями, заключенными в 
r  r  / f  парафиновые капсулы,
повреждаются во время ухода за г 1
выкормкой, раскладки веточного
корма, смены подстилки и разрежения; особенно легко травмировать 
кожные покровы после линьки, когда они еще не вполне окрепли. 
Инфекция может быть привита «коготками» (крючьями) ложных 
ножек гусениц, выполняющих в этом случае роль скарификатора 
(копьецо для оспопрививания). Возможность травмирования с возрас
том увеличивается; в младших возрастах, особенно в первом, поверх
ность тела гусеницы защищена щетинками, а в старших — размер 
и количество коготков увеличивается, так ж е как и масса самих гусе



ниц. Чем плотнее расположены гусеницы на выкормочной поверхности, 
тем больше вероятность травмирования и прививки инфекции. Д о
вольно часто ворота инфекции в покровах насекомого создают укусы 
его врагов: муравьев, ос, сверчков и др. Целостность кожных покровов 
нарушают также паразиты. В литературе есть данные о нематодах — 
вероятных инокуляторах насекомых возбудителями септицемии (Вей- 
зер, 1966; 1972). Инфекция может быть внесена ростовыми трубками 
энтомопатогенных грибов через кожу, несущую на своей поверхности 
возбудителей септицемии. Как уже отмечалось, после проникновения 
в гемолимфу бактериям предстоит преодолеть клеточные и гумораль
ные средства защиты.

Выяснено, что после заражения через рот бактерии спустя не
которое время не обнаруживаются в кишечнике. «Кишечный иммуни
тет» насекомых — фитофагов обязан своей результативностью не толь
ко высокой концентрации водородных ионов и низкому окислитель
но-восстановительному потенциалу, которые подавляют жизнедея
тельность бактерий, но и перистальтике, обеспечивающей системати
ческую эвакуацию кишечного содержимого вместе с бактериями, за
несенными сюда с листом шелковицы. Однако рост бактерий в кишеч
нике задерживается при меньшей щелочности, чем в пробирке, в ис
кусственной щелочной среде. Предполагают, что в пищеварительном 
соке шелковичного червя содержится противобактериальная субстан
ция, аналогичная лизоциму. Имеются также указания на наличие 
антибактериальных веществ в пище насекомых растительного про
исхождения (Булла и др., 1975).

М. А.Хашимова и Г. Я. Ламм (1979) изучали состав и количество 
фенолкарбоновых кислот в листьях различных сортов шелковицы 
(Таджикская бессемянная, гибрид свободного опыления, Южный) 
в различные сезоны червокормления; с помощью бумажной хромато
графии обнаружены кофейная, феруловая, хлорогеновая, неохлоро- 
геновая и н- кумаровая кислоты. Наибольшее содержание этих кислот 
в листьях отмечено весной, меньше — летом, осенью количество их 
снова возрастает. Японские исследователи показали, что фенольные 
соединения — необходимый компонент корма для тутового шелкопря
да и содержание их в известной мере определяет кормовое достоин
ство листьев; так, хлорогеновая кислота положительно влияет на рост 
гусениц. Вместе с тем, подобно тому как фенольные соединения в рас
тениях играют большую роль в их сопротивляемости инфекциям, 
поступление ряда фенольных соединений с листом в кишечник поло
жительно сказывается на защитной способности пищеварительного 
сока гусеницы.

Иизука и др. (1975) выделили из экскрементов шелковичных 
червей протокатехиновую (3,4-диоксибензойную) и гидроксибензой- 
ную кислоты, оказывавшие бактериостатическое действие на фекаль
ного стрептококка. Из фенольных производных листьев шелковицы 
эти свойства обнаружены только у скополина — глюкозида скополи- 
тина (6-метокси-7-гидроксикумарина), но в несколько меньшей сте
пени.

Иизука с соавторами (1979), так ж е как ряд их предшественни



ков, изучали антибактериальную активность некоторых низкомоле
кулярных веществ в пищеварительном соке гусениц тутового шелко
пряда. Такой активностью обладают кофейная, протокатехиновая, 
хинная и хлорогеновая кислоты. Кофейная кислота сохраняет высокое 
бактерицидное действие даже при незначительном содержании (5 час
тей на 10 000 среды), хлорогеновая кислота оказывается активной 
только в сочетании с кофейной. Отмечается, что синергизм в антибак
териальной активности различных компонентов пищеварительного 
сока играет существенную роль в регулировании состава и числен
ности бактериальной флоры кишечника. Поэтому в пищеварительном 
тракте здорового шелковичного червя микрофлора носит не постоян
ный, а транзитивный (проходящий) и случайный по своему составу 
характер. По заключению ряда исследователей, она состоит в основном 
из обитателей почвы, заражающих воздух, воду и поверхность листьев 
шелковицы, а также бактерий нормальной микрофлоры человека 
и животных.

Условия возникновения септицемии. Согласно медицинским пред
ставлениям источником септических инфекций служит местный ин
фекционный очаг в самом организме. У шелковичного червя очагом 
могут служить поврежденные участки кишечника (токсического или 
механического происхождения) , которые приводят к прижизненному 
проникновению бактерий в гемолимфу и вызывают так называемую 
вторичную септицемию  (Штибен, 1934).

Возникновение септицемии возможно не только при предваритель
ном образовании очагового плацдарма, но и при непосредственном за
ражении гемолимфы через кишечный тракт. Известно, что бактерии, 
прежде всего особовирулентные, способны проникать и размножаться 
в общей полости при ничтожной дозе инфекции, что является причиной 
массовой гибели насекомых в естественных условиях их обитания. 
Так, О. Лысенко (1962, 1963) утверждает, что Л Д Б0 (50%-ная леталь
ная, смертельная доза) для гусениц большой пчелиной моли при не
посредственном заражении у них общей полости бактериями из рода 
псевдомонас составляет всего лишь три бактериальные клетки на одно 
насекомое. Это значит, что для возникновения септицемии достаточно 
преодолеть барьер перитрофической мембраны и кишечной стенки 
считанному количеству высоковирулентных бактерий.

Надежность кишечного иммунитета непостоянна. Д аж е при от
сутствии патологических явлений в кишечнике функции защиты 
местных средств могут эпизодически ослабевать под влиянием различ
ных факторов. Состав кишечного сока и его реакция зависят от возраста 
гусеницы, степени зрелости листьев шелковицы и содержания в них 
воды, от других причин, влияющих на состояние секреции эпителия 
средней кишки, а также на перистальтику кишечного тракта. Наи
более сильные отклонения от нормального состояния могут быть выз
ваны токсическими метаболитами бактериальной флоры кишечника, 
когда «численность бактерий достигает критического уровня» (Вей- 
зер, 1966). Еще более опасны в качестве пособника заболевания ток
сины бактерий группы тюрингиензис, а также пестициды, остаточное 
количество которых может сохраниться на листьях шелковицы



2 .4 . Кишечный бациллярный токсикоз

История открытия патогена. В 1902 г. С. Ишивата сделал сооб
щение «относительно тяжелой формы фляшерии — обморочной бо
лезни». Он наблюдал ее на выкормках шелкопряда, пораженных 
жестокой эпизоотией, выделил и описал возбудителя (1905— 1906). 
Выросшие на агаризованной среде старые культуры этой бактерии 
в возрасте от одной недели и до девяти месяцев при скармливании 
гусеницам оказались смертельными. Ишивата назвал возбудителя 
сотто-бациллой  (япон. сотто — обморок). Через несколько лет к на
ходке Ишиваты обратились микробиологи медицинского факультета 
Токийского университета Аоки и Чигасаки (1915). Они подтвердили, 
что токсины так называемой сотто-бациллы Ишиваты содержатся толь
ко в старых культурах, а токсическое вещество ассоциируется со спо- 
рулирующими культурами в качестве бациллярного эндотоксина. 
При скармливании старых культур гибель гусениц наступает в течение 
трех часов, а при инъекции в гемолимфу — не только старых, но и мо
лодых культур — неизбежно возникает острая септицемия. Патоген
ное действие не всегда связано с предварительным размножением 
бактерий в кишечнике. Однако, если доза токсина в результате скарм
ливания бактерий оказалась не летальной, бактерии успевают размно
житься в средней кишке; под влиянием их токсического воздействия 
станка кишечника утрачивает барьерные свойства, бактерии начинают 
проникать в общую полость, возникает септицемия.

Эпизоотия, которую описал Ишивата, по мнению шелководов Япо
нии не была исключительным явлением. В годы обильного размноже
ния вредителей из отряда чешуекрылых среди них наблюдались эпи
зоотии, вызванные, как потом установили, сотто-бациллой. Гусеницы- 
вредители тутовых плантаций становились средством для накопления 
в природе этого патогена. Через несколько часов после дачн корма 
с зараженной плантации на выкормках начиналась массовая гибель 
шелковичных червей, вызванная бациллярной интоксикацией.

Оригинальные штаммы бациллы Ишиваты были сохранены и все
сторонне изучены в самой Японии, а позже и за ее пределами, где 
раннне публикации долгое время оставались неизвестными. Даже 
после ознакомления со статьями Аоки и Чигасаки, вышедшими на 
немецком языке, находка Ишиваты не вызвала особого и н т ер еса . 
Предполагалось, что новое заболевание — лишь частный случай из 
сферы специфических особенностей японского шелководства.

Независимо от этого открытия, в 1911 г. Е. Берлинер опублико
вал в Германии предварительное сообщение относительно болезни 
гусениц мельничной огневки (Ephestia kuhniella Zell.), завезенной 
в Западную Европу из Северной Америки. Болезнь этого амбарного 
вредителя вызывалась спорообразующей бактерией, которую Берли
нер позже назвал по имени быв. админ, области Германии Тюрингии, 
где она была открыта, Bacillus thuringiensis (1915). Штаммы Берлинера 
были утеряны, но в 1927 г. немецкий ученый О. Маттес вновь изоли
ровал эту бактерию и безуспешно пытался использовать ее культуру 
в борьбе с амбарными вредителями.



Э. Ф. П( яркое (1886 — l'.ijG)

В 50-х годах во Франции в де
партаменте Гар, колыбели француз
ского шелководства, сотрудники па
рижского Института П гаера Тума
нов и Ваго (1S51) выделили разно
видности бактерии тюрингиепзис 
«алее», а последующая экспедиция — 
штамм «андуз», названные так по 
наименованию близлежащих городов.
Именно здесь, в районе Алеса, в ме
стечке Понт-Жиск, в прошлом столе
тии Пастер проводил свои исследова
ния и писал книгу о болезнях шел
ковичных червей. Сопоставление этих 
фактов побудило ученых заново и зу
чить труды Пастера, так как воз-| 
никло предположение, что изобра
женные в его книге «вибрионы с | 
ядрами» из кишечника фляшерий- 
ных гусениц могли оказаться мест
ной разновидностью тюрингиензиса.
Вероятность такого предположения
возрастала в связи с тем, что в трудах Пастера помещен цветной ри
сунок мертвой гусеницы, внешний вид которой типичен для острых 
токсикозов. По словам Пастера, такие гусеницы после гибели выгля
дели, как живые (рис. 15).

После того как в 20-х годах текущего столетия эпизоотия «белых 
мертвецов» распространилась в Италии, Э. Ф. Поярков (САНИИШ) 
высказал мнение, что внешний вид трупов шелковичных червей, 
погибшпх в одном из районов Узбекской ССР, также имел много обшего 
с признаками этой болезни. В 30-х годах в разных районах респуб
лики Е. Н .М ихайлову приходи
лось наблюдать на выкормках 
признаки острого токсикоза и 
выделять из трупов гусениц спо- 
рсобраэующих бактерий. За не
имением в то время других про
тотипов он идентифицировал их 
то как Вас. cereus, то как Вас. 
sotto. Много позже Э. К. Афри- 
кян (1973) сообщил, что в тру
пах гусениц и коконах карапа- 
чах из Закавказья и Средней 
Азии нередко присутствуют бак
терии из группы цереус тюрин- 
гиензис. К этому времени в 
УзССР была уже собрана боль
шая коллекция разновидностей 
тюрингиензиса — несколько со^

15. Разновидность фляшерии из книги 
Пастера; похожи на «белых мертвецов» в 
более поздних итальянских сообщениях.



17. Электронная микрофотография кристалла 
бактерии тюрингиензис и споры с окружаю
щим ее экзоспориумом (Штейнхауэ, 1956).

16. Колошш бактерии тюрингиензис на мясо- 18. Бактерия тюрингиензис, завер- 
псптоином агаре. тающ ая споруляцию и освобожде

ние кристаллов энндотоксина в 
постоянном окрашеном препарате 
под иммерсионным объективом 
(фото Института Пастера, Париж).

штаммов, выделенных у ту- 
Ж  • тового шелкопряда и полевых

. вредителей и предназначен
ных в качестве продуцентов 
для биоинсектицидов (Михай
лов, Сухачева и др., 1971), 
выпускаемых отечественной 
промышленностью (Михайлов, 
Троицкая, Плужников, 1974).

Систематика энтомопатоген- 
ных кристаллофоров. Изучая 

выделенную им бактерию, Берлинер обнаружил в клетках спорулирую- 
щей культуры своеобразные включения. Он назвал их Restkorper (оста
точные тельца) предполагая, что они образуются из остаточной части 
протопласта бактериальной клетки, не вошедшей в состав споры. 
Спустя много лет Хенней (1953) вновь обратил внимание на ромбовид
ные кристаллоподобные включения, формирующиеся во время споруля- 
ции и появляющиеся затем в культуре бактерий в свободном состоянии, 
наряду со зрелыми спорами. Эги образования получили название 
параспоральных (греч. рага — около) криста л лоподобаых включений, 
а для краткости — просто кристаллов (рис. 16— 18); бактерий же 
с подобными включениями стали называть криипаллоф орами  (греч. 
phoris — носитель, несущий).

В 50-х годах штаммы тюриигнензиса рассматривали как разно
видность попсеместно распространенной, в том числе в поверхностном 
почвенном слое, Вас. cereus Frankland end Franldand. Э. А. Штейн- 
хауз (1954) писал, что культурально тюрингиензис действительно 
идентичен цереусу, однако отличается от последнего параспоральными 
кристаллоподобными включениями и патогенностью для насекомых. 
Бактерию Берлинера все чаще стали рассматривать как самостоятель-



Э. А. Ш тейнхауз (1914— 1969)

нын вид, а ее многочисленные 
изоляты с основными признака
ми Вас. thuringiensis Berliner—Mat
tes, выделенные из различных 
насекомых и на разных континен
тах, но отличающиеся некоторыми 
культуральными, биохимическими и 
серологическими особенностями, бы
ли признаны вариететами (разно
видностями) тюрингиензиса: Вас. 
thuringiensis var alesti, Вас. thurin
giensis var. Sotto, Вас. thuringien
sis var. golleria и т. д. (Криг,
1961). Вариетет тюрингиензиса, 
выделенный и описанный Берли
нером и Маттесом, стали имено
вать Вас. thuringiensis var. berli- 
ner, а еще чаще Вас. thuringiensis 
var. thuringiensis, подчеркивая 
этим его положение как видового 
прототипа (оригинала, первона
чального образца).

Для систематизации вариететов по их отличительным признакам 
был предложен ряд схем. Наиболее полно необходимые таксономи- 
ческ'.е критерии учтены в систематике, разработанной в Институте 
Пастера в Париже А. Бонфуа и де Баржак (1963). Основу система
тического распределения составили восемь главных групп тюрингиен
зиса, различающихся по серологическим признакам.

Бактерия тюрингиензис характеризуется наличием жгутиков с при
сущими им антигенными свой
ствами. Жгутиковый, или -------
флагеллярный антиген бак
териальных «ресничек», он 
же //-антиген (аш-антиген), 
отличен от О-антигена или 
соматического, который сос
тоит из антигенов всей клет
ки. Кролик иммунизируется 
//-антигеном, ц сыворотка его 
крови приобретает способ
ность агглютинировать, склеи
вать бактерии в хлопья.
Реакция эта может быть по
лучена с тем большим разве
дением сыворотки, чем ближе 
в систематическом отношении 
исследуемый штамм к штамму, 
взятому для иммунизации кро

19. Бактерия тюрннгнензис, культура кото
рой приготовлена отбором наиболее подвиж* 
ных клеток) для иммунизации кролика 
флагеллярным (жгутиковым) антигеном,



лика (рис. 19). Реакция макроскопической агглютинации ставится в 
тонких, укороченных агглюгинационных пробирках, содержащих в 
последовательном разведении сыворотку крови иммунизированного 
кролика; такую сыворотку называют антисьшороткой к тому варие- 
тету, которым он иммунизирован. Степень родства (систематической 
близости) исследуемого шгамма со штаммом, использованным для 
приготовления антисыворотки, устанавливают по титру наибольшего 
разведения последней, при котором сохраняется ее способность к 
агглютинации бактерий.

Реакция агглютинации с Я-антигеном не дает возможности раз
личать очень близкие в серологическом отношении вариететы. На
пример, вариететы сотто и дендролимус Бонфуа и де Баржак отнесли 
к одному и тому же серотипу, а несовпадение их характеристик 
по способности сбраживать сахарозу и целлобиозу (сотто ± ; дендроли- 
мусТ) рассматривалось ими как биотипические различия в пределах 
серотипа; биотип— популяция, отличающаяся от остальных предста
вителей вида отдельными физиологическими признаками. Они обозна
чили их символами биотипов: 4а и 4в. То же самое произошло с варие- 
тетами субтоксикус и энтомоцидус, отнесенными к одному и тому же 
шестому серотипу и помеченными как его биотипы.

Норрис (1964) исследовал с помощью электрофореза в геле вариа- 
бильность структуры эстеразы («типы эстераз») у вариететов тюрин
гиензиса. Эта обширная группа ферментов в современной номенкла
туре носит название гидролаз эфиров карбонатных кислот, которое 
характеризует сущность их катализирующей функции. Они широко 
распространены в мире животных существ, в том числе микроорганиз
мов. Норрис включил этот признак различия вариететов в схему Бон
фуа и де Баржак. Наконец А. М. Хеймпель (1967) усложнил всю схе
му, введя в нее в качестве признака состав токсинов, образуемых 
вариететами, и их патогенность для типового подопытного насекомого 
тутового шелкопряда. Позже схему Бонфуа и де Баржак дополнили 
другие исследователи (Булла и др., 1975): вариететы KurstaKi (Н -се- 
ротип За, Зв), canadensis (5а, 5с), entomocidus — Iimassol (6), Darm- 
stadicusis (10), Toumanoffi (11), Thompsoni (12).

Кроме того, зарегистрированы следующие вариететы и штаммы 
тюрингиензиса: amuscatoxicus, anagastae, pacificus, shvetsova и др. 
Ключ для определения вариететов тюрингиензиса приведен в табл. 2.

Г. А. Плужников (1975) разработал метод получения преципити- 
рующих моносывороток на основе О-антигена, который в реакциях 
преципитации в геле реагирует только со специфическим компонен
том в антигенном комплексе каждого из сопоставляемых вариететов. 
Полученные моносывороткн позволили серологически четко дифферен
цировать отдельные вариететы, которые в схеме Бонфуа и де Баржак 
рассматривались как культуральные биотипы одного и того же сероти
па. Этот метод помог показать серологическую обособленность нового 
вариетета, выделенного в Узбекистане и описанного под названием 
Вас. thuringiensis var. asiae—mediae, nov. var. (Троицкая, Михайлов, 
Плужников, 1972).

Вейзер (1966) полагает, что у каждого вариетета тюрингиензиса
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свой узкий ареал и они чаще всего поражают определенный видо
вой состав насекомых. Возможно, что такая приуроченность в свое 
время участвовала в формировании вариететов, однако исходная 
локализация к настоящему времени оказалась в значительной степени 
стертой под влиянием товарного обмена и других средств переноса 
инфекции. Наш опыт показал, что в Узбекистане на выкормках ту
тового шелкопряда и у вредителей сельскохозяйственных культур — 
подгрызающих совок, капустной белянки, яблонной плодожорки 
и др.— встречаются различные вариететы тюрингиензиса, в том числе 
галлерия, алести, сотто и др. О космополитизме вариететов свидетель
ствует также ряд японских публикаций (Оба, Аизава, 1978).

Токсины как фактор патогенности. Токсины бактерий— произ
водные нормального обмена веществ, белки с высокой молекулярной 
массой и четко выраженными антигенными свойствами. Их принято 
делить на экзотоксины и эндотоксины.

Экзотоксины выделяются микробами во внешнюю среду. Как их 
получают? Продуценты культивируют на жидких питательных средах, 
отделяют токсины от микробов: пропуская через бактериологические 
фильтры, освобождают фильтр от балластных веществ питательной 
среды, микробных метаболитов и т. п. Из фильтрата путем адсорбции 
или ультрафильтрации осаждают экзотоксины с последующим высу
шиванием в вакууме. Часто экзотоксин представляет собой смесь двух 
или нескольких модификаций (обычно обозначаемых буквами алфа
вита), которые дифференцируют с помощью ультрацентрифугирования, 
повышения скорости диффузии или электрофореза в соответствии с раз
мерами молекул и их молекулярной массой.

Выделение экзотоксина сквозь неповрежденную оболочку жизне
деятельной клетки может происходить посредством диализа. Возни
кало сомнение: возможно ли, чтобы через клеточные мембраны про
ходили подобные крупномолекулярные вещества; выяснилось, одна
ко, что в клетке микроба присутствует не токсин, а его предшествен
ник — протоксин, с более мелкой молекулярной структурой. Оказы
ваясь в организме насекомого или во внешней среде, протоксин под 
действием ферментов самого микроба или ферментов заражаемого 
организма превращается в токсин. При этом под влиянием фермента
ции у протоксина освобождаются заблокированные радикалы, которые 
представляют собой, по существу, инструмент токсического поражения.

У бактерии тюрингиензис выделение нативного токсина параспо- 
ральных включений не требует таких сложных операций, так как он 
освобождается спорообразующей клеткой вместе со сформированной 
спорой и оказывается в свободном состоянии в культуральной жид
кости в виде кристаллоподобных телец.

Эндотоксины— структурный компонент микробной клетки, в ок
ружающую среду поступают только после гибели и разрушения кле
ток. Получают их посредством экстрагфрования. Эндотоксин состоит 
из белка, полисахаридной и липидной иракций (этот комплекс назы
вают полным антигеном Буавена). Две первые фракции прочно связаны 
друг с другом и обнаруживаются только после гидролиза всего комплек
са. Хотя этот комплекс обладает отчетливым антигенным свойством,



токсичность его преимущественно обусловлена участием в нем липида 
А. Полисахарид, сам по себе, нетоксичен, а белки и липид В менее 
токсичны, чем липид А.

Наличие экзо- и эндотоксинов и их особенности связаны с видовой 
принадлежностью микроба; количественное же выражение токсино
образовательной способности, вплоть до полной ее утраты, является 
особенностью штамма, и проявление ее зависит от условий жизне
деятельности микроба.

Экзо- и эндотоксины не равнозначны по токсическим свойствам 
и по ряду основных особенностей. Экзотоксины обладают значительно 
большей ядовитостью; смертельная доза их на несколько порядков 
больше , чем у эндотоксинов. Для проявления действия экзотоксинов 
необходим инкубационный период; эндотоксины же действуют сразу 
же после введения их в организм. Экзотоксинам присуща специфи
ческая приуроченность к органам и тканям; некоторые избирательно 
поражают нервные клетки — нейротоксины; другие вызывают омерт
вение тканей — некротоксины, существуют токсины, растворяющие 
клетки -  цитолизирующие, а также свертывающие белки физиологи
ческих жидкостей — коагулирующие и т. д. Эндотоксины, чаще всего, 
признаками специализации не обладают.

Экзотоксины термолабильны, разрушаются при 60—8 0 °С в те
чение менее четверти часа. Эндотоксины разрушаются только при дли
тельном кипячении или более высокой температуре. Такие же различия 
в степени стабильности тех и других токсинов наблюдаются и в отно
шении действия на них ультрафиолетовых лучей. Кислая и резко
щелочная реакции разрушают те и другие токсины. Влияние на ток
сины попеременного замораживания и оттаивания незначительно, 
а высушивание и, особенно, лиофнлизация (сушка при низкой темпе
ратуре под вакуумом), позволяют длительно сохранять их исходную 
активность.

Ферменты патогенности. Токсины — не единственный фактор раз
вития болезни. Размножаясь в теле насекомого, бактерии при учас
тии своего интенсивно функционирующего ферментативного аппарата 
взаимодействуют с процессом обмена веществ в клетках инфицирован
ного организма; при этом ферменты способны не только нарушать 
течение биохимических процессов в оккупированном организме, 
но и вызывать нарушение целостности клеточных структур, участво
вать в их разрушении. Нередко их условно выделяют, называя фер
ментами патогенности.

Ферменты патогенности, так же как токсины, являются белками; 
те и другие способны проявлять свое действие в весьма малых дозах 
после сравнительно длительного бессимптомного периода. Действие 
ферментов, так же как токсинов, осуществляется при участии актив
ных центров молекулы, которые представлены в ней особой конфигу
рацией пространственного расположения отдельных участков поли- 
пептидной цепи. И все-таки отождествлять оба этих фактора патоген
ности бактерий не следует. Прежде всего они отличаются рядом спе
цифических черт участия в патогенезе инфекционных заболеваний. 
Так, токсины принято считать основным фактором пагогеннссти, дейст-



вне их носит детерминирующий характер, определяющий главные 
черты проявления болезни. Ферменты же чаще Есего служат сопут
ствующим фактором в патогенезе, они ответственны за проявление 
отдельных симптомов заболевания.

В развитии болезни участвует весь комплекс факторов патоген
ности: токсины, ферменты патогенности, а также некоторые продукты 
метаболизма патогена и продукты распада клеток самого поражен
ного организма. Доля участия этих факторов варьирует в зависимости 
от природы болезнетворного организма, но соотношение этих факторов 
может оказаться неравнозначным у разных штаммов одного и того же 
вида или разновидности возбудителя; у одних с большей определен
ностью в ходе инфекции проявит себя острый токсикоз, у других — 
ферменты патогенности или другие сопутствующие факторы пато
генеза.

Возбудитель бациллярного токсикоза тутового шелкопряда — 
Вас. thuringiensis обладает полным набором факторов патогенности: 
токсинами параспоральных кристаллов, ферментами патогенности 
(лецитиназой С и некоторыми другими), болезнетворными метаболи
тами в виде термостабильного токсина. По современным представлениям 
Хеймпель был не прав, когда факторы патогенности в предложенной 
им систематике бактерии тюрингиензис ошибочно назвал экзо- либо 
эндотоксинами, обозначив их буквами греческого алфавита: например, 
б-endotoxin (дельта-эндотоксин) — токсин параспоральных кристал
лов; a-exotoxin (альфа-экзотоксин) — фермент патогенности лецити- 
наза С; P-exotoxin (бета-экзотоксин) — фактор патогенности, термоста
бильный метаболит аденозинмонофосфат и т. д.; по существу называть
ся токсином могут только параспоральные кристаллы.

Параспоральные кристаллы и их образование. По форме кристаллы 
представляют собой правильный тетрагональный октаэдр, проекция 
которого на плоскость имеет очертание ромба; именно так выглядят 
эти кристаллы на окрашенных постоянных препаратах под световым 
микроскопом. Электронный микроскоп позволил получить их изобра
жение, увеличенное в несколько десятков тысяч раз (Шивели, 1974). 
Они оказались бипирамидой на общем основании, с вершинами, обра
щенными в, противоположные стороны. Поверхность кристалла по
крыта рельефными бороздками, расположенными параллельно основа-

20. Электронномикроскопическая 
структура поверхности кристал
ла бактерии тю рингиензис, ва- 
риетет алести ( Хо ль т,  США, 

1974).



нию бипирамиды, на одинаковом расстоянии друг от друга (рис. 20). 
Руководствуясь рентгеноструктурным анализом, Холмс и Монро 
(1965) построили модель молекулярного строения этего кристалла. 
Изучалась так же форма структурных субъединиц, из которых слсжен 
кристалл, но выводы авторов здесь оказались противоречивыми.

Образование кристалла непосредственно связано со спорообра
зованием. Электронная микроскопия позволила проследить за про
цессом споруляции, начиная с появления так называемой примордиаль
ной (зачаточной) споры. Местом ее образования служит участок в цито
плазме бактериальной клетки, где концентрируется дезоксирибо
нуклеиновая кислота. Примордиальная спора путем инвагинации 
(впячивания вовнутрь) цитоплазматической мембраны бактерии обра
зует внешнюю оболочку споры — экзоспорий. Затем из плазмы самой 
споры формируется наружная оболочка споры (экзина), а под ней — 
внутренняя оболочка (интина). Протоплазматическая сердцевина 
споры окружена корковым слоем — структурой, соответствующей 
цитоплазматической мембране бактериальной клетки и граничащей 
непосредственно с интиной.

После образования споры тело вегетативной клетки бактерии от
мирает; остаток ядерного вещества, цитоплазмы и клеточной оболоч
ки бактерии, от которой освобождается сформированная спора, ста
новится отмершим спорангием, внутренняя поверхность которого гра
ничит с экзоспорием — внешней оболочкой споры.

Образование кристалла начинается в начале споруляции с малень
кой преломляющей свет гранулы, появляющейся в процессе образова
ния экзоспория. У всех ва
риететов кристаллы форми
руются внутри спорангия на 
поверхности экзоспория (рис.
21). После завершения фор
мирования споры и кристал
ла стенки спорангия разру
шаются, а споры и кристал
лы освобождаются и отдельно 
поступают в культуральную 
жидкость. Исключение сос
тавляет вариетет финитимус, 
у которого споры и кристал
лы после разрушения стенки 
спорангия не отделяются друг 
от друга; это связано с тем, 
что возникновение кристалла 
и его формирование происхо
дит в отличие от других вариететов не на поверхности экзоспория, 
а внутри, в непосредственном соприкосновении со спорой.

Химическая природа белка кристалла очень похожа на белок 
экзоспория и имеет с ним общие антигенные детерминанты (молекулы 
антигена, соединяющиеся с активным центром гомологичного анти
тела). Серологические исследования антисывороток к антигену кри-

21. Бактерия тю рингиензис, формирующая 
спору и кристалл  эндотоксина:

/  — топография образования споры и кристалла в 
бактерии; 2 — спора и кристалл внутри спорангии 
— оболочек бактериально Й клетки, протоплазма ко
торой перем естилась в спору; 3 —  спора в оболочке 
экзоспорнума и свободный кристалл; 4 — вариетет 
финитимус; в отличие от других вариететов тюрин
гиензис у него кристалл и спора заключены в экзо- 
спориум н, после избавления от спорангия, пе от

деляю тся  друг от друга



сталлов показали, что белок кристаллов впервые обнаруживается 
этими реакциями одновременно с появлением экзоспория и, следова
тельно, начало образования кристаллов соответствует примордиаль
ному этапу споруляции. Одним из самых первых явлений, предшест
вующих началу споруляции, является синтез бактериальной клеткой 
комплекса ферментов, с деятельностью которых происходит преобра
зование белка цитоплазмы, необходимое для построения споры; фер
менты бактериальной клетки непосредственно участвуют в синтезе 
белка экзоспория. Предполагают, что параспоральные кристаллы 
вариететов тюрингиензиса образуются в результате перепроизводства 
белка экзоспория, вследствие нарушения процессов, управляющих 
синтезом этих молекул во время спорообразования. Высказывалось 
также предположение, что кристаллообразование связано с присут
ствием в бактерии «умеренного» фага, удаление которого лишает 
тюрингиензис способности образовывать кристаллы. Последнее 
десятилетие у тюрингиензиса интенсивно изучаются плазмиды — вне- 
хромосомные дву нитчатые кольцевидные молекулы ДНК, встречаю
щиеся в цитоплазме бактерий, наряду с единственной у них хромо
сомой. Фрагменты хромосомной ДНК могут быть включены в плаз
миду, а последняя — «инфицировать» ими другую бактерию, осу
ществив перенос связанного с ним признака. Роль плазмид в генной 
обусловленности кристаллообразования представляет большой инте
рес и широко исследуется у разных вариететов тюрингиензиса (Ии- 
зуки и др., 1981, 1982).

Кристаллы не являются неотъемлемой частью спорообразования 
у бактерии тюрингиензис; связь эта может быть нарушена и в том 
числе — мутацией, в результате чего споры образуются без сопро
вождения кристаллов. По всей видимости, подобные случаи более 
вероятны для штаммов и вариететов с менее стойким кристаллообра
зовательным шунтом (ветвью) белкового синтеза у спорулирующей 
клетки.

Инсектицидные свойства параспоральных кристаллов. Берлинер 
и Маттес не предполагали, что между параспоральными и энтомопато- 
генными свойствами изучаемых ими бактерий есть связь. Много лет 
спустя такое предположение было высказано Хеннеем (1953), а Ангус 
(1945) подтвердил его, показав зависимость между токсичностью спо- 
рулирующих культур этой бактерии и образованием кристаллов. 
Он сравнивал действие на шелковичных червей смеси спор и кристал
лов, спор, отделенных от кристаллов, щелочного экстракта, приго
товленного из спор и кристаллов, и установил, что параспоральные 
включения — это в основном растворимое в щелочах белковое вещест
во, токсичное для гусениц некоторых чешуекрылых.

Ангус обнаружил, что отмытые кристаллы, введенные в кровь 
шелковичных червей, не токсичны. Содержание же кишечника после 
кормления гусениц кристаллами, впрыснутое в гемолимфу, оказа
лось токсичным. Кроме того, автор растворял кристаллы в щелочи 
и осаждал белок из раствора нейтрализацией, пытаясь воспроизвести 
условия, которые действуют на кристаллы в кишечнике шелковичных 
червей. Полученный токсин был сильно ядовит для восприимчивых



насекомых: Л Д .П для шелковичного червя составляла 1 мкг/г массы 
гусеницы. Ангус обнаружил, что восприимчивость насекомого к ток
сину параспоральных включений зависит от концентрации щелочей 
в содержимом средней кишки. На влияние щелочности указывали 
и наблюдения Туманова и Ваго (1952). Они нашли, что голодавшие 
гусеницы (с повышенным pH кишечного сока) чувствительнее к ток
сину, чем те, которые поедали листья шелковицы. Чувствительность 
к токсину сильнее у насекомых с высоким уровнем щелочности кишеч
ного сока — pH не ниже 9. По-видимому, сама по себе щелочная реак
ция кишечного сока — не единственное условие, необходимое для того, 
чтобы белок кристаллов стал токсичным. Ряд авторов стремились 
выяснить роль ферментативных процессов в средней кишке, при учас
тии которых протоксин параспоральных включений превращается в ак
тивного агента кишечной интоксикации. Лекадэ и Мартуре (1962,
1965) выделили из рвотного содержания хилуса капустной белянки 
(из средней кишки) комплекс пищеварительных ферментов. Кристаллы 
были растворены этим препаратом и лизат очищен диализом. Токсич
ность диализата при скармливании и впрыскивании в кровь оказа
лась выше, чем у недиализированного материала или у кристаллов, 
растворенных в щелочи. Протеолитические ферменты капустной белян
ки и тутового шелкопряда состоят из двух протеазс оптимумом дейст
вия pH 9,5— 10,7; это соответствует реакции кишечного сока во время 
проявления гусеницами наибольшей чувствительности к токсину. 
Протеазы гусениц гидролизуют кристаллы и освобождают ряд раство
римых белковых и пептидных соединений.

Интоксикация при естественной инфекции проявляется стреми
тельно (Туманов, Ваго, Гладилин, 1954). Первый симптом пораже
ния — прекращение питания, сопровождающееся затяжным или ост
рым расстройством. При затяжном токсикозе, вслед за внезапным 
прекращением питания, повышается щелочность гемолимфы, пони
жается pH кишечного сока, возрастает проницаемость стенки средней 
кишки. Нарушение избирательной проницаемости неповрежденной 
стенки кишечника влечет за собой возникновение нейротропного пора
жения в форме приступа вялости, частичного, а затем и генерали
зованного паралича. Физиологические нарушения сопровождаются 
увеличением численности кишечных бактерий; в развитии болезни 
принимают участие вегетативные особи тюрингиензис после прорас
тания их спор в кишечнике. Клетки эпителия отмирают, бактерии про
никают в кровь и течение болезни приобретает токсико-септический 
характер.

В острых случаях токсикоза гибель наступает раньше некроти
ческого разрушения стенки кишечника и проникновения бактерий 
в кровь. По наблюдениям Хеймпеля и Ангуса (1958), у шелковичного 
червя через 20—30 мин после заглатывания кристаллов вариетета 
сотто наступает паралич средней кишки, а спустя 2 ч — общий пара
лич и гибель.

Развитие токсико-септических или остротоксических синдромов 
вависит от вариетета бактерии тюрингиензис и от степени восприим
чивости насекомого к факторам патогенности, обусловленной его



видовой принадлежностью. Так, при заражении вариететами сотто 
и алести гусениц капустной белянки, коконопряда и некоторых дру
гих бабочек, после начального симптома — прекращения питания 
последующие влияния — изменение реакции гемолимфы, частичный 
и общий паралич — не наблюдались; объясняли это более значитель
ными буферными свойствами гемолимфы у этих насекомых. Эти ва
риететы вызывают у них затяжной характер заболевания. Кристаллы 
не всех вариететов и не для всех видов насекомых одинаково токсичны. 
Основной продуцент ряда инсектицидных биопрепаратов — вариетет 
тюрингиензис, для гусениц тутового шелкопряда мало токсичен или 
совсем непатогенен, в то время как вариететы сотто и алести для них 
очень опасны.

Получение очищенного белка параспоральных включений — до
статочно сложная и не всегда выполнимая задача. Ангус (1954) впер
вые выделил из спорулирующей культуры энтомоцидный белок кри
сталлов; болезнетворные свойства этого белка сохранялись в течение 
ряда лет. Хеймпель и Ангус (1958) убедились, что кристаллы варие
тета сотто, хранившиеся в темном месте при 3°С, оказались токсич
ными для шелковичных червей даже по истечении 10 лет. Белок кри
сталлов теряет токсичность в результате денатурации. Он термола
билен и перестает быть токсичным при нагревании до 55°С в течение 
15 минут. В то же время водная взвесь не обработанных щелочью 
интактных (не измененных) кристаллов способна сохранять токсич
ность после нагревания при 80°С в течение часа. Кристаллы не утра
чивают инсектицидных свойств в результате облучения их ультра
фиолетовыми лучами бактерицидной лампы в течение двухчасовой 
экспозиции (Кентвелл, 1967). Примерно такие же результаты получены 
при воздействии на кристаллы солнечных лучей (Африкян, 1973). 
Споры повреждаются от ультрафиолетового облучения легче, чем 
кристаллы. Последние менее стойки к воздействию химических ве
ществ: для разрушения кристаллов щелочью нужно в несколько де
сятков раз меньшую концентрацию и во много раз меньшую экспози
цию, чем для разрушения спор.

Среди интенсивно изучаемых энтомопатогенных организмов бак
терия тюрингиензис привлекла к себе наибольшее внимание в ка
честве биологического инсектицида, высокая эффективность которого 
продемонстрирована на многих вредителях и в разных природных 
условиях. В промышленных препаратах чаще всего используют ес
тественную смесь спор и кристаллов, значительно реже — препараты 
токсического белка. Каждой марке препарата соответствует в качестве 
продуцента определенный вариетет бактерии тюрингиензис: энтобак- 
терину (СССР) — вар. галлериа, турициду (США) — вар. берлинер 
и т. д. Широкое и не везде контролируемое с точки зрения интересов 
шелководства применение этих препаратов может представлять для 
выкормок шелкопряда достаточно серьезную опасность. Поэтому 
в Японии введены определенные ограничения на использование био
препаратов в сельском хозяйстве.

Инсектицидное вещество параспоральных кристаллов чаще всего 
именуют эндотоксином (дельта-эндотоксин А. М. Хеймпеля, 1967).



Между тем, как уже отмечалось, кристаллы эти не являются таким ком
понентом цитоплазмы бактериальной клетки, который неразрывно 
связан с ней до момента ее разрушения. Они формируются в бактерии 
во время споруляции, прижизненно элиминируются (исключаются) 
из цитоплазмы, чтобы затем, вместе со спорами, оказаться во внешней 
среде. На этом основании параспоральные кристаллы следовало бы 
отнести не к эндо-, а к экзотоксинам.

Лецитиназа бактерии тюрингиензис. После того как в ряде иссле
дований было показано, что токсин возбудителя газовой гангрены 
человека Вас. perfringens представляет собой лецитиназу С, этому 
ферменту было уделено особое внимание. Лецитиназа или фосфоли
паза — фермент, катализирующий гидролитическсе расщепление 
эфирных связей жирной и фосфорной кислот в лецитинах. В зависи
мости от того, на какую из четырех эфирных связей в молекуле леци
тина направлено действие этого фермента, различают лецитиназы 
А, В, С, Д. Продукты, образующиеся при гидролизе лецитина— ди- 
глецериды и фосфохолин, не обладают токсическими свойствами. 
Болезнетворное свойство этого Фермента патогенности связано с раз
рушением им незаменимых фосфолипидов в тканях поражаемого орга
низма. Обеспечивая гидролитическое расщепление эфирных связей в мо
лекулах фосфолипидов (летицина) и высвобождая жирные кислоты, 
фермент лецитиназа С разрушает клеточные мембраны и нарушает 
связанные с ним процессы жизнедеятельности клеток.

Активность фермента устанавливают, высевая культуру иссле
дуемой бактерии на мясо-пептонный агар, пропитанный эмульги
рованным желтком куриного яйца: под действием лецитиназы бакте
рий вокруг выросших колоний образуется просветленная зона с радуж
ным ореолом. Лецитиназа С обнаружена во многих тканях животных, 
в змеином яде, в культурной жидкости многих бактерий, в том числе 
энтомопатогенных и не только спорообразующих (бацилл), но и таких 
известных возбудителей септицемии у насекомых, как чудесная 
(В. prodigiosum) и синегнойная (В. aeruginosa) бактерии. Туманов 
и Ваго (1951) выделили из гусениц тутового шелкопряда в качестве 
возбудителя фляшерии новый вариетет бациллус тюрингиензис, ко
торую в те годы еще не отличали от цереус и потому они называли 
ее Вас. cereus var. alesti. Туманов (1955) показал, что фактором пато
генности этой спорообразующей бактерии является фермент леци
тиназа типа С (рис. 22); она оказалась очень токсичной при впрыски
вании в гемолимфу шелковичных червей, но очень слабо токснчной 
при введении в кишечник. Затем Хеймпель и Ангус (1958) на основании 
результатов опытов пришли к выводу, что патогенность сотто-бациллы 
Ишиваты тоже связана с активностью этого фермента, По>же было уста- 
тановлено, что лецитиназа С, как любой другой метаболит, образу
ется в зависимости от индивидуальных особенностей штамма бакте
рии и, в известной степени, от условий его культивирования. Не все 
вариететы тюрингиензиса характеризуются фосфолипазной актив
ностью. Это послужило поводом к тому, что Хеймпель в классифика
ции вариететов тюрингиензиса (1967) в качестве систематического 
признака учитывал токсинообразовательную способность. Он раз-
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22. Фермент фосфолипаза С расщ епляет в лецити
не ( /)  эфирную связь жирной и фосфорной кислот: 
продукт ги др о л и за— диглчцнрид (2 ) и фэсфэрил- 

холин (3).

личал бактерии, образующие и необразующие альфа-экзотоксин (фос- 
фолипазу С): к необразующим он отнес вариететы галлериа, анагаста, 
энтомоцидус и субтоксикус (Хеймпель, 1965). По данным Э. Ф. Афри- 
кяна (1973), все штаммы кристаллофоров, отнесенных им к новому 
серотипу и вариетету кавказикус, характеризуются четко выраженной 
фосфолипазной активностью. Выделенный в Узбекистане новый ва
риетет тюрингиензиса — азиа-медиа слабо проявляет лецитиназную 
активность или вовсе ее не обнаруживает (Троицкая и др., 1972).

Лецитиназа С (фосфолипаза С) — термолабильный фермент, с оп
тимальной для своего действия реакцией среды — pH 6,S—7,5. Хейм
пель нашел, что фосфолипаза С, выделяемая бактериями — кристалло- 
форами губительна для многих насекомых, в частности для тех, у ко
торых величина pH кишечного сока (7—8) близка к нейтральной. 
У шелковичных червей реакция содержимого средней кишки обычно 
более щелочная, однако фосфолипаза С может оказывать на них бо
лезнетворное действие; при поступлении в кишечник в достаточном 
количестве она вызывает повреждение эпителиальных клеток и спо
собствует проявлению некротической деятельности со стороны бакте
риальной флоры кишечника. Однако наибольшей результативности 
этот фермент патогенности достигает, по-видимому, в сочетании с ток
сикозом, вызванным кристаллами тюрингиензиса.

А. М. Хеймпель (1965) обнаружил в культуральной жидкости 
бактерии тюрингиензис шестого серотипа (субтоксикус и энтомоци
дус) неидентифицированный фермент патогенности, вызывающий ос
ветление желточного агара, который он обозначил как гамма-экзо
токсин. Позже им был найден лабильный экзотоксин в образцах тури- 
цида — фирменного препарата, изготовленного на основе вариетета 
берлинер (вар. тюрингиензис), производимого промышленностью США 
(1966). Экстрагированный водой, он был токсичен для личинок пи
лильщика. Анализ показал присутствие в его составе свободных амино



кислот и гептидов; какие именно из них оказывали болезнетворное 
и летальное действие на подопытных насекомых, установить не уда
лось. Не выяснено также, не было ли артефактом экстрагированное 
вещество, оказавшееся губительным для насекомых, и не образовалось 
ли оно в процессе ферментации при производстве препарата тури- 
цида.

Термостабильный токсин бактерии тюрингиензис. Мак-Коннели 
и Ричардс (1959) установили, что фильтрат автоклавированной куль
туры вариетета берлинер содержит устойчивый к нагреванию токсин, 
губительный не только для личинок мясной мухи, но и для других 
насекомых. Он получил название мушиного или термостабильного 
токсина. Бюржерон и де Баржак (1960) нашли, что для накопления 
термостабильного тсксина пригодны обычные бактериологические 
среды; обнаруживается он начиная с восьмого/jaca культивирования 
бактерий при 30°С и количество его возрастает в течение логарифми
ческой (наиболее активной) фазы роста бактерий, достигая максималь
ной концентрации в культуральной жидкости через сутки — перед 
началом образования спор и кристаллов. Этот экзотоксин растворим 
в воде и культуральной жидкости и выдерживает при автоклавнро- 
вании температуру 120° С в течение 10 мин. Видовой спектр действия 
термостабильного токсина насекомых шире, чем токсина параспораль
ных кристаллов. Он патогенен для представителей отрядов двукрылых, 
чешуекрылых, перепончатокрылых, жуков, прыгающих прямокрылых 
и тараканов. Сведения о способности вариететов бактерии тюрингиен
зис образовывать термсстабильный токсин часто противоречивы; из
вестно, что обнаружен он не у всех серотипов. Хе£мгель, например, 
помимо вариетета берлинер, у которого термостабильный токсин был 
выявлен рядом авторов, называет в качестве его продуцента варие
теты галлериа и аицава; у шестого серотипа этого токсина нет, а варие
теты сотто и алести в этом плане им вообще не рассматриваются.
В. Ф. Рудюк (1967) предполагал, что способность образовывать тер
мостабильный токсин — признак, присущий не столько вариетету, 
сколько штамму.

М. В. Мод-Соллех с соавторами (1980) поставили перед собой за
дачу внести ясность в разноречивые сведения относительно зависи
мости инсектицидных свойств экзотоксина бактерии тюрингиензис 
от вариететной принадлежности продуцента, йот субстрата для его раз
множения, а применительно к условиям культивирования — от со
става среды ферментации. Сравнивались четыре штамма: вар. берлинер 
ХД-27, вар. берлинер ХД-41, вар. толворти ХД-125, вар. дармстадиен- 
зис ХД-199; бактерии культивировались на шести средах; для выяв
ления термостабильного экзотоксина и отделения его от термола
бильных факторов патогенности штаммов супернатант культуральной 
жидкости автоклавировали при 125°С в течение 15 или 30 мин. Инсек
тицидная активность экзотоксина испытывалась на классическом объ
екте для него— личинках домашней мухи и на гусеницах совки ипси
лон. Оказалось, что экзотоксин разных вариететов не равнозначен по 
своей активности для разных насекомых: экзотоксин вар. берлинер 
ХД-41 поражал личинок мух на 100%, а гусениц совки — на 51%;



на той же среде ферментации экзотоксин толворти поражал личинок 
мух на 63,7% и был полностью не активен в отношении совки. Все 
четыре штамма продуцировали экзотоксин, но его токсичность была 
различной и зависела от штамма бактерии. Автоклавируя суперна- 
танты вариететов в течение 15 и 30 мин и испытывая экзотоксин на ме
нее стойких и более стойких совках, авторам, по их мнению, удалось 
показать наличие разных экзотоксинов. Под влиянием автоклавиро- 
вания токсичность супернатанта некоторых вариететов снижалась 
и только берлинер ХД-27, в отличие от других штаммов этого же ва
риетета, продуцировал полноценный термостабильный экзотоксин, 
выдерживавший прогрев в течение 30 мин и высоко активный для мух 
и совок.

Д е Баржак и Дедондер (1965) и з  супернатанта культуры вариетета 
берлинер выделили нуклеотид, который воспроизводил у насекомых 
токсическое поражение, подобное действию автоклавированного 
су пер нанта той же культуры. Спектрофотометрический анализ соста
ва нуклеотида показал наличие у него аденина, рибозы и фосфорозы 
в соотношении, близком к 1 : 1 : 1, что соответствовало строению 
аденозинмонофссфата.

Мононуклеотид, или собственно нуклеотид (аденозин-3-монофос- 
фат),— фосфорный эфир природных гликозидов; образован одной 
молекулой аденина — азотистого основания 6-амино-пурина, моно
сахарида альфа-рибозы и ортофосфорной кислоты. Аденин и сахар 
представлены в нуклеотиде в виде N-гликозида аденозина (рис. 23).

Несмотря на некоторое несовпадение собственных результатов 
анализа с данными, полученными другими исследователями, Хейм
пель (1967) считал, что именно аденозинмонофосфат может оказаться 
термостабильным токсином бактерии тюрингиензис,так как действие 
его проявляется на более широком видовом составе насекомых, чем ток
сина параспоральных кристаллов, хотя токсичность его слабее, чем укри- 
сталлов в несколько десятков раз. В отличие от кристаллического 
токсина термостабильный действует медленно: он вызывает у гусениц 
капустной совки потерю аппетита только по истечении первых четырех 
суток после его заглатывания, а гибель — на десятый день. Гусеницы 
большой восковой моли погибают после инъекции в общую полость
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23. Аденоэин-З-монофосфат образован одной моле
кулой аденина (/), моносахаридом альфа-рибозы 

(2) и ортофосфорной кислоты (3).



на шестой день, а при скармливании токсина — на 14-й (Ванкова,
1966). В качестве нуклеотида термостабильный токсин способен, по- 
видимому нарушать функции АТФ в дыхательном обмене поражае
мого насекомого.

По мнению Лысенко и Кучера (1975), термостабильный токсин 
не является токсином в точном понимании природы этого фактора 
патогенеза. Термостабильный токсин не белок и его высокая термо
стабильность не соответствует свойствам протеинов. У него низкая 
молекулярная масса: по данным трех разных экспериментаторов — 
в пределах 707—805. Экзотоксин неспособен кристаллизоваться и это 
исключает возможность воспользоваться рентгеноструктурным ана
лизом. Термостабильный экзотоксин, представляющий собой мелкие, 
воднорастворимые и легко диализируемые молекулы, выделяемые 
в окружающую среду бактерий, правильнее было бы считать метабо
литом, встречающимся у тюрингиензиса с функцией фактора пато
генности.

Токсин параспоральных включений и термостабильный токсин 
у тех штаммов, где последний обнаружен, способны проявлять синер
гизм. Присутствие термостабильного экзотоксина можно установить 
не только биологической пробой отфильтрованного и автоклавирован- 
ного супернатанта (надосадочная часть жидкости) на чувствительном 
насекомом (обычно, на личинках мух), но и спектрофотометрически, 
как это было показано де Баржак и др., а позже — И. А. Строевой 
(1972).

Токсин вызывает к себе большой интерес как возможнее биологи
ческое средство борьбы с москитами, комарами, мухами; с последними 
прежде всего — на скотных дворах. Обширные данные свидетель
ствуют о том, что споры выдерживают пассаж через кишечник мелких 
млекопитающих, крупного рогатого скота и птиц. Бактерии из про
шедших через кишечный тракт спор размножаются в няиозе, в котором 
накапливается мушиный токсин. Эта особенность спор бактерии и ее 
токсина представляет собой эпизоотологическую опаенлеть для вы
кормок тутового шелкопряда, размещенных вблизи от скотных дворов 
или в освобожденных под выкормку конюшнях, если они были загряз
нены мушиным токсином.

2.5. Чахлость (стрептококковый энтерит шелковичных червей)

Симптомы и течение болезни. Болезнь шелковичных червей — чах
лость была известна шелководам задолго до наступления эпохи микро
биологических открытий. Ее внешнее проявление в основных чертах 
отражено в самом названии. Заболевание чаще всего обнаруживается 
в середине личиночного периода жизни шелкопряда. Для нее харак
терно медленное развитие и связанное с этим прогрессирующее исто
щение. Больные гусеницы мало едят, отстают в росте. Их кожа стано
вится дряблой, покрывается морщинами, приобретает бурый оттенок 
(рис. 24).



А. А. Т и х о м и р о в  (J850 — 1932); опи
сание болезней шелкопряда в его капи
тальных «Основах практического шелко- 
водстиа» (1-е  изд., 1894; последнее, 3-е 
— 1914) стало трафаретом для последую

щих авторов.

Ряд симптомов чахлости вы
зывается поражением кишеч
ника. Вследствие расстройства 
секреторной деятельности ки
шечника во всех типичных слу
чаях заболевания наблюдается 
понос. Ослабленные болезнью 
гусеницы не могут слинять. В 
результате возникает ряд кли
нических форм чахлости, кото
рые западноевропейские шел
ководы обозначали как люцет, 
клярет, гаттина, светлоголо- 
вссть, светлая немочь и др. 
(Тихомиров, 1914).

Часть больных гусениц ус
певает завить коконы и даже 
превратиться в куколок и ба
бочек. Для выкормки, поражен
ной чахлостью, характерен 
брак—недовитые коконы с тон
кой легко деформируемой обо
лочкой, чаще всего содержащие 
мертвую высохшую гусеницу, пе 
успевшую разложиться и выпач
кать стенку кокона. Подобное со

стояние трупа может быть вызвано не только чахлсстью, по и мускар- 
диной в Средней Азии, где мускардина поражает единичных гусениц 
и встречается редко, по наличию таких коконов в партии можно с боль
шой долей уверенности сказать, что выкормка болеет чахлостью. Встре
чаются также очень мелкие, карликовые коконы, из-за сокращения 
количества возрастных линек и длительности личиночного периода, 
поэтому гусеницы к началу завивки коконов оказываются значительно 
мельче нормальных. Происходит это в результате повреждения си
стемы нейрогормональной регуляции развития тутового шелкопряда 
метаболитами стрептококков, размножившихся в кишечнике боль
ней гусеницы.

С т р е п т о к о к к и  ш е л к о п р я д а .  В числе бактерий, обнаруженных 
Л. Пастером в кишечнике больных шелковичных червей, а также у ку
колок и бабочек, были, по его словам, «ферменты в цепочке из зерен» 
(feFment en chapelets de grain), которых он видел прежде, изучая бо

лезни вина (рис. 25). Впервые мел
ких сферических бактерий, образо
вывающих цепочки, наблюдал в 
инфицированных тканях человека 
Бильрот (1874). Ф. Кон (1872) пред
ложил для сферических бактерий 
название микрококки, а у Розенба- 
х а  (1884) микрококки, образующие

24. Гусеница, пораженная стрепто
кокковым энтеритом.



цепочки, получили родовое назва
ние стрептококки. Стрептококков 
шелкопряда сначала называли 
Micrococcus bombycis Cohn (1872), 
а затем переименовали в Strepto 
coccus bombycis [Pasteur] Flugge 

(1886).
Стрептококк шелкопряда не ра

створяет красных кровяных шари
ков; он близок к молочнокислым 
стрептококкам и отнесен к энтеро
коккам (Штейнхауз, 1946) —видам, 
объединенным по экологическому 
признаку в группу постоянных оби
тателей открытых полостей живот
ных. От гемолитического, зеленяще- 25_ Стрептококки из кишечника шел-
го и молочнокислого стрептококков ковичных червей (из книги Л . Пасте- 
он дифференцируется по схеме Шер- ра, 1870).
мана: по результатам испытания на
термостойкость, устойчивость к щелочной реакции, к присутствию 
желчи и др. Чтобы отличить от остальных негемолизирующих стреп
тококков, его высевают на желчь-лактоза-лакмусовый бульон; в отли
чие от них он не растворяется желчью и сбраживает лактозу с образо
ванием кислоты. На основании антигенных различий все негемо
литические стрептококки — сапрофиты кишечного тракта и верх
них дыхательных путей теплокровных, а также стрептококки шелко
пряда, относятся к серологической Д-группе.

Принято считать Str. bombycis синонимом Str. faecal is (Андревс 
и Хордер, 1906) — одного из четырех видов энтерококков, отличаю
щегося от остальных способностью расти на глицерине. Выкормки 
тутового шелкопряда заражаются в основном этим стрептококком 
(Лисенко, 1958). Энтерококки шелкопряда образуют короткие цепи 
или представлены более характерными для них ланцетовидными (оваль
ными) диплококками (рис. 26).

Постоянные носители энтерококка — человек и сельскохозяй
ственные животные. Помимо этих источников, бактерий на вы
кормку шелковичных червей пере
носят враги — птицы, насекомые, 
особенно часто — мухи. Наиболее 
часто энтерококков на выкормку за
носят неопрятные люди, ухажива
ющие за гусеницами шелкопряда.
Многократно установленная за
грязненность рук червокормильщиц 
фекальными энтерококками свиде
тельствует о настоятельной необ
ходимости тщательного мытья рук 
во время ухода за выкормкой

26. Энтерококки шелкопряда.
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(Саипов, 1973). Множество источников для заражения вы
кормок этими бактериями сказывается на разнообразии их 
культурально-физиологических характеристик, а также болез- 
нетворности для тутового шелкопряда; даже достаточно типич
ные штаммы Str. faecal is варьируют по своей вирулентности 
и токсичности. Э. К. Африкян (1973) также отмечает, что у тутового 
шелкопряда наиболее широко и обильно распространены 
энтерококки и что стрептококки шелкопряда весьма разнообразны 
в систематическом отношении. Патогенными для шелкопряда оказы
ваются также реже встречающиеся у гусениц пчелиные стрептококки 
Str. apis (Маассен, 1906); в отличие от Sir. bombycis этот стрептокок 
разжижает желатину и потому его некоторые рассматривали как си
ноним Str. liquefaciens Sternberg (1893).

Реакция организма гусениц на стрептококковую инфекцию. А. Пас
тер не останавливался на роли стрептококков в возникновении фля
шерии, а чахлость, по егю мнению, была лишь одним из симптомати
ческих проявлений фляшерии. Джиорджи и Фалерони (1904), пре
одолевая унитаризм в представлениях Пастера, одними из первых 
предположили, что фляшерия и чахлость имеют различное происхож
дение. Чахлость вызывается стрептококками шелкопряда, которые 
развиваются в кишечнике и вызывают понос, а фляшерия — бацилла
ми, поражающими кровь и проникающими в нее, по их заключению, 
«неустановленным путем, но, видимо, не через кишечник». Аналогич
ную точку зрения на роль стрептококков высказал А. Пайо (1928): 
«Основным заболеванием является дизентерия стрептококкового про
исхождения, внешняя картина которого соответствует гаттине; 
фляшерия является лишь формой этого заболевания, осложненной 
размножением в кишечнике бацилл, вследствие чего гусеницы заживо 
разлагаются». Изучалась возможность фаготипирования штаммов 
стрептококков шелкопряда и результаты введения фага гусеницам 
(Хонда, 1932).

Предпочтительное отношение к стрептококкам в качестве пред
полагаемых возбудителей бактериозов объясняется отчасти тем, что 
при микроскопировании больных гусениц зачастую наблюдалась 
почти чистая культура стрептококков. Стрептококки более устой
чивы к бактерицидному и бактериостатическому действию кишечного 
сока и способны переносить более высокую щелочность, чем многие 
другие бактерии. Этот признак соответствует одному из критериев 
Шермана, на основе которого энтерококки отличаются от остальных 
стрептококков — рост на питательной среде при pH 9,6 (Калина, 
1964). По этой же причине в средней кишке голодающих гусениц, у ко
торых щелочность кишечного сока повышена, энтерококки размно
жаются интенсивнее, чем остальные бактерии местной флоры (Курису, 
Матсумото, Иное, 1975).

Попытки экспериментально воспроизвести чахлость, заражая гу
сениц стрептококками с помощью укола или впрыскивания культуры 
в общую полость, продемонстрировали способность тканей шелкопряда 
к упорной защите. Через двое суток после заражения при микроско
пировании окрашенных мазков гемолимфы наблюдается энергичный

ва



фагоцитоз стрептококков гемоцитами. Через трое суток в гемолимфе чис
ло стрептококков резко уменьшается; вместе с тем в гемоцитах встреча
ются включения, представляющие собой внутриклеточное скопление 
полупереваренной массы стрептококков. Попадаются также гемоциты 
на разных стадиях разрушения как неизбежный итог фагоцитарной 
деятельности. На третьи сутки после заражения гусениц стрепто
кокки наблюдаются на поверхности перикардиальных клеток в виде 
скоплений, напоминающих хлопья склеенных бактерий в реакциях 
агглютинации. Эта гуморальная защитная реакция отмечается только 
на поверхности этих клеток, так как насекомые находятся на том фило
генетическом этапе развития, когда средства гуморального иммуни
тета (лизины, агглютинины) вырабатываются еще недостаточно 
обильно, чтобы защитить все пространство, омываемое кровяным 
током.

Патогенез чахлости. Опыты Сартирана и Пакканаро (1905) впервые 
выяснили степень доступности различных ворот инфекции у гусениц 
тутового шелкопряда для стрептококков; при спаивании неразведен- 
ной бульонной культуры, из 50 зараженных гусениц погибло с приз
наками кишечного поражения только 10, а при инъекции той же куль
туры — 48 гусениц. Г. Чигасаки (1924) установил, что при впрыскива
нии в гемолимфу гусеницы бульонной культуры стрептококка, раз
веденной в 50 раз, присутствие стрептококка в гемолимфе не обнару
живается в течение первых суток не только микроскопически, но и 
культурально, после высева на питательные среды. Через двое суток их 
можно обнаружить, но на третий-четвертый день количество стрепто
кокков внезапно начинает уменьшаться и гусеницы выздоравливают. 
По мнению А. Пайо (1926), заражение гусениц стрептококками, вве
денными непосредственно в гемолимфу, не вызывает септицемии. Этим 
они отличаются от подавляющего большинства патогенных для шелко
пряда палочковидных бактерий.

Изучение экспериментальной чахлости позволило выявить изби
рательный характер поражения стрептококками клеток эпителия 
средней кишки. Это наиболее существенное явление в патогенезе чах
лости. При искусственно вызванном заболевании в отличие от естест
венной чахлости болезнетворная деятельность бактерий начинается 
не в кишечном тракте, а со стороны общей полости, куда они были 
впрыснуты. По наблюдениям А. Пайо (1930), стрептококки, избежав 
фагоцитоза, мигрируют из общей полости и вначале появляются возле 
продольных мышечных волокон средней кишки. Сосредоточившись 
здесь, они затем проникают через внутренний слой кольцевых мышц 
кишечника и приходят в соприкосновение с эпителиальными клет
ками средней кишки. Пройдя по межклеточным пространствам эпите
лия, они оказываются в кишечном просвете и рассеиваются между 
эпителием и перитрофической мембраной. Размножаясь, стрептококки 
образовывают здесь длинные цепочки, которые частично встречаются 
и в межклеточных пространствах. Одновременно в ядрах эпителиаль
ных клеток заднего участка средней кишки возникают цитологиче
ские изменения, аналогичные тем, которые наблюдаются при естествен
ной чахлости (рис. 27).
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В основе специфического по
ражения клеток эпителия стрепто
кокками лежит аффинитет, срод
ство, выражающееся в способности 
клеток и тканей избирательно 
поглощать продукты метаболизма 
определенного вида бактерий, в 
том числе токсины; последние яв
ляются у стрептококков эндоток
синами, освобождающимися при 
отмирании и разрушении бактерий. 
По полученным нами данным, куль
тура стрептококка шелкопряда, 
убитая нагреванием при 65°С, 
спустя два часа после впрыскива
ния ее фильтрата здоровым гусени
цам вызывала понос и несколько 
позже — гибель.

Если гусениц заразить музей
ной культурой через рот, заболе
вание возникает в ничтожном числе 
случаев и только при больших 
дозах. Несколько легче заразить 
культурой, пассированной через 
восприимчивых гусениц. Если же 
накормить здоровых гусениц стреп
тококками, взятыми непосредст
венно из кишечника шелкопряда, 

пораженного чахлостью, значительная часть их заболевает. А. Пайо 
приписал результаты этих опытов накоплению в кишечнике больных 
чахлостью гусениц токсического продукта; позже он высказал предпо
ложение, что при естественном заражении стрептококками, чахлость 
возникает в результате ассоциации их с неким патогенным вирусом.

Явление интоксикации, вызванной стрептококком шелкопряда, 
не носит острого характера, на что указывает хроническое течение 
чахлости и способность больных гусениц дожить до метаморфоза. 
В процессе метаморфоза микроорганизмы разрушаются в лизируемых 
личиночных тканях, но возможны исключения. И. И. Мечников 
<1915) находил стрептококков в кишечнике бабочек, если смерть их 
была преждевременной и сопровождалась судорожными движениями 
конечностей. По его мнению, смерть инфицированных стрептококками 
бабочек была неестественной и наступала в результате бактериальной 
интоксикации. Кишечник же и ткани тех бабочек, жизнь которых 
угасала естественным порядком, были стерильными. Л. Пастер в ки
шечнике куколки наблюдал стрептококков, унаследованных от шел
ковичного червя, пораженного этими бактериями (рис. 28).

Шелководы давно заметили, что неравномерно развивающаяся 
выкормка шелковичных червей является подготовительным плацдар
мом для появления так называемых отсталых гусениц. Они оказы- 
54

27. Эпителий средней кишки шелко
вичного червя, пораженного стрепто- 
кокккоеым энтеритом (по А. Пайо, 

1927):
1 —  нормальное ядро клетки; 2 — цитопати- 
ческие изменения в ядре под влиянием ток

синов стрептококков; 3 —  мертвое ядро.



ваются в худших условиях пи
тания, так как, замешкавшись 
в толще подстилки, не успевают 
при очередных дачах листа пе
реходить на свежий корм вместе 
с нормально питающимися и 
развивающимися гусеницами. У 
отставших в развитии гусениц с 
ослабленными функциями орга
низма в кишечнике значительно 
чаще обнаруживаются стрепто
кокки. Поскольку размножение 
энтерококков не сдерживается 
щелочной реакцией в кишечни
ке гусениц, Утсуми и Нисимура 
(1982) приписали эту функцию 
«антистрептококковому протеи
ну», выделенному ИМИ из кишеч- 28. Стрептококки п кши-чипкс кук >лки 
ного сока гусениц, активного (мз книг" *'7- Пастера, 18/0;.
только по отношению этой
группе бактерий. Небольшое снижение активности этого проте
ина в неблагоприятных условиях содержания гусениц позволяет 
размножиться энтерококкам, снизить pH кишечного сока, создать 
условия для размножения остальных бактерий и вызвать заболе
вание.

Африкян (1973), наблюдал при обильном размножении в кишеч
нике гусениц скормленных им ауксогетеротрофных бактерий (неспо
собных синтезировать нужные им вещества), значительное снижение 
в организме шелкопряда необходимых ему витаминов и аминокислот, 
которых он точно так же не в состоянии синтезировать само
стоятельно. Трехкратное скармливание в трех последних возрастах 
гусениц тиаминзависимого штамма энтерококка снизило массу ко
конов до 0,5—0,7 г против 0,9— 1,0 в контроле и увеличило смертность 
гусениц на 20%. Стрептококки не только отнимают у гусениц питатель
ные вещества в пищеварительном тракте, но, как показали Нагае 
и Сузуки (1982), усиливают вирулентность. Слабопатогенный фекаль
ный стрептококк стал более вирулентным при обогащении пищи гусе
ниц витаминами группы В — никотиновой (Врр), фолиевой (В с) 
кислотами или биотином (Bw). Наибольшую смертность вызвала до
бавка к корму никотиновой кислоты — 70% против 10% в контроле. 
Остальные витамины группы В не усилили вирулентность стрепто
кокка.

Адаптированность энтерококков к условиям пищеварительного 
тракта высокая, поэтому для успешного размножения их достаточно 
незначительного отклонения у секреторной функции средней кишки, 
более вялая перистальтика, замедляющая эвакуационную деятель
ность кишечника. Скопление стрептококков подготавливает такую 
степень воздействия их метаболитов на эпителиальные клетки среднего 
отдела кишечника, что этого оказывается вполне достаточно для раз



вития стойкого и необратимого патологического изменения в кишеч
нике, месте наименьшего сопротивления.

Воспалительное заболевание желудка и тонких кишок медики на
зывают гастроэнтеритом, синдром которого формируется чаще всего 
в результате первичного поражения желудка бактериями и токсинами. 
У шелковичного червя чахлость, сопровождающуюся поражением 
эпителия средней кишки (выполняющую пищеварительную функцию 
желудка, а анатомически являющуюся частью кишечного тракта), 
правильнее было бы назвать гастроэнтеритом тутового шелкопряда 
стрептококкового происхождения или просто стрептококковым 
энтеритом; это определение характеризует природу заболевания, 
название же чахлость указывает только на один из симптомов ее 
внешнего проявления.

2 .6. Диагностика бактериозов

Принципы дифференциальной диагностики. Легче всего отличить 
по внешним признакам чахлость; значительно труднее это сделать 
относительно септицемии и кишечного бациллярного токсикоза, 
прежде всего потому, что септицемия может быть первичным явлением 
и представлять собой самостоятельное заболевание, но может оказаться 
и вторичным явлением — финалом в процессе развития кишечного 
бациллярного токсикоза, когда гусеницы в начале инфекции не были 
убиты токсином (Рогоф, Юстен, 1969).

Даже при большом опыте и знаниях визуальный диагноз всегда 
остается провизорным (предварительным). Окончательный и исчерпы
вающий ответ может дать только лабораторное исследование. Ему 
предшествует сбор и доставка свежего материала для исследования. 
Наиболее достоверный материал для диагноза бактериозов— гусе
ницы с четкими признаками болезни, но не агонизирующие. Исследо
вание же трупов, даже с начальными признаками разложения, может 
ввести в заблуждение относительно вида заболевания и состава возбу
дителей.

Первый вопрос при дифференциальной диагностике бактериозов: 
где первоначально сосредоточились и стали размножаться бактерии — 
в средней кишке или гемолимфе? Ответ может быть получен микроско- 
пированием с помощью иммерсионного объектива окрашенных мазков 
из содержимого кишечника и гемолимфы. Мазки целесообразно окра
шивать по Граму, так как, помимо количества бактерий, степени 
однородности их состава, морфологической характеристики, станет 
известен еще один систематический признак; окраска по Граму осно
вана на том, что в теле некоторых бактерий — стрептококков, стафило
кокков, бацилл — прочно удерживаются красители трифенилмета- 
новой группы: генцианвиолет, метилвиолет, криста л лвиолет. Окра
шенные этими красителями микробы, после обработки йодом, не обес
цвечиваются спиртом и при последующей окраске фуксином (красной 
краской) сохраняют фиолетовый цвет. Такие бактерии называют 
красящимися по Граму или грамположительными, в отличие от не- 
красящихся по Граму или грамотрицательных, которые обесцвечи



ваются спиртом, после чего окрашиваются фуксинсм в красный цвет 
(большинство палочковидных бактерий, не образующих споры).

В начальной стадии заболевания — а ранняя диагностика имеет 
ряд преимуществ — бактерий не всегда удается выявить посредством 
микроскопического исследования; приходится высевать их на пита
тельные среды непосредственно на агар в чашки Петри. Этот прием 
позволяет быстрее иолучить первичную информацию о численности 
и составе бактерий (особенно в гемолимфе, где их в начале заболева
ния — считанное количество).

Данные относительно внешней характеристики бактерий, их одно
родности и первичной локализации у заболевшей гусеницы могут быть 
основанием для предварительного диагноза бактериоза. Однако чтобы 
судить об источнике болезни, необходимо установить видовую при
надлежность возбудителя. Для этого выделяют чистую культуру из 
изолированной колонии, выросшей на чашке Петри, и высевают на ди
агностические питательные среды. Ответ может быть более быстрым 
и точным, если идентифицировать (отождествить) выделенных бак
терий с заведомо известными музейными культурами с помощью серо
логических реакций.

Изучение состава возбудителей бактериозов в эндемических оча
гах. Для чего необходимо определять вид или вариетет (иногда — 
штамм) бактерии? В производственной практике, не говоря уже об 
исследовательской работе, очень часто возникает необходимость отве
тить на такие вопросы: являются ли сопоставляемые заболевания оди
наковыми или разными по составу возбудителей, тождественны ли 
по своему происхождению эпизоотии бактериозов в соседствующих 
очагах? Можно ли предположить связь между завоеванием выкор
мок и эпизоотией, обнаруженной у насекомых в ближайших сельско
хозяйственных угодьях? Сопоставляя видовой состав возбудителем 
заболеваний на выкормках прошлого и настоящего сезонов, можно 
судить об эффективности мер по ликвидации заразного начала, остав
шегося после предыдущей эпизоотии.

Изучение состава возбудителей бактериозов необходимо для вы
явления местных эндемических (в отношении шелкопряда точнее — 
энзоотических) очагов в зонах традиционного червокормления.

Заслуживает внимания опыт Среднеазиатского научно-исследо
вательского института шелководства (САНИИШ) по изучению локали
зации бактериальных эпизоотий в республике, повторяемости их по 
годам, с использованием лабораторных методов дифференциальной 
диагностики и определения видового состава возбудителей. Работа 
проводилась в 30-е годы, в широких масштабах в течение ряда лет» 
в наиболее неблагополучных в этом отношении районах. Перед на
чалом выкормочного сезона сотрудники института направляли в от
даленные районы специальные посылки для сбора материала. В них 
был полный набор предметов и реактивов для приготовления и фикса
ции мазков из гемолимфы и содержимого средней кишки больных 
гусениц; чашки Петри с мясо-пептинным агаром, иллюстрированные 
инструкции о порядке и технике выполнения всех операций. Посыл
ки предназначались агрономам для разового сбора материала и от



правки его без задержки в институт. В свое время, благодаря этим 
посылкам, был собран достоверный и потому особо ценный материал, 
выявлены и охарактеризованы очаги поражения выкормок в раз
личных районах республики, оказана существенная помощь произ
водству в борьбе с болезнями. В наши дни, при более надежной теле
фонной связи и развитой сети авиалиний, такой способ сбора свежего 
инфекционного материала в отдаленных районах для лабораторных 
исследований стал более доступным.

Определение видового состава бактериальной флоры больных 
г\'сениц можно ускорить, сочетая сбор материала с начальной фазой 
подготовки его к анализу. Вместо выделения из гусениц чистых куль
тур бактерий и определения их систематического положения высевом 
на диагностические питательные среды рекомендован следующий экс- 
ппесс-метод: посев из больных гусениц (гемолимфа, кишечник) про
изводят на агаризованную питательную среду, непосредственно 
в чашки Петри; одновременно исследуют под микроскопом окрашенные 
но Граму мазки из того же материала. По виду колоний на чашках 
и их микроскопическому исследованию намечают группу бактерий, 
представляющих интерес для диагноза заболевания, а видовую и ва- 
риететную их принадлежность определяют с помощью серологиче
ских реакций. Для этого запасаются видоспецифическими антисыворот
ками к наиболее распространенным возбудителям бактериозов, а для 
диагностики вариететов бактерии тюрингиензис — преципитирующи- 
мп моносыворотками к ним.

В особых случаях диагностики, когда приходится проверять пред
полагаемые возбудители эпизоотии на болезнетворную способность, 
ставят биологические пробы: гусениц искусственно заражают через 
рот и инъекцией в гемолимфу серией дозировок бактериальной сус
пензии и определяют для подопытной партии Л Д 50, для каждого 
способа заражения в отдельности.

Серологическая диагностика. В перечне средств и методов вы
явления возбудителей болезней и определении их систематической 
принадлежности исключительное место занимает серодиагностика. 
Она позволяет установить присутствие тех или иных видов (вариете- 
тов, штаммов) в составе естественной микрофлоры, не выделяя их для 
этого в чистые культуры, и следовательно, гораздо быстрее и очень 
точно решать главный вопрос диагноза, минуя систему множества 
трафаретных операций, из которых состоят традиционные культу
рально-биохимические исследования бактерий. Кроме того, серологи
ческие методы исследования способны сообщать существенные допол
нительные характеристики бактерий. В современной серодиагностике 
наиболее распространены следующие методы, основанные на реакциях 
агглютинации и преципитации.

Реакция агглю т инации бакт ерий на предметном стекле. К капле 
суспензии бактерий добавляют каплю антисыворотки к какому-ни
будь определенному виду бактерий; смешивают и устанавливают иден
тичность исследуемых бактерий с антисывороткой по наличию хлопье
видного осадка (рис. 29). Метод этот используют для ориентировоч
ного исследования, он может быть применен для быстрого установле-



ния вида бактерий в изолиро
ванных колониях, выросших на 
чашках Петри или же выделен
ных в чистые культуры.

Реакция агглютинации бак
терий в пробирках. В серию 
агглютинационных пробирок 
наливают антисыворотку (на
пример, полученную к //-анти
гену, т. е. антигену жгутиков 
бактерий), разведенную в разной 
степени — от 1 : 10 до 1: 10 ООО 
(точнее, 1 : 10 240). Затем в эту 
сыворотку прибавляют две-три капли бактериальной суспензии. 
Степень разведения, при которой еВДе происходит агглютинация, по
зволяет судить о степени гомологичности, соответствия друг другу 
антигена антителу, т. е. близости гамма-глобулинов бактерий, участ
вующих в реакции, и бактерий, использованных для приготовления 
сыворотки (рис. 30).

Еще более обильную информацию дают серологические методы, 
основанные на реакциях преципит ации, в которой участвует масса 
антигена разрушенной бактериальной клетки (О— антиген или сома
тический антиген). Этот преципитиноген используют для получения 
преципитирующей антисыворотки, иммунизируя им животных; он 
же участвует в реакциях преципитации (образования осадка) в ка
честве антигена, точнее— преципитиногена бактерии, исследуемой на 
видовую принадлежность.

Реакция кольцепреципит ации— высокочувствительный вариант 
использования в серодиагностике преципитиногена; сущность метода 
состоит в том, что антисыворотку помещают в узкую пробирку или 
капилляр и поверх нее осторожно наносят преципитиноген испытуе
мой бактерии; диффундируя навстречу друг другу антисыворотка 
и преципитиноген образуют на границе их встречи пристеночное 
кольцо преципитата в виде узкой опалесцирующей зоны помутнения.

Определение серотипа бактерии тюрингиензис. Наибольшее при
менение в подобном анализе нашли различные модификации реакции 
преципитации антигена в геле (Чарный, 1979). Шире других распро
странен метод двумерной (двойной) диффузии в геле по Оухтерлони 
(1948) и иммуноэлектрофорез. Представление об этих методах можно 
получить на примере диагностики вариететов бактерий тюрингиензис 
в модификации, разработанной Г. А. Плужниковым (1974).

П ригот овление соматического О-антигена и з вариететов бакт ерии  
т ю рингиензис для получения преципит ирую щ их сывороток. В жид
кую питательную среду Акоевой (Акоева, 1967) засевают четырех
суточную культуру бактерий и выращивают их на круговой качалке 
при 30°С в течение 16 ч. Суспензию бактерий центрифугируют, оса
док суспензируют вновь в физиологическом растворе, бактериальные 
клетки разрушают на ультразвуковом дезинтеграторе (рис. 31) с 
частотой 18 кгц в течение 16 ч. Затем для завершения экстрагирования

о €
29. Агглютинация бактерий с сывороткой 
иммунизированного кролика на предмет

ном стекле:
/ — реакции нет; 2 —  хлопья склеенных бакте

рий.
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30. Последовательное разведение сыворотки для выяснения предельного титра, способного дать реак
цию агглютинации.



31. Ультразвуковой дезинтегратор для п̂ и положительном температуре 
приготовления преципитиногена (раздроб- 4 С, после чего центрифуги-

ленных ультразвуком бактерий). руют, раствор антигена декан
тируют (сцеживают), разливают 

по ампулам и хранят при температуре— 20°С.
Получение преципит ируощ ей антисыворотки к  бактерии тюрин

гиензис. Цикл иммунизации кролика состоит из четырех инъекций 
по 0,5 мл антигена с интервалом в три дня; первая инъекция — под 
кожу, остальные — в ушную вену. После двухмесячного перерыва 
кроликов реиммунизируют: антиген вводят в ушную вену в возрастаю
щих дозах от 0,1 до 0,5 мл, тремя инъекциями с интервалом в три дня. 
Через семь днем после последней инъекции у кролика берут кровь 
для приготовления антисыворотки, которую сцеживают с поверхности 
осевшего сгустка фибриона и форменных элементов крови. Так как для 
получения преципитиногена и иммунизации им кролика берут один 
из вариететов (чаще— берлинер), антисыворотка содержит, кроме 
специфических антител к этому вариетету, весь состав антител к об
щевидовым антигенам бактерии тюрингиензис. Реакция групповых 
антител в нативной антисыворотке показана на рис. 32. На рисунке 
видны линии преципитации, окружающие лунку с нативной аптисы- 
вороткой.

Приготовление моносыворотки к отдельным вариететам бактерии  
тюрингиензис. Антисыворотку, приготовленную, например, против 
вариетета берлинер и содержащую антитела к общевидовым антиге
нам, освобождают от последних; для этого ее подвергают истоин-нию,



33. Схема получения мо
носыворотки методом ис
тощения интактной анти

сыворотки:
j — к  антисыворотке прибав
ляют истощающий антиген;
2 — избавляю т ее о т  группо
вых антител; 3 —  моносыво
ротку декантирую т (сцежива
ют) с осажденного преципи

тата.

34. Реакция с моносыворот
кам и:

/  — слева в центре нативная ан
тисыворотка к алести, по перифе
рии—восемь антигенов; Зп-алес- 
ти-П ариж , Зл-алестн- Ленинград, 
Зч- алести-П рага; справа—в ц ен т
ральной лу н к е  моносыворотка к 
алести, по периферии — антигены 
в том  же расположении; моносы
воротка реагирует только со сво
им антигеном, независимо от его 
географического происхождения; 
I I — слева в центре нативная 
антисы воротка к кениа, по пери
ф е р и и -а н т и г е н  восьми варие.те- 
тов; справа — реакция моносыво
ротки только с комплементарным 

антигеном.



приливая к ней в эмпирически найденном соотношении преципитино- 
гены подобранных для этого вариететов (двух-трех и более). Смесь 
оставляют на 1 ч при 37°С, затем выдерживают при 4°С в течение 
15—20 ч; образовавшийся преципитат с захваченными им посторон
ними антителами удаляют на центрифуге при частоте вращения 
3000 об/мин в течение 30 мин. Полученная моносыворотка будет обра
зовывать преципитат только со специфическим антигеном данного ва
риетета. Схема получения моносыворотки методом истощения и реак
ции с моносыворотками показаны на рис. 33—34.

Реакция двойной диффузии в геле по Оухтерлони  (1962). В чашки 
Петри наливают слой агара толщиной в 3—4 мм, в агаре проделывают 
пробойником лунки диаметром в 6 мм, одну в центре и восемь лунок 
на периферии чашки по окружности с равными друг от друга интер
валами (рис. 35—36).

С помощью этой наглядной реакции можно получить ответы на 
ряд вопросов. Чтобы узнать, к какому вариетету относится обнару
женная у больной гусеницы бактерия тюрингиензис, в центральную 
лунку вводят преципитиноген исследуемой бактерии, а в перифе
рические—моносыворотки к восьми разным вариететам. Втечение полу- 
тора-двух дней при температуре 37°С антиген и антитела диффунди
руют сквозь толщу агара навстречу друг другу и на линии их 
встречи происходит реакция преципитации в теле между гомологич
ными компонентами, образуя тонкие беловатые линии осадка в виде 
дуг (лиг), лежащих между центральной лункой и той периферийной 
лункой, в которой находилась моносыворотка искомого вариетета. 
На остальных участках лиги не появляются.

Чтобы уточнить, какие из выделенных во время эпизоотии бак
терий относятся к одному из интересующих вариететов, в централь
ную лунку помещают антисыворотку к этому вариетету, а в лунки 
по периферии — преципитиногены бактерий, среди которых хотят 
обнаружить искомый вариетет.

35. Шаблон-проСойник для нанесения 
лунок на агаре.

36. Размещение лунок на агара 
в чашке Петри для реакции по 

Оухтерлони.



Можно получить ответ на вопрос, в какой мере идентичны два 
антигена по отношению к одной и той же сыворотке. В агаре проде
лывает три лунки, размещенные в вершинах равностороннего тре
угольника: в две из них вводят сопоставляемые антигены бактерий, 
в третью — антисыворотку к ним. Если антигены идентичны, дуги 
между каждым антигеном и сывороткой сольются своими сближен
ными концами. Если они не имеют общих детерминантов (реагирую
щих точек) и антисыворотка содержит к обоим антигенам неидентич

ные антитела, то полосы преципи
тации пересекут друг друга 
(реакция неидеитичностн анти
генов). Если у антисыворотки 
есть антитела к общим детерми
нантам сравниваемых антигенов 
и к детерминантам, которые у 
одного антигена есть, а у дру
гого — нет, то произойдет реак
ция частичной идентичности: ли
ния преципитации между анти
сывороткой и гомологичным ан
тигеном будет полной, а линия 
против гетерологичного антиге
на — неполной, и в виде упираю
щегося в полную линию преципи
тации отростка, шпоры (рис. 37).

М ет од им м уноэлект роф ореза, предложенный Грабаром и Вильям
сом (1953), дает возможность разделить сложные белковые смеси (ан
тигены и антитела не только по их электрофоретичной подвижности, 
но и по их иммунологической специфичности; последнее позволяет 
различать одинаковые фракции белка по их физико-химическим свойст
вам. Поэтому аналитические возможности этого метода шире обычпи- 
го электрофореза или хроматографии. Метод незаменим при распозна
вании специфических структурных особенностей антигена (преципити
ногена) у вариететов и штаммов бактерий одного и того же вида или 
при выявлении общих антигенных компонентов у белков различного 
происхождения. Схема процесса иммунофсреза показана на рис. 38.

Иммуноэлектрофоретический анализ проводят в два этапа. На 
первом этапе исследуемый антиген (например, преципитиноген одного 
из вариететов бактерии тюрингиензис) помещают в лунку, сделанную 
в тонком слое забуферекного агарового геля, нанесенного на стек
лянную пластинку (можно фотографическую 13: 18) и пропускают 
через гель постоянный ток. В электрическом поле при слабощелочной 
среде молекулы белка с отрицательным зарядом движутся к положи
тельному полюсу (аноду). Агаровый же гель, при контакте с раствором 
электролита тоже приобретает отрицательный заряд. На поверхности 
агара располагаются положительные ионы электролита, которые 
при пропускании электрического тока движутся к катоду. Наиболь
шей электрофоретической подвижностью в толще агара обладают 
фракции альбумина, хотя встречный электроэндоосмотический поток

37. Три типа реакций между антисыво
роткой А и гомологичным (а), частично 
гомологичным (ai) и негомологичным (в) 

антигеном:
/  — реакция идентичности; 2 — неидеитичностн; 

3 —  частичной идентичности.



38. Внешний вид аппарата для электрофореза и иммуноэлектрофореэа:
/  — антиген; 2 —  агар; 3 —  антисыворотка; 4 —• фильтровальная бумага для подведения тока от 
электродов к агаровому гелю; 5 — электродные сосуды с анодом и катодом; 6 — фронт встре
ч и  в т о л щ е  агара фракционированного электрофорезом антигена с прсципитирую щ ей сыворот
кой; 7 — иммуноэлектрофоргграмма линий прзципитации, демонстрирую щ ая с тр у к ту р у  и зучае

мого антигена.

притормаживает их движение. В то время как альбумины продвига
ются все же к аноду, глобулины (вместе с антителами — гамма-гло
булинами) током электролитов, преодолевая электрофоретическое 
продвижение белка, увлекаются в противоположную сторону — к ка
тоду (рис. 39).

На втором этапе иммуноэлектрофоретического анализа после 
разделения компонентов белка на электрофоретические фракции 
В канавку, проделанную в геле вдоль электрофоретического поля, 
вносят антисыворотку к исследуемому белку или моносыворотку для 
обнаружения в антигене гомологичных фракций. Антисыворотка 
радиально диффундирует в гель, пересекая линию движения фракций 
белка, разделенных электрофорезом. На участках эквивалентных 
соотношений антигенов и антител каждым гомологичным антигеном 
Образуются серповидные опалесцирующие преципитаты, положение
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39. Принадлежность дуг преципитации к отдельным фракциям глобу
линов и альбумину, определяемая их положением при строго опреде

ленных условиях электрофореза (состав буфера, pH среды и др.).

■40. Иммуноэлектрофореграмма вариететов бактерии тюрингиензис; разгоняются ан
тигены вариететов (из центральных лунок):

1  — финитимус; 2 — алести; 3  — берлинер; 4 —  кениа, 5 — ден дро /J и м у с ;  5  — энтомоцидус; 
7 — галлерия; 8  — айцава; Ч —субтоксикус; 1 0  — сотто; 1 1  — моррисони; 1 2  —  толворти; 1 3  —  

дарм'итадиензис, 14 — кауказикус; в траншеях антисыворотка вариетета берлинер.



которых вдоль длинной оси стекла соответствует электрофоретиче
ской подвижности фракций.

По сравнению с другими иммунодиффузионными методами имму
ноэлектрофорез обладает наибольшей разрешающей (разделяюще:1) 
способностью при определении числа антигенов. В отдельных электро
форетических фракциях, осажденных преципитирующими сыворот
ками, спектр антигенов в электрофоретической зоне представлен бэлее 
или менее обособленными дугами преципитации, выявленными (гсаждсн- 
денными) антисыворотками и идущими в одном и том же направлении. 
Иммуноэлектрофореграммы (рис. 40) могут быть использованы для 
определения также химической природы антигенов путем выявления 
в линиях преципитации методами гистохимического анализа белков, 
полисахаридов, липидов и отдельных ферментов (Грабар, Буртен, 
1963).

Вопросы для самопроверки

1. Какие заболевания обозначают теперь словом фляшерия?
2. Назовите отличительные особенности проявления различных бактериозов 

и характера их течения.
3. Какие условия нужны для возникновения септицемии?
4. Каковы отличительные особенности у возбудителя кишечного бациллярного 

токсикоза?
5. По каким признакам устанавливают вариететную принадлежность бактерии 

тюрингиензис?
6. Каковы характерные особенности факторов патогенеза, участвующих в раз

витии кишечного бациллярного токсикоза?
7. Почему и как возникает стрептококковый витерит шелковичных червей?
8. Что представляют собой серологические методы исследования и как с их 

помощью устанавливают видовую (вариететную, штаммовую) принадлежность бак
терий?

9. С какой практической целью необходимо определение видовой принадлеж
ности бактерий и какова общая схема выполнения этих исследований?

10. Какова практическая ценность выявления энзоотических очагов бактериозов 
и какие методы рекомендованы для их обнаружения?



3.1. Коротко о вирусах

Открытие вирусов. Благодаря открытиям Л. Пастера, Р. Коха 
и их многочисленных последователей во второй половине прошлого 
столетия стало общеизвестным, что любая инфекционная болезнь имеет 
своего микроба-возбудителя. Причиной заразных заболеваний в то 
время чаще всего считали специфические для них виды болезнетворных 
бактерий. Однако к концу века накопилось много фактов, когда при 
самых тщательных обследованиях больного возбудителя обнаружить 
не удалось ни при помощи микроскопа, ни путем выделения и культи
вирования микробов на питательных средах.

Эту кризисную ситуацию в учении о природе заразных болезней 
удалось преодолеть на пороге XX в. после открытия вирусов русским 
ученым Д. И. Ивановским (1892), который исследовал мозаичную 
болезнь табака. Сок больного растения, профильтрованный через бак
териологические фильтры Шамберлана, сохранял инфекционность, 
хотя самого возбудителя не было видно под микроскопом. Вопреки 
утверждению голландца М. В. Бейеринка, повторившего эти опыты 
в 1899 г., Ивановский доказал экспериментально, что патоген не может 
быть растворимым ферментом или токсином, что он имеет ультра- 
микроскопическую корпускулярную природу и не растет на питатель
ных средах. Так были охарактеризованы основные особенности нового 
инфекционного агента и вместе с тем открыт универсальный метод 
обнаружения вирусов.

Слово вирус (от лат. вирус  — яд) во времена JI. Пастера служило 
для обозначения болезнетворных продуктов бактерий или чаще всего 
самих возбудителей болезни. По мере того как выяснилось происхож
дение многих бактериальных болезней, это слово становилось соби
рательным наименованием любого инфекционного начала, природа 
которого не была выяснена. Бейеринк впервые применил его по отно
шению к возбудителю мозаичной болезни табака. Наука, изучающая 
эту группу возбудителей некоторых инфекционных заболеваний, стала 
называться вирусологией. Теперь только вирусы бактерий все еще 
сохраняют свое первоначальное название бактериофаги («пожира
тели бактерий») или просто — ф аги ; и хотя этот терминологический 
сепаратизм (обособленность) бактериологов удерживается в обыден-



ной практике, он в значительной 
степени утратил прежнюю целесооб
разность после открытия вирусов у 
других микроорганизмов— однокле
точных водорослей, несовершенных 
грибов и актиномицетов.

Долгое время фильтруемость виру
сов через мелкопористые фильтры 
служила основным признаком, отли
чавшем их от других микроорганиз
мов. Наряду с отсутствием роста 
иа искусственных средах и способ
ностью размножаться только в жиз
недеятельных тканях, критерий филь- 
труемости имел решающее значение 
для открытия в последующие годы 
многочисленных вирусов в раститель
ном п животном мире. Много позже 
стало очевидным, что вирусы с их 
способностью проходить сквозь бак
териальные фильтры, обусловленной
сверхмалыми размерами, не одиноки: д  и И в а „ о век и я (lSG 4-r.;-,o ) 
такая же особенность присуща ри к- 
кетсиям  и микоплазме. Помимо раз
меров, общим для них является более примитивная организация и 
большая или меньшая интеграция их жизнедеятельности с живой 
клеткой, в которой они паразитируют.

Недавно фитопатологи обнаружили самых маленьких возбуди
телей инфекционных заболеваний растений — вироидов (Динер, 
1971). Вироиды представляют собой короткие цепи РНК с низкой 
молекулярной массой — 75 000— 100 000; ни вирионоподобной орга
низации, ни капсидного белка у них не обнаружено (рис. 41). После 
заражения восприимчивого растения они, подобно вирусам, прояв
ляют способность к репликации (воспроизведению) РНК, которая 
заканчивается разрушением оккупированной ею клетки. Предпола
гают, что такие разные болезни, как веретеновидность клубней карто
феля и экзокортис цитрусовых (шелушение нижней части ствола), 
вызываются не вирусами, а вироидами. Предпринимаются поиски 
вироидных инфекций и у животных; так, выдвинута гипотеза о вироид- 
ной природе гепатита (Цукерман, 1973).

Болезни вирусного происхождения у человека, животных, расте
ний известны по их внешнему проявлению с незапамятных времен; 
были найдены даже способы предупреждения (прививки оспы — 
Э. Дженнер, 1797), однако причины, их вызывающие, оставались не
известными. Через шесть лет после открытия вируса мозаичной бо
лезни табака была доказана фильтруемость возбудителя распростра
ненной болезни рогатого скота — ящура (Леффлер, Фрош, 1898), 
а в 1901 г. — возбудителя тропической желтой лихорадки (Рид, Кер- 
рол и др.); с помощью световой оптики удалось обнаружить возбуди-



теля натуральной оспы 
(тельца Пашена, 1906) и 
бешенства (тельца Негри, 
1903). В 1911 г. установле
но участие вируса в обра
зовании злокачественных 
опухолей (саркомы Роуса). 
В 1915 г. открыты вирусы 
бактерий — бактериофаги, 
в 1933 г.— вирус гриппа, 
в 1937 г.— клещевого эн
цефалита. В 1948 г. насчи
тывалось около 80 видов 
вирусов, найденных у чело- 
века, а спустя еще 13 лет — 
свыше 400. По сравнению 
с другими инфекционными 
заболеваниями вирусные 
болезни оказались наибо
лее многочисленными. И 
вирусы слабее других па
тогенов поддаются воздей
ствию лекарственных сред
ств.

Вирусами растений, по
ложившими начало виру
сологии, стали занимать

ся — последовательно и повсеместно — только в 30-е годы. Уста
новлено, что 12 видов растений, которые служат основным источ
ником питания для большинства населения земного шара, поража
ются 96-ю видами вирусных болезней. Тогда же стали поступать 
сведения относительно вирусной природы знакомых ранее и новых 
болезней насекомых. Вирусология стала подлинным детищем XX в. 
после изобретения электронного микроскопа и привлечения серологи
ческих и биохимических методов исследования. Вирусы стали опорным 
объектом молекулярной биологии и сыграли исключительную роль 
в становлении этого своеобразного комплекса наук, сфокусировав
шего достижения современной физической химии, биохимии и биоло
гии на решении наиболее глубинных проблем жизнедеятельности 
организмов; они были недоступны в прошлом, когда изучение живой 
материи ограничивалось клеточным уровнем, а основным инстру
ментом для проникновения в ее тайны оставался световой микроскоп.

Объект и методы его исследования. При решении вопроса о при
роде вирусов приходилось пересматривать представление, пред
восхищенное гениальной догадкой Джироламо Фракасторо (1478— 
1553) и окончательно сложившееся в середине прошлого столетия, 
что непосредственной причиной инфекционных заболеваний является 
микроскопическое живое варазное начало— contagium vivum. Так 
как единицей живого, по понятиям того времени, могла быть только
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41. Вироиды (PSTV) и их размеры по сравне
нию с ДНК бактериофага Т,; здесь полинукле- 
отидная цепочка сердцевины фага развернута 

или собрана в розетки.



клетка, а размер большинства вирусов был слишком мал для клет* 
ки — от 20 нм1 (вирус ящура) и до 455 нм (вирус пситтакоза — бо
лезни попугаев) — было непонятно, как может осуществляться много
образие жизненных процессов в частице, вмещающей в себе считанное 
количество молекул белка. Вторая особенность вирусов, вызывавшая 
сомнение в принадлежности их к миру живых существ,— неспособность 
к жизнедеятельности и размножению на мертвой питательной среде. 
Деятельность вируса всецело зависит от обмена веществ у его носи
теля. Размножение фага в культуре бактерий тесно связано с состоя
нием обмена веществ у самих бактерий. У высших растений размно
жение вируса обычно связано с фотосинтезом. Репродукция вирусов 
может идти лишь в пораженной ими клетке и на основании обмена ве
ществ в этих клетках, той энергии, которая в них возникает, и тех 
ферментов, которые в этих процессах участвуют. Во всяком случае, 
вир усы-са профиты пока неизвестны.

Необходимо отметить, что взаимоотношения вирусов с живыми 
организмами не ограничиваются только явным паразитизмом. Су
ществуют и другие формы использования ими своего носителя. Пато
генные для растений и животных вирусы могут находиться в орга
низме насекомого-переносчика и даже размножаться в нем, не причи
няя своему хозяину видимого вреда. Известно также, что вирусы 
могут присутствовать в растениях и вызывать в них морфологические 
изменения, которые прежде принимались за мутации (вирус пестро- 
лепестности тюльпана).

Вследствие гедсступных для светсвой оптики размеров и строго 
облигатного типа паразитизма для диагностики болезней и изучения 
самих вирусов (с самого начала рождения вирусологии) применялись 
и применяются методы их обнаружения, сочетающие фильтрацию ис
следуемого материала через мелкопористые фильтры с биологической 
пробой, т.е. с заражением восприимчивого организма этим фильтратом. 
Познавательная возможность этого метода ограничена и сводится 
к констатации присутствия вируса в исследуемом объекте. Между 
тем в свете достижений молекулярной биологии, благодаря электрон
ной микроскопии, привлечения методов и технических средств фи
зической химии и биохимии, стало очевидно, что вирусы, как все 
живое, располагают закодированной программой жизнедеятельности, 
что сверхмалые размеры этих существ стали возможными в результате 
использования вирусом цитоплазмы оккупированной ими живой 
клетки и прежде всего ее ферментов. Вместе с тем такая миниатюри
зация живого организма стоила ему утраты собственной независимости 
при осуществлении своего воспроизводства.

В отличие от других микроорганизмов вирусы не могут быть об
наружены с помощью светового микроскопа и тем более изучены 
при его участии. Исключение составляют только некоторые вирусы, 
способные образовывать в тканях зараженного организма особые, 
относительно крупные включения, содержащие в себе вирус: к ним

1 Наном&тр (нм) — миллионная доля миллиметра, одна тысячная доля микро- 
мётра (мкм)-



42. Электронный микроскоп.

относятся тельца Пашена при оспе и тельца 
Негри при бешенстве, полиэдры и гранулы 
при вирусных заболеваниях насекомых 
или овоиды при поражении их энтомопокс- 
вирусом, а также некоторые кристалли
ческие включения и икс-тела при вирус
ных заболеваниях растений. Самих же ви
русов никто не видел, и этот решающий 
для их познания акт длительное время не 
мог состояться. Морфология вирусов — 
внешний вид их инфекционной единицы— 
продолжала оставаться уделом изобрази
тельной фантазии ученых.

Переломными в этом отношении стали 
30-е годы, когда началось конструиро
вание электронного микроскопа. Впервые 
фотографический портрет вируса, увеличен
ного в 45 тыс. раз, с помощью этого при
бора в 1939 г. получили немецкие ученые 
Кауше, Пфанкух и Руска. Это было несо
вершенное изображение двух палочковид

ных телец вируса табачной мозаики (300x15 нм). Поток электронов 
в микроскопе, столкнувшись с ними как с препятствием, образовал 
на фотопластинке их теневое изображение. В последние годы раз
решающая способность электронного микроскопа доведена 'до 0,8 нм, 
что позволило получать полезное увеличение в 250 тыс. и более раз 
и фотографировать не только вирусы, но и отдельные крупные 
молекулы вещества. Сейчас разрешающая способность микроскопов 
экстракласса достигла 0,2 нм (рис. 42).

Благодаря специальным методам приготовления препаратов, уси
ливающих рельефность изображения, удалось выявить тонкую струк
туру отдельных компонентов вирусов. На полученных с помощью 
ультрамикротома ультратомированных, сверхтонких срезах (15— 
20 нм) тканей насекомого, содержащих вирус, или на срезах через 
вирусные включения (полиэдры, овоиды) можно было проследить за 
отдельными этапами формирования вирусов. Стало возможным исполь
зовать морфологические особенности вируса в качестве систематиче
ского признака. Электронная микроскопия помогла получить сведения 
о размерах вирусов более точные, чем ультрафильтрацией через мем
бранные фильтры или на основании скорости седиментации при центри
фугировании. Микроскопирование при больших увеличениях позво
ляет судить о степени однородности корпускулярных элементов в поле 
зрения и о степени очистки вирусного препарата от сопутствующих 
компонентов клетки. Дальнейшее совершенствование электронного 
микроскопа на основе сочетания его со сканирующим (обегающим, 
развертывающим) устройством, обеспечивающим стереоскопичность 
изображения, еще более повысила возможности визуального анализа 
микроскопических объектов.



В отличие от бактерий и микроскопических грибов вирусы не 
могут быть выделены из зараженного субстрата в чистые культуры 
и размножены на искусственных средах. Однако многих из них ока
залось возможным сохранить или размножить вне организма на 
культ уре т каней или клеток. Для этого подбирают ткани, особенно 
чувствительные к вирусу, обычно — эмбриональные. Последние, 
как менее дифференцированные, с менее выраженными видовыми 
свойствами, могут быть использованы для культивирования вирусов 
более широкого систематического состава. Так, для культивирования 
вируса ядерного полиэдроза используют личиночные ткани тутового 
шелкопряда — гемоциты, клетки жирового тела и ткани оболочек 
гонад. В отличие от культурального метода изучения бактерий с целью 
их видовой идентификации, назначение культивирования вирусов, 
помимо возможности их накопления этим методом, состоит в том, 
чтобы поэтапно проследить за процессом их развития в живом ор
ганизме.

Хотя открытия вирусологов шли в ногу со стремительным раз
витием науки XX в., ученые получили возможность вплотную прибли
зиться к более полному знанию физико-химической природы вирусов 
только в последние десятилетия, когда были разработаны спссобы 
очистки вирусов от чужеродных белков. Для этого используют бога
тейшим современный арсенал лабораторно-технических средств и ме
тодов физической и биологической химии, разработанных для полу
чения чистых препаратов биогенных молекулярных соединений, 
в частности ферментов. Они подбираются в зависимости от строения 
вирусов, степени их инфекционной стабильности, других особенностей, 
конкретной задачи, преследуемой очисткой, а также сообразно объек
ту, из которого предстоит выделить вирус.

Наиболее универсальный способ очистки вирусов — диф ференци
альное цент риф угирование. Для этого используют препаративные 
ультрацентрифуги с частотой враще
ния ротора до 60 тыс. об/мин, с 
устройством для контроля за темпе
ратурой в камере с исследуемым 
материалом. Источником вируса слу
жат ткани или гемолимфа больного 
насекомого. Ткани тщательно расти
рают, фильтруют через многослойный 
бумажный фильтр или центрифуги
руют при малой частоте вращения 
(3—5 тыс. об/мин). Чтобы освободить 
фильтрат (или центрифугат) от мик
роорганизмов, сопутствующих вирус
ной инфекции, его снова фильтруют 
через бактериальные фильтры, напри
мер, через фильтр Зейца (рис. 43).
Полученный фильтрат используют 
далее для детальной очистки пу
тем дифференциального центрифуги-

43. Бактериологические фильтры:
/  — один из способов монтажа фильтра 
и з псглаэурованиого фарфора (соеча 
Ш амберлана). соединенного с водоструй
ным насосом (стрелка); 2 — фильтр Зей* 
ца, металлическая р а зу м н ая  воронка, 
м еж ду приемником и сливом которой 
вставлгп круж ок асбестового фильтра



44. Ультрацентрифуга (Фиве, ФРГ).

рования. Сначала его освобождают от наиболее значительных по раз
мерам ингредиентов (составных частей) центрифугированием па препа
ративной ультрацентрифуге при частоте вращения 20—30 тыс. об/мин 
(рис. 44). Мелкие частицы тканей оседают скорее, чем вирусы, но 
последние переводятся из осадка во взвешенное состояние (ресуспен- 
зируются) легче, чем тканевые частицы. При повторных операциях 
центрифугирования и ресуспензирования чередуют интенсивность 
осаждения в центробежном поле при больших и малых скоростях. 
Весь режим дифференциального центрифугирования подбирают таким 
образом, чтобы длительность зтого процесса обеспечила наименьшие 
потери не ссевших частиц вируса при удалении их с надосадочной 
жидкостью перед ресуспензированием. В итоге может быть получен 
препарат вируса, очищенный в значительной степени и содержащий 
не более 10% примесей. Дифференциальное центрифугирование часто 
сочетают с другими способами очистки вирусов: с ссаждением сульфа
том аммония или с осаждением в изоэлектрпческой точке, а также 
с адсорбцией в ионнообменной хромат ограф ии , которая более пригодна 
для вирусов насекомых.

Очистка с помощью хроматографической адсорбции выполняется 
на иопнообменных колонках, которые наполняют ионнообмениыми 
смолами, производными целлюлозы и другими адсорбентами, способ
ными избирательно сорбировать (поглощать) вирусы, а затем достаточ
но полно элюировать (вымывать) их. В этих колонках вирусы и сопро
вождающие их чужеродные компоненты адсорбируются на разных 
уровнях колонки и могут быть извлечены отдельно друг от друга.



Широкое распространение получило равновесное цент риф угирова
ние. Центрифужную пробирку заполняют химически инертным ве
ществом с достаточной степенью вязкости так, чтобы плотность его 
уменьшалась в направлении от дна к мениску. Чаще всего для этого 
используют растворы гахарозы или цитрат и тартрат калия, реже — 
глицерин и др. Роль градиента плотности1, образованного этими ве
ществами, заключается в том, чтобы при скоростном центрифугирова
нии препятствовать конвекции и фиксировать разные по своим физи
ческим свойствам молекулы в определенных зонах. Материал, который 
подвергают осаждению, наслаивают перед центрифугированием на 
мениск сахарозы, на вершине ее градиента. При кратковременном 
центрифугировании (0,5—3 ч) компоненты смеси оседают со скоростями, 
определяемыми их относительными коэффициентами седиментации; 
во время центрифугирования они распределяются по фракциям в виде 
характерных опалесцирующих поясов — зон, отличающихся по ско
рости осаждения: это так называемое зональное разделение в перфор- 
мированном, заранее образованном зональном градиенте. При дли
тельном центрифугировании (6— 12 ч), если плотность зон достаточно 
велика, процесс осаждения продолжается до тех пор, пока все час
тицы не достигнут уровня в градиенте, где плотность среды равна их 
собственной плотности. Фракционирование в этом случае происходит 
в соответствии с разницей их плотности: это равновесное, или изопик- 
ническое, зональное разделение.

После того, как фракции градиента собраны, для идентификации 
(распознавания) вируса можно использовать различные методы: 
испытание инфекционности, исследование спектров поглощения в 
спектрофотометре, анализ с помощью электронного микроскопа или 
серологических методов. Обычно идентифицируют не одним, а несколь
кими методами.

Из других методов очистки вирусов применяют электрофорез 
в агаровых, агарозных и полиакриламидных гелях, а также гель- 
ф ильт рацию . Распространена гель-фильтрация с использованием се- 
фадекса — производного полисахарида декстрана. Гранулы его, на
бухая в воде, образуют гель, поры которого представляют собой сито, 
способное пропускать глобулярные частицы с молекулярной массой 
от 50 тыс. до 200 тыс., что показано маркировкой сефадекса (тонкий 
G — 50, сверхтонкий G — 200). После введения в сефадекс ионнооб
менных функциональных групп он приобретает способность, помимо 
гелевой фильтрации, участвовать в очистке материала с помощью 
ионного обмена, значительно облегчая этим разделение фильтруемых 
веществ.

Эффективность очистки вирусов можно оценить несколькими ме
тодами, в чагтности, с помощью спект рофот омет ра  или аналит иче
ской цент рифуги  со шлирен-оптикой, позволяющей получать седимен- 
т ограммы  (запись осаждаемости), на которых видна степень чистоты

1 Градиент плотности — постепенное увеличение плотности раствора в цент
рифужной пробирке от верхних слоев к нижним,



45. Седиментограмма, полученная с 
помощью шлирен-оптики ультрацен
трифуги при анализе сока расте
ния, пораженного вирусом: (Мэть

юз, 1970):
пик /  —  растительный белок; 2 — пус
тые белковые оболочки; 3 — рибосомы 
растительной клетки; 4 — вирусный ну- 

клеопротеид.

46. Анализ состава седимен- 
тируемой смеси в ультрацен
трифуге с использованием 
специфической антисыворот

ки (Мэтьюз, 1970):
/  — седиментограмма сока пора
женного вирусом растения, сме
шанного с нормальной сывороткой 
кролика; I I — т о  ж е ,  но смешан
ного со специфической сыворот
кой иммунизированного вирусом 
кролика. Реакция с антителами 
гомологичной сыворотки привела 
к преципитации нуклеопротеида 
вируса и исчезновению четверто- 

tx) пика.

и однородности по этому признаку анализируемого материала 
(рис. 45—46). С помощью этих методов получают информацию о со
ставе вещества без предварительного разделения средствами аналити
ческой химии на его компоненты.

Для идентификации вирусов, обнаружения их различий в пределах 
узких в таксономическом отношении групп (разновидностей и штам
мов), установления их индивидуальных особенносте! широко приме
няются серологические методы анализа. В серологическом отношении 
вирусы автономны и совершенно отличны от белков того организма, 
в котором они размножаются. Вирусы могут быть обнаружены, а их 
систематическсе положение может быть определено с помощью различ
ных модификаций реакции преципитации, в том числе в геле, а также 
с помощью иммуноэлектрофореза.

Для решения топографических вопросов накопления вирусов 
в клетках и тканях, динамики и путей распространения в организме, 
для определения количества пораженных клеток и других аналогич
ных исследований применяют м аркировку ант ит ел  (сывсроток): это 
могут быть антитела, несущие радиоактивную метку, ферритин — 
конъюгированные антитела (антитела, комплексированные феррн- 
тином — железосодержащим белком с небольшими молекулами, кото



рые легко выявляются при электронном микроскопировании) и, на
конец, антитела, меченые флюоресцирующими красителями. Меченые 
антитела в сыворотках иммунизированного вирусом животного реаги
руют в исследуемой ткани прижизненно с этим же вирусом и безоши
бочно указывают на его присутствие по метке у антител.

Д ля наблюдения за синтезом вирусных белков и нуклеиновых кис
лот используют цитохимические методы исследования, а в т о р а д и о 
г р а ф и ю  с применением в качестве метки радиоактивных изотопов; 
используют также блокировку отдельных этапов обмена веществ и био
синтеза с помощью антиметаболитов.

Вирионы и их строение. Единичная зрелая особь вируса («вирус
ная частица», «инфекционная единица вируса») — вирион приспособ
лен к жизни вне клетки в покоящемся состоянии и располагает морфо- 
лого-биохимическими средствами для последующего проникновения 
в зараженную клетку. Вирион состоит из одиночной или двойной 
нити ДНК или РНК, окруженной белковой оболочкой, строение ко
торой обусловливает его форму. Морфологические субъединицы, из 
которых сложена белковая оболочка, под электронным микроскопом 
имеют форму шаровидных или яйцевидных тел и называются капсо- 
мерами. Они образованы одной или несколькими белковыми молеку
лами, состоящими из большого количества аминокислотных остатков. 
Уложенные определенным образом капсомеры образуют белковый 
футляр — капсид, форма которого образована укладкой капсомер 
и соответствует одному из двух типов симметрии: спиральной (гели
коидной) или кубической. Первый тип — у палочковидных вирусов; 
их капсид представляет собой цилиндр со стенкой, состоящей из спи
рально расположенных капсомер и своим видом несколько напоминаю
щей кукурузный початок. Второй тип свойствен шаровидным, сфери
ческим вирусам и относится к одному из трех форм кубической симмет
рии, встречающейся в природе — к икосаэдру (двадцатиграннику). 
Капсид представляет собой однослойное белковое образование, уло
женное из радиально ориентированных капсомер; поверхность такого 
многогранного сферического тела похожа на фасетчатую структуру 
сложных глаз насекомого.

Систематика вирусов. В 40-х годах нашего столетия появились 
попытки классифицировать вирусы растений и животных. В итоге 
электронномикроскопического и биохимического изучения вирусов 
были установлены основные особенности, отличающие их от остальных 
организмов: наличие только одной из двух нуклеиновых кислот в со
ставе вириона, отсутствие клеточной структуры и независимого (авто
номного) обмена веществ.

Все вирусы разделили на два подтипа по наличию одной из двух  
нуклеиновых кислот (ДНК или РНК); на сснове симметрии иуклео- 
капсида: спиральной —  у палочковидных вирусов или кубической —  
у сферических —  вирусы разделены на классы. Затем классификацию  
вирусов дополнили еще одним показателем —  числом нитей нуклеи
новой кислоты (одно- или двуннтчатая) и некоторыми другими характе
ристиками: молекулярная масса, процентное содерж ание нуклеиновой  
кислоты в вирионе, заражаемые вирусом организмы (позвоночные,



беспозвоночные, бактерии). Было предложено, для краткости и большей 
наглядности, зашифровать основные показатели, характеризующие 
каждую систематическую группу вирусов, в форме криптограммы 
(Гиббс, Харисон, 1968). Например, для ядерного полиэдроза она 
имеет следующий вид(Тарасевич, 1975): [Л/2; 80—100/8—15; U/E;  I / O ] ,  
где первая пара — тип нуклеиновой кислоты (D — ДНҚ, R — РН К) 
и число нитей в молекуле (2 — двунитчатая, 1 — однонитчатая); 
вторая пара — молекулярная масса нуклеиновой кислоты в миллионах 
дальтон1 и содержание нуклеиновой кислоты в вирионе в процентах; 
третья пара — форма вириона и форма нуклеокапсида; в данном слу
чае U — обозначает удлиненную, с параллельными сторонами и округ
ленными концами, а Е  — удлиненную, с параллельными сторонами, 
с незакругленными концами; четвертая пара — тип инфицируемого 
организма (/ — Invertebrate, беспозвоночные) и тип переносчиков; 
в нашем случае —О, т. е. вирус распространяется без помощи перенос
чика. Несмотря на некоторые удобства, трудно ожидать широкого рас
пространения криптограммирования признаков, характеризующих 
вирусы, так как подавляющее количество их, в том числе вирусов 
насекомых, далеко не сразу после их обнаружения и предваритель
ного описания получают всю необходимую для этого характеристику. 
Так, криптограмма рабдовирусов, у которых известен только внешний 
вид вирионов и то, что он обнаружен у насекомых (дрозофилы), будет 
выглядеть так: ?/?; ?/?; U/?; I /O.

Избирательный характер вирусного поражения. Придя в сопри
косновение с клеткой восприимчивого организма, вирус выходит из 
покоящегося состояния; его морфолого-биохимический аппарат для 
проникновения в инфицируемую клетку начинает функционировать, 
обеспечивая осуществление двух последовательных операций — кон
такт и проникновение.

Гистотропизм, предполагающий способность инфекционного аген
та к активному перемещению в направлении к восприимчивой ткани, 
относительно вирусов экспериментально не подтвержден. Контакт 
вириона с клеткой оказывается возможным в результате случайного 
сближения его с клеточной поверхностью. Создается впечатление^ что 
на очередность поражения тканей в организме насекомого решающее 
влияние оказывает степень накопления вируса в гемолимфе и интен
сивность доставки инфекционного начала циркулирующей полостной 
жидкостью к отдельным органам. Если роль гистотропической ориен
тации в пространственном распределении вирусной инфекции неясна, 
то избирательный характер внедрения вируса в клетку не вызывает 
сомнений. Специфичность вируса проявляется в способности внедре
ния в клетку на определенном ее участке. Она объясняется сродством 
(аффинитетом) белковой оболочки вириона и инфицируемой клетки, 
наличием у вируса и заражаемой клетки структурных особенностей, 
которые, выражаясь обобщенно, носят комплементарный (взаимо
дополняющий) характер. Участки с такими структурными особенно
стями на поверхности клетки называются рецепторами и представляют

1 Дальтбн — единица массы, равная Vu массы изотопа углерода С1*.



собой определенную группировку белковых, липидных и углеводных 
компонентов, с которыми реагируют соответствующие участки капсида 
вириона.

У вируса инфекционная специфичность определяется белком кап
сида. Насекомое, невосприимчивое к данному вирусу вследствие 
того, что клетки его тканей не имеют комплементарных с вирусом ре
цепторов, могут быть заражены искусственным путем нуклеиновой 
кислотой вируса, предварительно освобожденной от капсида. Вирио- 
ны, образовавшиеся в клетках после заражения их «раздетой» нуклеи
новой кислотой, будут иметь нормальное строение капсида, свойствен
ного этому вирусу, что обусловлено генетическим кодом нуклеиновой 
кислоты, использованной для заражения. Поэтому капспдный белок 
вирионов нового поколения не будет иметь с клеткой, в которой сн был 
сформирован, комплементарных рецепторов, и не сможет участвовать 
в процессе дальнейшего перезаражения подобных клеток.

Рецепторы вирионов могут утратить способность взаимодейство
вать с рецепторами клетки после изменения структуры белка кап
сида под влиянием мутации вируса или химического воздействия. 
Мутационная изменчивость рецепторов способна, вероятно, вызвать 
среди вирусов насекомых появление новых инфекционных агентов, 
опасных для тутового шелкопряда. Какова доля вероятности появле
ния такой мутации, способной пополнить ряды патогенов шелкович
ных червей, предвидеть трудно.

Вначале контакты вируса и клетки носят обратимый характер. 
Между их рецепторами устанавливаются, по-видимому, электростати
ческие взаимодействия разноименно заряженных группировок ионов. 
Очевидно, связь такого типа можно нарушить различными сред
ствами, способными вызвать потерю электрического заряда ионными 
группами, например, в присутствии сильных кислот и оснований. 
Затем вследствие глубоких структурных преобразований, происхо
дящих с вирионом и клеткой, возникают между ними необратимые 
связи.

П р о ц е с с  п р о н и к н о в е н и я  в и р у с а  в  к л е т к у .  Эти необратимые изме
нения во взаимодействии вируса и клетки намечаются при проникно
вении е г о  в клетку и сопровождаются перестройкой конфигурации 
протеинов капсомер, изменяющей третичную структуру их белка; 
вирус становится податливым к воздействию на него протеолнтнче- 
ских ферментов клетки, к которым он в своем интактном (не нарушенном) 
состоянии полностью устойчив.

Вирус проникает в клетку посредством акта, представляющего 
собой частный случай пиноцитоза: на участке соприкосновения его 
с  клеткой образуется впячивание клеточной мембраны, которая пре
вращается в вакуоль, так называемую пиносому или пиноцитозный 
пузырек. При своем образовании она захватывает вирион и погружает
с я  вместе с  ним в цитоплазму клетки, становясь ее вакуолью. По отно
шению к вирусам этот механизм инфицирования клетки назван виро- 
пексисом  (Фазекас де Ст. Грот, 1948). Пссле прикрепления вириона 
к поверхности клетки и одновременно с ходом виропексиса вирион 
расчленяется на отдельные структурные компоненты. Еще до погруже



ния вириона в клетку контуры его утрачивают первоначальную чет
кость, расплываются, исчезают характерные черты его архитектоники, 
растворяются липидные компоненты оболочки, капсид разрушается и 
элюируется во внешнюю среду. Эта дезинтеграция (распад на со
ставные части) осуществляется при участии протеолитических фермен
тов клеточной оболочки и цитоплазмы клетки. Заключительная ста
дия взаимодействия рецепторов клетки и вириона — протеолиз белка 
капсида завершается внутри клетки, в периферической зоне ее прото
пласта, где вирусная ДН К окончательно освобождается от оболочки 
вириона.

Оккупационная и репродукционная деятельность вируса. Появле
нию нового поколения вирионов в оккупированной вирусом клетке 
предшествует подавление деятельности клеточного генома, вплоть до 
его разрушения; генетическим аппаратом клетки становится вирус
ная нуклеиновая кислота, а соматическим — вся клетка. Нуклеино
вая кислота вируса взаимодействует с клеткой, синтезирующий фер
ментативный аппарат которой воспроизводит основные структурные 
системы вируса — нуклеиновую кислоту и белки, но уже по программе, 
заложенной в генетическом коде вируса (Бергольд, 1956; Товарниц- 
кий, 1966).

Непосредственно после проникновения вируса в клетку и до воз
никновения в ней нового поколения вирионов вирус в клетке не об
наруживается ни визуально, с помощью электронного микроскопа, ни 
серологически, вследствие дезинтеграции (распада) его антигенной 
структуры, ни биологической пробой (путем заражения восприим
чивого насекомого или культуры его клеток) из-за утраты вирусом 
инфекционной способности. Индивидуальность вируса как бы раство
ряется в оккупированной им клетке. Эта начальная фаза преобразова
ния вируса в клетке называется эклипс-фазой. Основное в ней — по
давление информационной деятельности генома клетки и переключение 
ее на новый источник информации, закодированной в геноме вируса. 
Поэтому получившее распространение английское название этой фазы 
(англ. eclipse — затемнение) уместно было бы заменить наименованием 
фаза смены информации или сокращенно — СИ-фаза (Соловьев, Балан
дин, 1969). За СИ-фазой идут интенсивные процессы синтеза и воспро
изведения нового поколения инфекционных единиц вируса — вирио
нов. Механизм возникновения нового поколения вируса совершенно 
отличен от размножения клеток путем их деления на дочерние особи, 
поэтому вирусологи вместо слова размножение предпочитают понятие 
репродукции вирусов, т. е. воспроизведение копии по ее оригиналу.

Макромолекула ДНК вируса воспроизводится посредством реп
ликации, копирования. Родительская двойная спираль полинуклео- 
тидной цепи ДНК расходится и каждая из цепей служит матрицей 
(шаблоном) для сборки дочерней цепи путем достройки этих продоль
ных половинок ДНК за счет присоединения к ним недостающих ком
плементарных свободных нуклеотидов. Старая материнская половинка 
вместе с новой образует двухцепочечную ДНК; синтезом этих полови
нок молекулы нуклеиновой кислоты воспроизводится геном для новой 
генерации вируса.



Как показали опыты, при наличии в бесклетсчных, искусственно 
подобранных системах ДНК-матрицы, фермента ДНК-полимеразы 
и четырех дезоксирибонуклеозидтрифосфатов можно получить ДНК, 
тождественную или весьма близкую к матричной по составу и нуклео- 
зидной компоновке нуклеотидов. Синтез ^вирусной двухцепочечной 
РНК имеет общие черты с репликацией ДНК, но у одноцепочечных 
геномных вирусных РНК она протекает иначе: одноцепсчечный поли
нуклеотид может в начале заражения им клетки служить информацион
ной РНК, непосредственно выполняющей роль матрицы при синтезе 
белков, часть которых используется для репликации вирусной РНК.

У вирусов синтезы нуклеиновых кислот и структурных белков 
капсида разобщены территориально и во времени. Они начинаются 
после перестройки метаболизма клетки, протекают на разных ее струк
турах и накапливаются в определенном месте. Этот так называемый 
дизъюнктивный, или разобщенный, способ производства потомства 
совершенно отличен от механизма размножения клеточных организ
мов. Затем обе составные части — макромолекула нуклеиновой ки
слоты и белок капсида — осуществляют самосборку вириона. В под
тверждение сказанному удалось продемонстрировать получение вос
становленной структуры вириона простым смешением вирусного белка 
и ДНК у разных вирусов, в том числе у вируса ядерного полиэдроза 
дубового шелкопряда (Гершензон, 1956).

Развитие вируса в клетке сопровождается заметными морфологи
чески выраженными повреждениями клетки, биохимическими и функ
циональными нарушениями. Заключительная стадия репродукции ви
руса — формирование зрелых вирионов. Клетка заполняется ими, 
разрушается, содержимое ее, вместе с вирионами или1 вирусными вклю
чениями, оказывается во внутренних полостях насекомого.

3.2 . Вирусы насекомых
Что привело к открытию вирусных болезней насекомых? Одним 

из самых изученных вирусных заболеваний насекомых оказалась жел
туха — ядерный полиэдроз тутового шелкопряда. В середине прош
лого века при желтухе, помимо своеобразных внешних признаков, 
были открыты хорошо различимые под микроскопом кристаллоподоб
ные многогранные тельца — полиэдры. Е. Корналлиа и А. Маэстри 
(1856) обнаружили в тканях и жидкостях заболевших гусениц мно
жество телец, постоянно сопровождавших желтуху. Эти включения 
в качестве симптома помогли обнаружить полиэдроз у других насеко
мых, до открытия Д. И. Ивановским вирусов и задолго до установле
ния вирусной природы самого полиэдроза (рис. 47). 1

Один из таких ядерных полиэдрозов — верхушечная болезнь гу
сениц монашенки (Lymantria monacha L.) в 1889 и 1892 гг. впервые 
привлек внимание энтомологов Центральной Европы в период обиль
ного размножения этого вредителя. В 1898 г. С. Форбс описал ядерный 
полиэдроз североамериканской совки (Pseudaletia unipuncta Haw.), 
опустошительное нашествие которой наносило огромный ущерб по
севам пшеницы и полевым травам; когда все оказывалось съеденным,



гусеницы собирались многочислен
ными полчищами (американское наз
вание вредителя—armyworm, что зна
чит походный червь), перемещались 
на значительные расстояния в поис
ках пищи, уничтожая все съедобное 
на своем пути.

Вклад биометода в изучение эн- 
томопатогенных вирусов. По наблю
дениям энтомологов, вспышки по
лиэдроза ограничивали дальнейшее 
увеличение размеров популяций и 
сулили стать эффективным средством 
регулирования численности вредите
лей в лесных и сельскохозяйственных 
угодьях. Идея И. И. Мечникова 
(1879) о целесообразности использо
вания паразитарных болезней для 

борьбы с вредными насекомыми получала наглядное подтверждение. 
Меры, направленные на ограничение численности вредных видов ор
ганизмов с помощью искусственно расселяемых в природе хищников, 
паразитов, патогенных микроорганизмов или использование их болез
нетворных продуктов, легли в основу современных биологических мето
дов борьбы с вредителями. Первоначально это были энтомопатогенные 
грибы, успешно применявшиеся энтомологом И. М. Красильщиком по 
совету Мечникова на первой в мире станции биометода на.Украине в 80-х 
годах прошлого столетия. Интерес к новому методу все более возрастал, 
и к концу первой четверти текущего столетия поиски в природе эффек
тивных инфекционных агентов среди энтомопатогенных бактерий 
и грибов велись уже в международных масштабах. Дальнейшему 
расширению этих исследований содействовало отрицательное послед
ствие интенсивного применения химических средств защиты растений, 
особенно возросшего в послевоенные годы. Использование пестицидов 
повлекло за собой нарушение экологического равновесия в природе, 
накопление в почве, в водоемах, в растениях и животных кумулятив
ных (способных накапливаться) ядохимикатов. В итоге формирования 
устойчивых к пестицидам поколений вредителей результативность их 
применения снизилась.

Двумя десятилетиями позже исследователи СССР, Франции и Ка
нады заинтересовались вирусами как одним из наиболее перспектив
ных средств борьбы с вредителями леса (Стаирс,1972). По сравнению 
с другими инфекционными агентами вирусы оказались более стойкими 
к неблагоприятным воздействиям внешней среды, могли противостоять 
почвенным микроорганизмам, отличались высокой инфекционностью 
и способностью сравнительно легко преодолевать у насекомых их 
иммунологические средства защиты. Высокая специфичность вирусов 
ограничивала видовой спектр поражаемых насекомых и позволяла 
сохранять в биоценозах полезные формы. Зараженная вирусом попу
ляция становилась не только источником контактного распростране

47. Полиэдры желтухи шелкович
ных червей в нативном препарате, 

увелич. х 900,



ния вируса, но и нередко трансовариального. Кроме того, в состава 
зараженной популяции в течение последующих поколений в качестве 
регулятора численности сохранялась спящая, латентная инфекция 
вируса, способная пробуждаться и вызывать заболевание. Наконец, 
возможность наработки вирусов в промышленных масштабах для про
изводства вирусных инсектицидных препаратов значительно облег
чалась успешной разработкой методов воспитания насекомых на 
искусственном корме.

Биологическому методу борьбы суждено было внести значительный 
вклад в изучение вирусов насекомых. Широкий поиск новых вирусов, 
изучение их эпизсотологических особенностей содействовали обога
щению знаний в этой области. Вирусные болезни обнаружены у 700 
видов насекомых и клещей, более 320 вирусов изолировано и изучено 
у 250 видов членистоногих. Выделенные у 38 видов насекомых виру
сы испытаны в качестве биологического средства борьбы (Фалкон, 
1976).

Значимость энтомовирусологических открытий для шелководства.
Результаты изучения энтомопатогенных вирусов должны быть постоян
но в поле зрения шелководов. Во-первых, потому, что фронт работ 
в этой области превышает все то, что делают для изучения вирусных 
болезней сами шелководы, позволяя тем самым расширять и углублять 
их знания. Во-вторых, в планах этих исследований заметное место 
занимают гусеницы тутового шелкопряда, которые используются 
в качестве лабораторного подопытного насекомого, даже в тех странах, 
где совсем не занимаются шелководством (например, в Канаде). В 
третьих, обнаруживая новые вирусы, уточняя их ареалы и границы 
видовой специализации, эти исследования могут служить предупрежде
нием относительно потенциальной опасности для шелководства мно
гого из того, что выявлено этими открытиями. В-четвертых, изучение 
различных аспектов самой эпизоотологии вирусных инфекций у насе
комых не может не представлять особого интереса для шелководов, 
которые все еще очень далеки в своих научных поисках от возможности 
результативного преодоления массовых заболеваний выкормок шел
копряда. Распределение систематических групп вирусов между от
дельными семействами насекомых показано в табл. 3. Обращает на 
себя внимание подавляющее количество вирусов, найденных у бабочек. 
Ке исключено, что именно среди них, с наибольшей вероятностью, 

могут оказаться и те вирусы, которые патогенны для тутового шелко
пряда, но до сего времени не попадали в поле зрения шелководов. 
Приведенные в этой таблице сведения могут быть неполными, о чем 
свидетельствуют новые данные, продолжающие интенсивно поступать. 
Часть вирусов, отнесенных в две последние графы таблицы («другие» 
и «неклассифицированные») теперь достаточно хорошо известны, 
как, например, усиленно изучаемая японскими исследователями груп
па вирусов инфекционной фляшерии. Не все вирусы, приведенные 
в этой таблице, обнаружены у тутового шелкопряда; некоторые из них 
оказались патогенными для шелковичного червя в условиях экспери
мента. За последние годы обнаружен ряд вирусных болезней, о сущест
вовании которых прежде не подозревали.



Количество видов насекомых и клещей, у которых обнаружены вирусные болезни
(Debug, 1975)

Отряды членистоногих
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Расширение и углубление познавательных возможностей в области 
болезней тутового шелкопряда стало возможным благодаря новым 
техническим средствам исследования, разработанным за последнюю 
четверть века. Однако не менее существенным фактором прогресса 
в этой области оказались, во-первых, возросшая осведомленность 
шелководов-производственников относительно современных знаний 
болезней шелкопряда; во-вторых, понимание необходимости более 
пристального наблюдения за проявлением не только массовых, но 
и единичных признаков неблагополучия на выкормке; в-третьих, 
отчетливое представление относительно несостоятельности одной 
только визуальной, зрительной диагностики болезней у шелковичных 
червей; в-четвертых, осознана необходимость квалифицированного 
исследования болезней на выкормках с использованием современных 
лабораторных методов.

3.3. Ядерный полиэдроз

Из истории изучения болезни. Вирус ядерного полиэдроза отно
сится к группе вирусов, содержащих ДНК, к роду Baculovirus, т. е, 
палочковидные (лат. baculum — палка). Своеобразное кристалло



графическое наименование (поли
эдры — многогранники) эта группа 
болезней получила по характер
ным включениям, образующимся в 
пораженных клетках в итоге фор
мирования нового поколения ви
русов (рис. 48). Способность обра
зовывать полиэдры присуща не 
только этому вирусу; однако для 
ядерного полиэдроза характерно 
образование их именно в ядрах 
клеток. Зтой болезнью поражают
ся чаще всего насекомые из отряда 
чешуекрылых; быть может, объяс
няется это не только распространен
ностью вируса, но и возможностью без особого труда обнаружить 
полиэдры под микроскопом.

Типичным представителем вирусов ядерного полиэдроза является 
возбудитель желтухи тутового шелкопряда — болезни, поражающей 
главным образом личиночную и куколочную стадии насекомого и хо
рошо известную шелководам. Одно из наиболее ранних и подробных 
описаний желтухи шелковичных червей было дано французским уче
ным П. Нистеном (1808) в обширном труде о болезнях насекомых. Жел
туха характеризуется заразительностью, широким распространением 
на выкормках, большой вредоносностью, а ее возбудитель — стой
костью к воздействию внешних факторов. Ряд нерешенных эпизоото- 
логических проблем — условия передачи вируса следующему поколе
нию, распознавание и предупреждение латентной формы инфекции 
и др.— продолжают представлять особый интерес вследствие большого 
ущерба, наносимого этим заболеванием.

Поиски возбудителя желтухи шелковичных червей в прошлом 
столетии совровождались возникновением разных гипотез, очень 
далеких от его истинной природы. Судя по ранним литературным ис
точникам, полиэдроз насекомых не всегда удавалось отличить от дру
гих заболеваний. В 1856 г. Е. Корналлиа и А. Маэстри независимо 
друг от друга описали кристаллоподобные включения в клетках жел
тушных шелковичных червей; они считали их признаком, но не причи
ной болезни. Несколько позже причину возникновения болезни стали 
приписывать бактериям, так как она очень часто сопровождалась 
обильным размножением стрептокс-кков втеле насекомого. Н. М. Кра
сильщик (1896) приписал роль возбудителя желтухи бактерии, най
денной им в кишечнике и в общей полости тела больных гусениц, 
и назвал ее Micrccoccus lardarius («личиночный микрококк»). Г. Болле 
(1894) первоначально считал полиэдры кристаллами, как это устано
вил Версон, а затем подтвердил Ф. Габерландт (1871, 1872). Однако, 
несмотря на то, что Р. Панебианко (1895) уточнил даже принадлеж
ность их к кристаллографической группе ромбододекаэдров, Болле 
(1898) считал полиэдры ооцистой, спорулирующей стадчей некоего 
паразитического протозоа, подобного кокцидиям. Он наблюдал, как

48. Палочковидные внрионы вируса 
ядерного полиэдроза тутового шелко
пряда под электронным микроскопом, 

увелич. х 50 ООО.



из полиэдра («ооцисты»), растворяющегося под действием кишечного 
сока гусениц или раствора щелочи, выходит заключенная в нем зерни
стая масса—«протоплазматическое содержимое, для которого полиэдр 
служит оболочкой». Несмотря на несостоятельность ■ представления 
о протозойном происхождении желтухи, описанная им картина вы
хода из разрушенного полиэдра мелкозернистой массы соответствует 
позднейшим наблюдениям относительно присутствия в них вирионов. 
Таким образом, Болле оказался первым, кто рассматривал полиэдры 
как этиологическое начало болезни.

Одним из первых, использовавших метод фильтрации тканевой 
эмульсии желтушных гусениц, был С. Провацек (1907). Он установил, 
что этот материал, пропущенный через несколько слоев фильтроваль
ной бумаги, после полного удаления таким способом полиэдров сохра
няет заразные свойства. Поэтому он смотрел на полиэдры как на реак
тивные продукты пораженной клетки. Он применил технику фиксации 
и окрашивания тканей больного насекомого, разработанную к тому 
времени при изучении оспенной вакцины, эпителиомы птиц, а также 
трахомы, в исследовании возбудителя которой он участвовал. Он 
обнаружил в ядрах клеток и в гемоцитах желтушного шелковичного 
червя мелкие, похожие на кокков тельца, окруженные капсулоподоб
ным веществом. Они напоминали возбудителей трахомы, которых он 
отнес к протозоа и назвал хламидозоа. Возбудитель трахомы — «тель
ца Провацека» в дальнейшем стали известны как Chlamydozoon tra
chomatis ProwazeK (1907), затем — как риккетсии (1935) и, наконец, 
в наше время — как вирус трахомы. В то время хламидозойная теория 
происхождения желтухи имела своих последователей. Вольф (1910), 
изучая полиэдроз сосновой пяденицы, подтвердил описание микро
скопической картины, данное Провацеком, и состоятельность его вы
водов; он считал болезнь сосновой пяденицы хламидозоонозом и назвал 
предполагаемого им возбудителя Chlamydozoa prowazeKi. Вольф 
считал, что бактерии, в частности стрептококки — обычные спутники 
заболевания, которые играют косвенную роль в патогенезе, ускоряя 
его течение, а полиэдры являются продуктом реакции клетки.

В 1913 г. Провацек сообщил о результатах своих дальнейших 
опытов фильтрации заразного материала, техника которой была 
значительно усовершенствована. Приготовленная им из трупов жел
тушных гусениц эмульсия пропускалась через свечи Беркефельда, 
покрытые агаром. При таком методе гель-фильтрации фильтрат 
не содержал ни полиэдров, ни бактерий, но зараженные этим фильтра
том гусеницы погибали от желтухи. В некоторых случаях личинки 
могут заражаться материалом, свободным от полиэдров; этим он как 
бы опровергал причастность полиэдров к этиологии, но и дальнейших 
доказательств существования хламидозоа тоже не привел. В этих 
опытах Провацек вплотную подошел к решению вопроса о вирусной 
природе возбудителя желтухи, но признание этого положения с его сто
роны не последовало.

Выяснение этиологической роли полиэдров продолжалось. Р. Гле
зер (1918) пытался рассматривать их как носителей фильтрующегося 
вируса. Аоки и Чигасаки (1921), проводившие опыты по иммунизации



шелковичных червей против желтухи, отметили, что полиэдры после 
встряхивания в физиологическом солевом растворе и более чем десяти
кратного центрифугирования оставались столь же заразными для 
шелкопряда, как и не отмытые тельца. Высказывались предположе
ния, что заразное начало желтухи адсорбируется поверхностью поли
эдров и чрезвычайно прочно ими удерживается. Глезер с сотрудниками 
(1934) не могли отделить полиэдры от инфекционного начала ни после 
23-х последовательных промывок физиологическим раствором, ни 
с помощью некоторых детергентов. У. Комарек и В. Брейндель (1924) 
считали, что инфекция гнездится внутри этих телец и что сама поверх
ность их в качестве оболочки заразного начала не инфекционна. Чтобы 
освободить инфекционное начало, экспериментаторы старались по 
возможности раздробить полиэдры, однако в те времена попытка 
решить вопрос о пребывании вируса в полиэдре в значительной мере 
нссила умозрительный характер. Только много позже благодаря сверх
тонким срезам и электронному микроскопу с увеличением в десятки 
тысяч раз стали доступны наблюдению вирионы, погруженные в белко
вый матрикс полиэдра.

А. Пайо (1924, 1926) находил, что кровь больного желтухой шел
ковичного червя, освобожденная от клеточных элементов и полиэдров 
центрифугированием и фильтрованием через тройной слой бумаги, все 
еще заразна. Он установил, что желтуху можно вызвать, инокулируя 
гемолимфой, взятой у гусениц через два дня после их заражения, т. е. 
до появления полиэдров. Пайо считал, что болезнь вызывается ультра- 
ми крсскопическим внутриклеточным паразитом, разрушающим ядра 
некоторых клеток. Паразитов, по его мнению, он смог наблюдать 
с помощью ультрамикроскопа1 сначала в цитоплазме, затем в ядрах 
где они активно размножались, а впоследствии разрушали клетку 
и переходили в гемолимфу. Паразиты были невидимы в световой микро
скоп при обычной системе освещения, но при ультрамикроскопирова- 
нии они представлялись в виде мелких подвижных зерен диаметром 
меньше 0,1 мкм. Эти зерна были видны только в свежих препаратах; 
в крови здоровых гусениц он их не видел. Они задерживались фарфо
ровыми фильтрами с мелкими порами, и фильтраты, полученные при 
таких условиях, были незаразны. Пайо был уверен, что зерна должны 
были иметь этиологическое значение, так как заразительность фильт
рата была связана с их присутствием. Эти мелкие частицы, встречаю
щиеся при полиэдерных болезнях чешуекрылых, он рассматривал как 
особую группу вирусов и назвал их бореллинами по имени Борелля, 
профессора Пастеровского института в Париже.

Представление о том, что желтуха вызывается ультрамикроскопи- 
ческими паразитами, похожими на кокков, близких риккетсиям и на
званных в одном случае — хламидозоа, в другом — бореллинами, не 
получило всеобщего признания. С наступлением в вирусологии фазы

1 Ультрамикроскоп впервые сконструирован в 1902 г.; благодаря сильному 
боковому освещению частицы, не видимые в оптический микроскоп (меньше 0,15 мкм), 
взвешенные в жидкости, рассеивают свет и светятся на черном фоне. С изобрете
нием электронного микроскопа область использования ультрамикроскопов значи
тельно сч-знлась.



электронном икроскопических исследований оно стало достоянием  
истории.

Р анние вирусологические исследования в начале X X  в. не могли 
пройти бесследно д л я  тех , кто стрем ился вы яснить этиологию  ж е л т у х и . 
М ысль о вирусной природе болезни появилась в специальной  л и тер а
ту р е  еще в начале второго десятилетия . О дними из первы х, вы сказав
ш их это предполож ение, были Х аяш и и С ако  (1913). Э того мнения 
придерж ивались Глезер (1915), А кква (1918), К ом арек и Б рей н д ель  
(1924). У пом инание о вирусе в качестве возбудителя ж ел ту х и  посте
пенно приближ алось  к  истинному пониманию  природы  этого  патогена 
(С узуки , 1929; К итаж им а, 1932; И симори, 1934; П айо, 1936, 1939; 
Л етье , 1939). П ервы е электрон н ом и кроскоп и чески е и сс л ед о в ан и я  
вируса яд ерн ого  полиэдроза, вы полненны е Г. Б ергольд ом  (1947), 
не оставили места д л я  дальн ей ш его  разноречивого  описания возб уди 
тел я  этой болезни.

О бзор основны х н а п р а в л е н и й  в истории вы яснения эти ологи и  ж е л 
тухи  был бы не полным, если не упом януть теорию  спонтанного  воз
никновения ж ел ту х и , к оторая  противопоставлялась  представлению  
о паразитарном  ее происхож дении. У спех в области эк сп ер и м ен т ал ь 
ного воспроизведения злокачественны х опухолей , возникновение 
которы х приписы валось деятельности  особых ви русов, и сведения о та к  
назы ваем ы х канцерогенны х (вы зы ваю щ их рак ) вещ ествах побудили 
исследователей ж ел ту х и  создать подобные ж е  гипотезы . С асаки  (1910) 
утверж д ал , что ж е л ту х а  м ож ет бы ть вы звана разны м и причинам и: 
впры скиванием  в общ ую  полость гусениц бактери альн ы х  п родуктов , 
ф орм алина, кам ф оры , или дачей им какого-нибудь д р у го го  корм а, 
кроме листьев  ш елковицы . У казан и е на то, что корм ление гусениц 
м аклю рой, скорцонерой  и одуванчиком  п ровоц и рует возн и кн овен и е 
ж елтухи , мож но было встретить у некоторы х отечественны х авторов  
(Д итрихе, 1925 и др .) . И тальян ски е  исследователи (В енерозо, 1934) 
отм ечали, что таки м  ж е  провокационны м  действием  об л ад ает  ф тори
стый водород. П одан н ы м  С узуки , этим  ж е действием  обладает ф изиоло
гический раствор  поваренной  соли при в п р ы с к и в ан и и  его  в общ ую  
полость гусеницы . А кква (1918— 1935) склонен бы л сочетать у л ьтр а- 
вирусную  и провокационную  гипотезы  возникновения спонтанной 
ж ел ту х и . В 1928 г. он вы сказал  предполож ение, что возбудителем  
ж елтухи  явл яется  болезнетворное начало , образую щ ееся в организм е 
в результате ф у н к ц и о н ал ьн о го  расстройства неустановленного х а р а к 
тера. П оявлению  ф у н кц и он альн ого  расстройства способствую т внеш 
ние причины , в частности н и зк ая  тем пература и вы сокая влаж ность 
во время вы корм ки. В озникш ее вследствие этого  болезнетворное на
чало способно проходить через м елкопористы е ф и льтры  (свечи Б ерке- 
фельда), не те р я я  инф екционности . В озн икн ув и вы звав заболеван и е , 
оно способно н ак ап л и в аться  в пораж енном  организм е; заболевш ие 
клетки  принимаю т, по его  мнению, непосредственное участие в «авто- 
калитическом » воспроизводстве «ультравируса» ж е л ту х и . Г и п отеза  
спонтанного  прои схож ден и я ви руса не п о л ьзо в ал ась  ш ирокой попу
лярностью , т а к  к ак  она слиш ком  явно  п ред п олагала возм ож ность 
возникновения одной форм ы  ж изни  (вируса) из другой  (насеком ого),



природа которой ничего общ его с ней  не им ела. М еж ду тем  от эти х  
надум анны х гипотез не та к  у ж  д а л ек о  бы ло до представления о су 
щ ествовании латентного  вируса и роли внеш них ф акторов в е го  ак ти в и 
зации  (пробуж дени  I).

Вирионы вируса ядерного полиэдроза и их м орф огенез. З р елы е 
единичны е особи в и р у с а — вирионы  находятся внутри  поли эдра . 
Ч тобы  извлечь их , белковы й м атрикс полиэдра растворяю т одним из 
р азр аб о тан н ы х  д л я  этого  способов. В ирионы  м ож но т а к ж е  увидеть  
на ультратонких  срезах  через полиэдры под электронны м  м икроскопом . 
BiipnoH состоит из белкового  ф у тл я р а  —  капсида, п о к р ы то го  тонкой 
мембраной. В нутри капсида находится двойная поли н уклеоти дн ая  
нить дезоксирибонуклеионовой кислоты  (Д Н К ). П ред п олагаю т, что 
эта  весьма д ли н н ая  спираль ви русов , содерж ащ их Д Н К , состоит из 
более коротких нитей, связанны х м еж ду собой оксиам инокислотам и . 
Б л а го д а р я  этим ам инокислотны м  эфирны м  св язям  обеспечивается необ
ходим ая гибкость гигантской м олекулы  Д Н К  при у к лад к е  ее в ф у тл яр  
капсида. Это ум озрительное предполож ение п одтверж дается  тем , что 
в препаратах  Д Н К  после их тщ ательной очистки от белка всегда обн а
р у ж и в ается  небольш ое количество ам инокислот, которы е, по всей ви
дим ости, стр у кту р н о  связан ы  с полинуклеотидной  нитью  Д Н К . В па
лочковидном  вирионе вируса ж ел ту х и  длиной около  300 нм нить Д Н К  
слож ена в ф орм е укороченного  ж гу та . В м одели, которую  п ред лож и ли  
Н . Г. Ш ведчикова, Б . П . У ланов и Л . М. Т арасевич (1969), после 
ск р у ч и ван и я  кольцевидной (циклической) нити Д Н К  образовавш ийся 
ж гу т  склад ы вается  пополам  и, в свою  очередь, ск р у ч и вается  вторично, 
чередуя при этом направление ск руч и ван и я. В итоге нить ви р у са , со
держ ащ его  Д Н К , гр ан у л еза  о к азы в ается  свернутой  в п оследователь
ные суперспирали  первого, второго , третьего  и т . д . п оряд ка . Э тот 
ж гу т  составляет  сердцевину вириона (нуклеоид).

Н аблю дения с помощью светового м икроскопа за  цитопатическим и 
изм енениями в пораж енны х вирусом  к летках  пы тались наладить мно
гие исследователи . К леточны е яд ра тканей  здорового  ш елковичного  
ч ервя  сод ерж ат зерны ш ки  и глы бки  хром атина; по П айо, в к летк ах  
ж и рового  тела они особенно велики  и их всегда более десятка . П ервы й 
п р и зн ак  пораж ен и я клетки  вирусом  —  сли ян и е хром атиновы х зерен  
в кр у п н ы е, интенсивно красящ и еся  глы бки . В нутри  осветленны х про
странств , возникш их после агрегац и и  ядерного  хром атина, на препа
р ат ах , окраш енны х по Гимзе, обн аруж и ваю тся  м елкие розовы е вклю 
ч ен и я, леж ащ и е поодиночке или небольш ими группам и. П ри  внима
тельном  исследовании ничем не обработан н ы х  нативны х препаратов 
гем оцитов в тож дественны х у ч астках  яд ра об н ар у ж и в ал и сь  ож и в
ленно пляш ущ ие частицы  с больш ой вибрационной ам плитудой. З а 
тем  остатки  хром атиновой м ассы  в  яд рах  больны х клеток  постепенно 
исчезаю т и в светлы х зо н ах , где наблю дались  на окраш енны х препа
р атах  м елкие розовы е вклю чен и я, возн и каю т полиэдры  (рис. 49). 
В н ачале к р а я  их  ещ е слабо  окраш иваю тся краскам и , контуры  много
гр ан н и к а  хорош о видны, но вскоре они соверш енно перестаю т окраш и 
ваться  и начинаю т сильнее прелом лять свет. Я дра клеток, в которы х 
появились  полиэдры , н аб ухаю т до разм еров , зн ачи тельн о  превы 



49. Образование полиэдров в гемо- 
ците тутового шелкопряда (по 

Л .  П а й о ,  1927):
/  и 2— различны е этапы преобразования 
фрагментов хроматина в ядре гемоцита; 
IS — возникновение полиэдров; 4— гипер
троф и я клеточного  я д р а , заполненного 

полиэдрам и, перед его разрушением.

ш аю щ их диаметр норм ального  яд ра: в 
яд ре ничего не остается, кром е сле
дов хром атина и его оболочки  с з а 
ключенными в ней полиэдрами; иног
да хром атиновая масса сохран яется  
до разруш ения яд ра, но чащ е исчезает 
до наступления этого момента.

П оявление в л аб о р ато р и ях  в и р у 
сологов электронного  м икроскопа 
п озволило проследить за  м орфогене
зом  вируса ядерного полиэдроза на 
протяж ении всех его  этапов —  с мо
мента возникновения вирионов и До 
заклю чения их в полиэдры . В ирионы  
возникаю т в та к  называемой виро- 
плазм е (участок вирогенной стромы —  
к арк ас  кариоплазм ы  из ф и б р и лл яр 
ного белка), различимой под элек
тронны м  микроскопом в виде элек
тронно-плотны х участков яд р а . В иро- 
генная строма заним ает н езначитель
ное место в клеточном ядре; в ней 
беспорядочно располож ены  об разую 

щ иеся вирионы . По мере ф орм ирования вирионов сетевиднсе строе
ние стромы становится более четким, потом она начинает истощ аться 
и постепенно исчезает. В стороне от вирионов п оявляется  двойная 
м ем брана, обладаю щ ая сродством  с их поверхностной структурой ; о т 
д ельн ы е вирионы  или пучки их п ри креп ляю тся  к  ней и о к р у ж а ю т
ся  ею в виде сплош ной оболочки.

Н а д р у го м  участке ядра начинает ф орм ироваться м атрикс поли
эдров; он тож е обладает сродством  с мембраной, окруж аю щ ей вирионы . 
В белок  м атрикса погруж аю тся одеты е в оболочку вирионы . З а к л ю 
чи тельн ая  стад и я репродукции  вируса ядерного  полиэдроза завер ш а
ет ся  ф орм и рован и ем  зрелы х  вирионов, помещ енны х внутрь  полиэд
ров . З ап о лн и в  ядро, полиэдры  разры ваю т его  оболочку, к л е тк а  пере
стает сущ ествовать, и м ириады  полиэдерны х телец  вместе со всем  ее 
содерж им ы м  оказы ваю тся в гемолимфе.

С. М. Герш ензон п олагает, что во всех сл у ч ая х , к огд а  в ядрах  
клеток  имею тся полиэдры  одинакового  разм ера, они возникли  в итоге 
одного  р еп род укци он н ого  ц и к ла . Е сли  ж е  встречаю тся полиэдры  
разн ого  разм ера, то это  р езу льтат  д вух  различны х ц и к ло в  р азм н о ж е
ния вируса. С момента за р аж ен и я  клеток  и д о  заклю ч ен и я больш инства 
вирионов в полиэдры  проходит около  д в у х  суток.

Х арактери сти ка полиэдров . Р азм еры  полиэдров 3— 5 мкм  в попереч
нике, хотя встречаю тся более м елкие —  0 ,5  и круп н ы е эк зем п л я 
р ы — до 15 мкм. С огласно С. М. Герш ензону, по ф орм е полиэдры  
принадлеж ат к  одному из 32 возм ож ны х видов кристаллограф ической  
сим м етрии — к гексатетраэдрической , относящ ейся к  высш ей кате
гории системы кри сталлов , к  кубической сингонии. И з возм ож ны х



семи ф орм  эти х  к р и стал ло в  среди полиэдров 
об н ар у ж ен о  п ять . К а ж д а я  ф орм а п ри уроче
на к  определенны м  видам бабочек: т е т р а 
эдры  — у ви руса м онаш енки и д р ., гексаэдры —  
у пчелиной моли и д р ., тетрагон альн ы е тр и - 
тетраэдры  —  у д уб ового  ш елкоп ряда , те тр а 
гексаэдр —  у н еп арн ого  ш елкоп ряда , ром биче
ский додекаэдр  —  у тутового  ш елкоп ряда 
(рис. 50). П олиэдры  ядерного  полиэдроза 
ш елковичны х червей п редставляю т собой две
н адцатигранник, у которого  к аж д ая  плос
кость —  ромб. П оявлен и е у насеком ого по
лиэдров несвойственной им формы о б ъ я сн яет
ся  м утацией вируса.

Герш ензон (I960) наблю дал  у тутового  ш елк оп ряд а  м утанта с тет 
раэдрическими полиэдрам и, свойственными ви р у су  м онаш енки или  
совки, а К- А идзава (1958) —  м утанта с гексаэдрическим и п о л и эд р ам и , 
свойственны м и ви р у с у  пчелиной моли. И звл ек ая  так и е  полиэдры  
м икром анипулятором  и за р а ж а я  ими гусениц ш елкоп ряда , Г ерш ен- 
зону удалось получить м утантны е ш таммы, стойко воспроизводящ ие 
в п ассаж ах  способность к  ф орм ированию  полиэдров не типичны х д л я  
зараж енного  ими вида насекомого. И зм енение формы полиэдров не 
вы звано условиям и их  образования при зараж ен и и  вирусом  не свойст
венных ему видов насекомых, а обусловлено мутацией вируса, приводя
щей к  изменению  структурн ы х особенностей его  вещ ества. П ри  см е
ш анной инфекции в яд ре одной и той ж е  клетки, т. е. при одних и тех ж е 
условиях  кристаллизации , встречались вместе обычные и м утантны е 
формы полиэдров. П оэтому, по мнению Г ерш ензона, форма их м о ж ет  
с л у ж и ть  надеж ны м  диагностическим  п ри зн аком  д л я  определения видо
вой п ринадлеж ности  вируса ядерного п оли эдроза . Е сли насеком ое з а 
раж ено  чуж еродны м  д л я  него вирусом, у заболевш ей особи, н езави 
симо от вида зар аж аем о го  насекомого, о б р азу ю тся  полиэдры , ф орма 
которы х присущ а именно этому вирусу. П о други м  данны м , форма 
полиэдра кон троли руется  генами не ви р у са , а  насекомого (А идза
ва , 1962).

П олиэдры  си льн о  прелом ляю т свет, но без двойного п релом ления 
в полярим етре. П ри тщ ательном  исследовании видно, что у полиэдров 
периф ерия светлее и с менее плотной, чем в центре, консистенцией. 
О т н адавливания иглой м икром ан и п улятора они трескаю тся и р ас 
падаю тся на м елкие кусочки неправильной  ф орм ы ; при этом освобож да
ется множество м елких  зерен , сод ерж авш и хся  внутри поли эдра . 
Д в и га я  покровное стекло  н ати вн ого  п р е п а р а т а , мож но поворачивать  
полиэдры  и рассм атривать  их форм у со всех сторон; изредка встре
чаю тся полиэдры , испещ ренны е трещ инам и . П олиэдры  тяж ел ее  воды, 
поэтом у  вод н ая  взвесь их сравнительно  бы стро  отстаивается ; ц ен три 
ф у ги р у я  эм у льси р о в ан н ы е в водной среде тк ан и  больны х гусен и ц , 
м ож но за  короткий  отр езо к  времени собрать лю бое количество полиэд
ров. Р я д  последовательны х повторны х пром ы ваний и ц ен три ф уги ро
ваний уд ал яю т облом ки  клеток , ж ировы е к ап л и , други е  посторонние

50. Ромбический додека
эдр, которому соответст
вует форма полиэдра (по 

А к к в а , 1931).



сопутствую щ ие компоненты и получаю т полиэдры  в довольно чистом 
состоянии.

П олиэдры  не расстворяю тся в холодной и горячей воде, в с е р о у гл е 
роде, спирте, эф ире, ацетоне и д р у ги х  орган и чески х  р ас тв о р и т ел ях , 
но растворяю тся в подогреты х концентрированны х растворах  кислот 
и в разведенны х растворах  щелочей (Б ергольд , 1947). Р астворяю тся 
они та к ж е  в солянокислом  пепсине и в натуральном  ж елудочном  соке. 
Р астворив полиэдры  в слабой щелочи и удалив щ елочь диализом , 
мож но получить три  ф ракции  преципитатов с сернокислой магнезией 
и хлористым натрием. В отличие от многочисленны х ж ировы х ш ариков 
в поле зрен и я микроскопа полиэдры  не чернею т от осмиевой кислоты , 
не окраш иваю тся Суданом, т. е. не содерж ат ж и ра .П оли эд ры  даю т все 
цветные реакции  на белок и потому хорош о окраш и ваю тся пикриновой 
кислотой; на таком  препарате, особенно с дополнительной ф онирую щ ей 
окраской , отчетливо видна форма м ногогранника. Э та о к р аска  р ек о 
мендуется при наличии в поле зрения телец , похож их на полиэдры .

П олиэдры не окраш иваю тся обычными микробиологическим и и гис
тологическим и краскам и —  кислыми и основными —  или о к р аш и ва
ются очень слабо  по периферии, к он тури руя  их и о к р а ш и в а я  фон 
вокруг м ногогранников. Х орсш э вы раж енную  о краску  таким и к р ас и 
телями мож но получить только  после протравли ван ия  полиэдров 
кислотами или щ елочами и при значительной  длительности  дей стви я  
красителей. П репараты , обработанны е натронной щ елочью , содой или 
слабым раствором  соляной кислоты и промытые водой, хорош о окраш и 
ваю тся аэур -зози н ом  по Р ом ановском у— Гимзе. М ож но т а к ж е  окрасить  
подкисленны е и подогретые препараты  полиэдров триацидом  Э рли ха. 
Д л я  более четкой окраски  углов и граней полиэдров при кр и стал ло 
граф ическом  исследовании Герш ензон обрабаты вал  их 6% -ной  карб о
ловой кислотой с последующей окраской карболф уксином .

П о данны м  Б ергольд а  (1968), белок полиэдров харак тери зуется  
следую щ ими показателям и : константа седиментации S23 12,85; диф ф у
зия D , 10 —7 см 2 с е к - 1 —  3,12; м олекулярн ая  масса 378 ООО; изоэлектри- 
ческая точка при p H  5 ,3 — 5,6. Э тот белок содерж ит 17 ам инокислот, 
п реобладаю т асп арагин овая  кислота, аргинин, лейцин, серин и гл и 
церин. С ерологи ч еская  вариабельность этих  белков недостаточно и зу 
чена; р еакц и я  двойной диф фузии в агар е  п оказала , что белок, помимо 
групповы х антигенов, общ их д л я  различны х полиэдров, содерж ит 
т а к ж е  специф ические, присущ ие полиэдрам  каж дого  из вирусов. 
Б елки  гемолимфы и полиэдров у одного и того  ж е  насекомого сероло
гически не идентичны.

Б елковы е субъединицы  в полиэдрах располож ены  в виде п рави ль
ной кристаллической реш етки. П о мнению Р . Ф ауста и Ю. Адамса
(1966), стр у к ту р н ы е особенности и м еханические свойства полиэдров 
различного  происхож дения, к ак  ядерного , та к  и ц и топ лазм ати ческого , 
обусловлены  найденны м в них кремнием. Н ачало  распада б елкового  
м атрикса при слабощ елочном  воздействии киш ечного сока гусениц 
вы звано растворением  крем ния и, вследствие этого, исчезновением  
связи  м еж ду отдельными субъединицам и белка в кристаллической 
реш етке полиэдра. К ремний участвует в построении к ри сталлов  био



генного происхож дения не то л ько  в полиэдрах, но и в параспоральны х 
к ри сталлах  бактерии  тю рингиензис и в кристаллических вк лю чен и ях  
белковой  природы  у растений, пораж енны х некоторы ми вирусам и . 
Б елок  полиэдров устойчив к протеолитическим ф ерм ентам  и не 
подверж ен гниению, что обусловливает длительную  сохраняем ость 
вируса ж елтухи  в почве. Д л я  его  переваривания протеолитическим и 
ф ерм ентам и ж ивотного  и растительного происхож дения необходим а 
п ред вари тельн ая  ден ату р ац и я  белка  полиэдра в кислой или щ елочной 
среде. Щ елочная реакци я киш ечного сока, ден атури руя  белок в пери
ф ерическом  слое полиэдра, создает возмож ность дл я  гидролитической 
деятельности  пищ еварительны х ферментов гусеницы. Р . Ф ауст и 
Ю. Адамс показали , что прогревание киш ечного сока при 1 0 0 °С в т е 
чение получаса или извлечение пищ еварительны х ф ерм ентов путем  
д и ал и за  сока лиш ает его  способности растворять полиэдры и освобож 
дать заклю ченны е в них вирионы . Н едиализированны й, но прогреты й 
кишечный сок гусениц тутового ш елкопряда сохран яет  способность 
растворять  1/3 белка полиэдра, тогд а к ак  интактны й (н едиализирован
ный и непрогретый) кишечный сок  с pH  8,6 растворял  3/4 белка  в по
лиэдрах .

О тнош ение полиэдров к растворителям , красителям , устойчивость  
к  действию  протеолитических ферментов и отчасти их м еханические 
особенности связан ы  с наличием серосодерж ащ их ам инокислот, сб ли 
ж аю щ их белок полиэдров с каротинами и каротиноидам и ж и вотн ого  
п роисхож дения и обусловливаю щ их проявление этих свойств. По 
данны м  Л . М. Т арасевич (1975), при Длительном хранении поли эдров 
свободны е сульф гидрильны е группы  окисляю тся до дисульф идны х, 
цистеин переходит в цистин —  соединение с более прочными связям и; 
вследствие этого длительно хранивш иеся полиэдры обладаю т всеми 
этими свойствами в большей степени, чем недавно образованны е в т к а 
нях больного насекомого.

Процесс заражения шелковичных червей ж елтухой . О сновными 
естественными воротами д л я  за р а ж е н и я  тутового  ш елкопряда вирусом  
ж елтухи  является пищ еварительны й тракт . С читается т а к ж е , что ви рус  
м ож ет инфицировать через р ан к и  на кож е и д а ж е  через д ы х а л ь ц а . 
О дн ако  наиболее уязвим  средний отдел киш ечника. П од  воздействием  
киш ечного  сока полиэдры  в средней киш ке разруш аю тся  и н ах о д я 
щ иеся в них вприоны освобож даю тся. П роцесс этот осущ ествляется  
за  сравнительно короткий  пром еж уток  времени, в течение которого 
полиэдры находятся в средней киш ке, куда они попадаю т вместе с пи
щей; через 50 мин после поглощ ения гусеницей корм а его  неассим или- 
рованная д о л я  вместе с частью  полиэдров начинает э в а к у и р о в ать ся  
из киш ечника в виде экскрем ентов. И звестно, что полиэдры  очень стой
ки к  разруш ительном у действию  пищ еварительной протеазы  и к и ш еч
ного сока с pH  близким  к  нейтральном у. Кишечный сок  с p H  выше 
9 — 9,5  растворяет их и освобож дает находящ иеся в них вирионы , 
которы е то ж е могут быть повреж дены  в разной степени щ елочной сре
дой. О дн ако  это  происходит не всегда, поэтому интересно реш ить, с чем 
связан о  сохранение в этих условиях  и н ^ к ц и о н н о й  способности  ви 
руса —  с видовыми особенностям и пораж аем ого насеком ого или  ж е



61. Разрушение поли
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Франция),

с его возрастны м  состоянием. В. С тильз и Я- Д . П ас ч к е  (1980) иссле
довали  p H  в средней киш ке в различном  возрасте  ли чи н ок  т р е х  видов 
ком аров из рода аэдес, стрем ясь обн аруж и ть св я зь  м еж ду р е а к ц и е й  
киш ечного сок а  и восприим чивостью  личинок  к  в и р у с у  яд ер н о го  
полиэдроза. О ни не обн аруж и ли  значительной  разницы  p H  у  л и ч и н о к  
разн ы х  видов одного возраста . О днако  концентрация водородны х ионов 
на всем протяж ении средней киш ки изм енялась от  зн ачи тельн о  б оль
шей величины  в передней его  части к  низкой —  в задней . Г раф ически  
топограф ия этого  градиента им ела вид  кли н а, ш и р о кая  ч а с т ь  к о то р о го  
располож ена у границы  с грудны м  отделом . С  возрастом  к и ш е ч н и к  
удлиняется, протяж енность зоны  с вы соким  p H  увеличивается и о п ас
ность повреж дения вирионов возрастает  в связи  с их более д л и т е л ь н ы м  
прохож дением  зоны  с высокой щ елочностью . Т ак , у  всех т р е х  ви д ов  
в третьем  возрасте протяж енность участка средней киш ки  с вы соким  
p H  (9 — 10) стала горазд о  значительнее и зам етно сн и зи лась  восприим 
чивость к вирусу: у личинок в возрасте 12 ч она в ы р а ж а л ас ь  в ги бели  
56%  особей, а  в возрасте 74 ч — то л ько  8 % . У  молодых л и ч и н о к  щ е
лочность киш ечного сока на всем п ротяж ении  киш ечника бы ла доста
точной д л я  растворения полиэдров и освобож дения вирионов и тем  
самы м д л я  за р аж ен и я . П о мере роста за д н я я  треть  средней  к и ш к и , 
в  которой могли бы вы ж ить вирионы , начиная с третьего  в о зр аста  о т 
д ал я л ас ь  на м алодоступную  д л я  них дистанцию . К  сож ален и ю , а н а л о 
гичные исследования прим енительно к  гусеницам  ту то во го  ш ел к о 
пряда ж д ут ещ е своих исполнителей.

П роникновению  вируса в клетки  за р аж аем о го  н асеком ого  пред
ш ествует освобож дение вириона от оболочек. П ротеиновы й ф у т л я р  —  
капсид , внутри  которого  располож ен  носитель ген ети ческого  к о д а  —  
Д Н К  вируса, окруж ен  тонкой  оболочкой —  мембраной р а зв и т и я  и з а 
клю чен в полиэдр (рис. 51). С начала белковы й м атрикс п о л и эд р а  гид
р о л и зу ется  в средней киш ке гусеницы , при участии протеоли ти че- 
ски х  ф ерментов киш ечного  сока в услови ях  повы ш енной щ елочности , 
а  освободивш иеся от него вирионы  проникаю т в гем олим ф у по меж-



52. Вирионы ядерного полиэдроза меж
ду ворсинок кишечного эпителия при
липают к полисахаридному покрытию 
ворсинок (стрелки), увелич. х 123 900

(И и ш х а р а , 1975).
53. Лизис оболочки вириона на участ
ке соприкосновения с ворсинками, уве

лич. х 280 ООО

клеточникам  эпителия киш ечника.
С пособ перемещ ения вирионов к  ос
новной зоне их воспроизводства —  
к  ткан ям  общ ей полости —  не сов
сем ясен; н екоторую  роль  в этом 
и грает  механический перенос ви
рионов вместе с продуктам и пищ еварения, всасываемыми эп и те
лием  киш ечника. М етодом радиоавтограф ии установлено, что п осле 
ск ар м л и ван и я  гусеницам  ш елкопряда полиэдров , меченых р а д и о а к 
тивны м  фосфором, м етка обн аруж и валась  через двое суток  в м еж к л е
точном пространстве средней киш ки (Глады ш ева, М ам едниязова, 
1968). Имею тся т а к ж е  электронны е ф отограф ии , свидетельствую щ ие, 
что вирионы  палочковидны х вирусов п роникаю т сквозь  р яд ы  раб- 
дориум а эпителия и д аж е  внедряю тся в к а н а л  этих  плазм атических  
образований , сходны х с ресничками и ограж даю щ и х  фронт всасы ваю 
щ их и секретирую щ их клеток  (рис. 5 2 — 54). Р ан ее  были обн аруж ен ы  
хроматографические разли ч и я м еж ду свободными вирионами из 
гемолимфы и ви ри он ам и  из полиэдров (В аан , 1965). Затем  мгтодом 
м икроф ильтрации вируса ядерного полиэдроза большой пчелиной 
моли удалось установить, что свободные вирионы , не заклю ченны е 
в полиэдры, не имеют мембраны развития (Стэрс и Э ллис, 1971). Т. Ка- 
вараб ата (1974) с помощью  центриф угирования в градиенте плотности 
и изучения под электронны м  микроскопом свободны х вирионов из 
гемолимфы зар аж ен н ы х  гусениц тутового  ш елкоп ряда отметил, что 
эти вирионы  лиш ены  оболочки. К аварабата и А ратаке (1978) устано
вили , что инф екционность оголенны х и неоголенны х вирионов при 
п ероральном  и интрацелом альном  за р а ж е н и и  н еравнозначна. Х отя 
вирионы  без оболочки  встречались та к ж е  в щ елочном  кишечном соке 
среди освободивш ихся от  м атриц полиэдров (Б е р го л ь д , 1958), они в

54. Вирионы, лишенные обо
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по направлению к эпители
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этих условиях  редко теряю т мембрану р азви ти я , та к  к а к  оголение 
нуклеокапсида приводит к  агглю тинации (слипанию ) вирионов и пол
ной инактивации  вируса. Где именно вирион освобож дается от оболоч
ки — на пути в общ ую  полость или в ней самой, остается не вы яснен
ным.

Т . К а в ар аб ата  с соавторам и (1980) испы ты вали методы очистки 
и изучали  свойства вируса ядерного  полиэдроза тутового  ш елкоп ря
д а , освобож денного из полиэдров, растворенны х в кишечном соке гусе
ниц. Д л я  растворения полиэдров вне орган и зм а гусениц  последних 
в пятом  возрасте  застав л ял и  голодать  некоторое врем я, затем  подвер
гали  воздействию  электрического  ш ока, чтобы рвотой вы звать вы 
деление киш ечного сока . К оличество вы деленного  сока  колебалссь  
от 0,04 м л у гусениц , голодавш их 6 ч, до 0 ,5  мл —  у голодавш их 
36 ч. С ок  проф ильтровы вали  через м ногослойный бум аж ны й фильтр 
и центриф угировали  20 мин при 10 000 G и 4 ° С. П олиэдры  суспензи
ровали  в этом  соке и инкубировали  при 2 7 ° С 30 мин. Суспензию  
в соке с растворенны м и полиэдрами центриф угировали  при 2 000 G 
10 мин д л я  освобож дения вирионов от примесей; очищ али вирионов 
из суп ерн атан та в градиенте плотности сахарозы . П олученны й препарат 
содерж ал покры ты е оболочкой вирионы , оголенны х ж е  вирионов 
(нуклеокапсид) среди них не бы ло. Этим вирусом  за р аж ал и  куколок  
инъекцией в гем оцель, а гусениц слинявш их на третий в о зр а с т —  спаи
ванием  суспензии  с  вирионам и. Сущ ественной разн и ц ы  в результатах  
за р аж ен и я , зависящ ей  от его  способа, авторы  не обнаруж или .

Б ер д  (1959) наблю дал присутствие множества вирионов без оболоч
ки, прикрепленны х к  ядерной м ембране инфицированны х клеток. 
П о-видимому, проникновению  вируса, содерж ащ его Д Н К , в ядро  
предш ествует депротеинизация вирионов или ж е  оно сопровож дается 
этим  актом . К огда пораж енны е вирусом клетки  погибаю т и р азр у ш а
ю тся, разм нож ивш ийся в них вирус, вклю чая свободные вирионы, 
и полиэдры , поступает в гемолимфу. К авараб ата  установил, что в те
чение всего периода разм нож ения вируса из тканей  гем оцеля в гемо
лимф у поступает м нож ество вирионов, в том  числе без оболочки р а з
вития.

Экспериментаторы  обычно использую т в качестве инокулю ма 
отмытые полиэдры  или гемолимфу ж елтуш н ы х  гусениц. С равнительная 
эф ф ективность прим енения тех и дру ги х  зависит от  вы бора ворот ин
ф екции. В гем олимфе нет тех  условий , которы е в средней ки ш ке гусе
ницы п ри вод ят к  растворению  полиэдров и вы ходу из них вирионов. 
П оэтому при и н о к у ляц и и  гусениц через рот вирионы  с оболочкой раз
вития из полиэдров оказы ваю тся более инфекционными, чем введенные 
в киш ечник вирионы  из гемолимфы ж елтуш ной гусеницы , лиш енны е 
оболочки. В гемолимфу вместе с полиэдрами из разруш енны х клеток 
попадает какое-то количество свободны х вирионов без оболочки. Вве
денные непосредственно в общ ую  полость, они оказы ваю тся в ты сячу 
раз инф екционнее, чем вирионы  с оболочкой из полиэдров: Л Д 60 при 
количественном  учете инф екционного начала в единицах оптической 
плотности д л я  ф ракции  свободны х вирионов без оболочки  составляет



Ю1 °, а дл я  ф ракции  вирионов с оболочкой развития, освобож денных из 
полиэдров,— 107. В ы сокоинф екционны е фракции гемолимфы за р а 
ж енного  насекомого, по свидетельству Каварабаты , всегда содерж ат 
нуклеокапсиды  (вирионы  без м ем браны  развития). У становлено, что 
более 80%  инфекционности гемолимфы ж елтуш ного насекомого опре
деляется  присутствием  вируса именно в этой форме. Вы сокую  инфек- 
ционность гемолимфы ж елтуш н ы х гусениц, в которой ещ е отсутство
вали полиэдры , наблю дал А идзава (1967) при впры скивании  се в об
щ ую  полость насеком ого, но он пояснил это обстоятельство менее убе
дительно, чем К авараб ата .

Трансовариальная инф екция вируса. Установлено, что энтомо- 
патогенны е вирусы  могут о ставаться  в организм е насеком ого  на про
тяж ен и и  всего онтогенеза, преодолевая при этом м етам орф оз и пере
даваясь  тран сф азн о  —  от личиночной до  им агинальной стадии . Э нто
мологи отм ечали , что у свободнож ивущ их насеком ы х в естественных 
услови ях  заболеваем ость  полиэдерной болезнью  в первый год своего 
возникновения обычно не приним ает эпизоотического х ар а к тер а ; 
м ассовая гибель наблю дается т о л ь к о  после второго или третьего  года 
появления больны х гусениц. О дно и з прием лем ы х объяснений  сводится 
к  том у, что зар аж ен н ая  бабочка способна передавать инфекцию  части 
своего потомства и это  приводит к  накоплению  вируса в популяции  
(Г лезер).

Ж е л ту х а  тутового  ш елкоп ряда не исклю чение в этом  отнош ении: 
известны  многочисленны е данны е относительно о б н а р у ж е н и я  поли
эдров  в теле бабочек и в отлож енны х ими яйцах . Е щ е Б о лл е  находил 
полиэдры  у бабочек тутового ш елкопряда. М ного позж е Ребуйон 
и П айо обн аруж и ли  признаки  присутствия вируса ж елтухи  у  бабочек, 
а П айо —  присутствие вируса внутри  яйца. П о данным J1. М . Тарасе- 
вич (1953), зар аж ен и е  вирусом  поверхности  грены —  основной источ
ник возникновения ж елтухи  на вы корм ке; дезинф екция грены  значи
тел ьн о  сокращ ает заболеваем ость  гусениц . Э. А. Ш тейнхауз у к азал  на 
сущ ествование д вух  способов передачи зараж енной  самкой вирусной 
инфекции следую щ ем у поколению . В о-первы х, с помощью контами
нации, т . е. загр я зн ен и я  вирусом  поверхности яйца (лат. co n tam in o  — 
пачкаю ). В ы л у п л яя сь , гусеницы  прогры заю т скорлупу  и заглаты ваю т 
находящ иеся на ней поли эдры . В о-вторы х, когда вирус оказы вается 
внутри  яйца, то  возм ож ны  два пути  за р аж ен и я  зароды ш а: непосред
ственное зар аж ен и е  зар о д ы ш ево го  ди ск а  или клеток  питательного 
ж ел тк а ; последние заглаты ваю тся  на поздних стадиях эм бриогенеза 
вместе с вирусом, и гусеницы оказы ваю тся зараж ены  перед их вы л у п . 
лением  через киш ечник.

Т ак  как  вирус проникает в грену на начальны х стад и ях  овогене
з а — до образования хориона (скорлупки), не исклю чена возможность 
более раннего за р аж ен и я  ооцита с последующ им вовлечением вируса 
в клетки  зароды ш евого  диска, т . е. герминативным путем. Г. И . Е рм а
кова и Л . М. Тарасевич (1968) провели исследование с помощью им м у
ноф лю оресцирую щ их антител (сы вороток) по методу У оллера и К унса 
д л я  вы явл ен и я  вирусного  ан ти ген а  в грене тутового ш ел к о п р яд а , 
зар аж ен н о го  ж елтухой  на стадии  гусеницы . П рисутствие вирусного



55. Семенные шары 
желтушных гусениц 
пятого возраста, запол
ненные полиэдрами; ок
раска по Романовско
му, увелич. х 1200 
(А л и м у  хамедов, 1959).

антигена о п ред еляли  у извлеченны х из грены  зароды ш ей и в  около
плодной ж ид кости  яй ц а . Ф лю оресцирую щ ая серологическая метка 
обн аруж и ла наличие подавляю щ ей части вируса в виде полиэдров и дис
персного вирусного  ан ти ген а в околоплодной  ж и д кости , а не в з а 
роды ш е.

В озм ож но , что в передаче вируса ядерного  полиэдроза следую 
щ ем у  поколению  участвую т сам цы . С. Н . А лим ухам едов (1959) сфото
граф и ровал  полиэдры  в сперматофоре и в копулятивной сум ке самки 
среди вы ходящ их из сперм атоф ора сперм атозоидов (рис. 55). И х про
никновение удалось  проследить  до сперматеки (сем яприем ника). М ож но 
п ред п олож и ть , что, хо тя  поступательное движ ение сперматозоидов 
по н аправлению  к  м икропиле по спиральном у  кан ал у  сперматеки в со
стоянии  увлечь  за  собой отдельны е полиэдры, последние из-за своих 
разм еров не м огут пройти по кан алам  м икропилярны х трубок  внутрь 
оплодотворяем ого яйца. О днако , п оскольку  стало  известно, что вместе 
с полиэдрам и м огут о к аза тьс я  свободны е вирионы  и д а ж е  нуклео- 
к ап си д ы , не исклю чена возм ож н ость , что этот либерализованны й  
(освобож денны й от белковой оболочки) вирус из разруш ен н ы х клеток  
в состоянии попасть в извергаем ую  в половы е пути сам ки  сперм у ж е л 
туш н ого  сам ца.

Гусеницы , вы лупивш иеся из грен ы , среди  которой вы борочны м 
м икроскопированием  установлен  вы сокий процент зараж ен н ы х  яиц , 
частично погибаю т от ж ел ту х и  в первы е дни после вы лупления (Д ика- 
со в а , 1948; Ганиева, 1949). П ри  слабом  зараж ен и и  и небольш ом  про
центе инф ицированны х особей м ож но не зам етить п оявления ж е л ту ш 
ны х гусениц  в м ладш их во зр астах ; та к а я  вы к орм ка —  скры ты й  очаг 
вирусной инф екции, способны й проявить  себя в ф орм е эпизоотии 
с наступлением  старш и х возрастов.

Л атен тн ы й  вирус ядерного полиэдроза . В незапное возникновение 
эпизоотии  ж елтухи  среди соверш енно благополучной вы корм ки , в ус
л о в и ях , исклю чаю щ их возм ож ность заноса вируса извне, длительное 
вр ем я  п р и вл ек ало  к себ е  вним ание исследователей . С трем ление п ре
дотвратить  приж изненное зар аж ен и е  побудило их поставить опы ты



с воспитанием  гусениц  из дезинф ицированны х с поверхности  яиц 
поодиночке в стери льн ы х  сосудах , на стерильном  корме. Е щ е более 
н адеж ны м и к азали сь  эксперим енты  с ку льту р о й  к л е то к  от  внеш не 
здоровы х  гу сен и ц  в усл о в и ях , полностью  исклю чавш их экзогенное 
зараж ен и е; и при всем том  в этой культуре к лето к  сп устя  10 дней р а з 
ви л ся  сп он тан н ы й  полиэдроз. П онадобилось врем я и значительны е 
усилия эксп ери м ен таторов , чтобы д о к азать  несостоятельность п ред
ставлен и й  о возникновении  в этих  сл у ч а я х  ви руса  «из ничего» —  
спонтанны м  сам озарож дением  и найти более преемлемое реш ение.

С . М. Герш ензон р азли ч ал  у тутового ш елкоп ряда две категории 
бессим птом ного, и н ап п аратн ого  (не проявляю щ его  себя) носительства 
вируса ж е л т у х и ; во -первы х , это м ож ет бы ть состояние инф екции при 
зар аж ен и и  м алы м и дозам и немногих клеток  тканей  и затянувш егося по 
этой причине и нкубационного  периода болезни; в том  ж е  направлении 
м о ж ет  действовать  ком плекс внеш них услови й , н еб лагоп ри ятн ы х  д л я  
обеспечения обы чного темпа развития заб о л ев ан и я . В о-вторы х, су 
щ ествует д р у га я  категория  бессимптомного носительства вируса —  
л атен тн ая  (скры тая) инф екция; она п роявляется  в том , что вирус , вместо 
ак ти вн ого  р азм н ож ен и я в к л етк ах  и р азр у ш ен и я  и х , переходит в осо
бое неболезнетворное состояние, вклю чается в ядерны й ап п ар ат  к л е т 
ки и вместе с этим  апп аратом  при делении клеток передается следую 
щ ем у поколению . Герш ензон (1956— 1958) сравнил  латентное вирусо- 
н о си тельство  у насеком ы х с лизогенией бактерий —  стабильной ассо
циацией бактериоф ага с клеткой . Это полезное сравнение помогает л у ч 
ш е понять латентное вирусоносительство, т а к  к ак  сущ н ость  взаим о
отнош ения геном ов клетки  бактерий и ф ага изучена гораздо  полнее , 
чем аналогичны е отнош ения при латентной инф екции. Ф аг находится 
внутри  бактерии  в форме проф ага; Д Н К  его и бактерии  ассоциирую т 
д р у г  с другом , а при разм нож ении  бактерий  эта  система передается 
потомству вместе с потенциальной способностью  ее к лизису и к про
дуц и рован и ю  нового п околен и я ф агов . Ф аги  из лизогенны х культур , 
способны е вы зы вать  лизогению , назы ваю тся умеренны ми: при за р аж е
нии ими чувствительны х (восприимчивых) культур  бактерий часть 
к л е то к  л и зи р у ет ся , к а к  при пораж ении  их вирулентны м  фагом, но 
какое-то  количество клеток  вы ж ивает и д ает  начало лизогенной к у л ь 
туре. И наче говоря, в зараж енной  бактериоф агом  бактериальной  клет
ке происходит одна из д в у х  реакций: лизис или ли зоген и эаци я . В пер
вом  случ ае  умеренны й бактериоф аг, подобно вирулентном у ф агу , 
растворяет к летк у , освобож дая образовавш ееся в ней новое поколение 
ф агов . Во втором  — геном фага интегрирует с геномом бактерии 
и п ревращ ается  в проф ага , со х р а н я я  при этом  ф аговую  Д Н К . М ирное 
равн овеси е ассоциации проф аг-клетка обеспечивается синтезом спе
циального  ф актора  им мунитета —  репрессора, подавляю щ его способ
ность ф агового  генома начать литическую  реакцию . Н аруш ение этого 
р ав н о в ес и я  назы вается индукцией; индуцирую щ им и факторам и могут 
б ы т ь  ионизирую щ ее облучение, ультраф иолетовы е лучи , органиче
ские перекиси, некоторы е антибиотики и т . д . Ч асто появление в клетке 
проф ага сопровож д ается наследуемыми изм енениями каких-либо  
свойств бактери и . О тличие латентного ви руса (провируса) от проф ага ,



по заклю чению  Герш ензона, состояло в том , что провирус не п р е д о х р а 
няет насеком ое от за р аж ен и я  его  активны м  вирусом  этого ж е  прои с
хож дения, тогд а к ак  присутствие проф ага и зб ав л яе т  бактерию  от но
вого за р аж ен и я  бактериоф агом . Л . М . Тарасевич однако считает, что 
различий  эти х  нет, поскольку  болезнь м ож ет возникнуть не за счет 
экзогенного  вирусного  инокулю м а, а в результате  акти в и р о ван и я  
последним сущ ествовавш ей латентной инф екции.

П ричину вспы ш ек спонтанного  заб о л ев ан и я  ш елководы  видели  
в провокационны х (индуцирую щ их) ф акто р ах  —  н еб л аго п р и ятн ы х  
для ш елкопряда услови ях , влияю щ их на эм бриональном  и постэм брио- 
нальном  этап ах  его  онтогенеза. В перечне этих  ф акторов , п ровоц и рую 
щ их пробуж дение спящ его  ви руса , бы ли назван ы  все без и склю чения 
элементы среды  обитания (Ганиева и д р ., 1967): качество корм а и его  
хим ический состав , несвойственны е ш ел к о п р яд у  виды корм а (зам ени
тели ш елковицы  —  одуванчик, м аклю ра и т .  д .); гидротерм ический 
реж им  и освещ енность в червоводне, лучевы е воздействия на гусениц, 
скорость  тока во зд у х а , породны е особенности ш елкоп ряда . Н акон ец , 
отчетливое п ровокационное действие на латентны й  вирус ок азы вает 
за р аж ен и е  гусениц  болезнетворны м и организм ам и (Т р о и ц к ая , 1979). 
Н есм отря на их исклю чительную  разн охарактерн ость, все они одн о
значно прояви ли  себя к ак  провокационны й ф актор (Ганиева и д р .,  
1970). Э ксперим ентируя столь ш ироким  и потому явно не специф иче
ским списком  провокационны х условий , пы тались вы яснить преж де 
всего возм ож ность  предотвращ ения их провокационного  в л и я н и я . 
Н ад еяли сь  Т скж е добиться избавления популяции  от латентной инфек
ции в р езу л ь та те  систем атического отсева вирусонссителей  под воз
действием  индуцирую щ его  ф актора.

Б ы ли  сделаны  попытки объяснить м еханизм  действия и н д у к то р о в . 
Т ак , А. Е . К арп ов и др . (1968), а затем  Л . Г. К иш кэ и др . (1972) п о 
к а за л и , что щ елочная и пан креати ческая  Д Н К -а за  вы зы вает а к т и в и 
зацию  латентного  вируса ядерного полиэдроза у к у ко л о к  т у т о в о го  
ш ел к о п р яд а ; бы ло  вы сказан о  п ред полож ение, что действие щ елочной 
Д Н 1\-азы  состоит в наруш ении  хромосомной стр у кту р ы  ядерного  а п п а 
рата насеком ого , способствую щ его л и б ер ал и зац и и  п рови руса и началу  
его болезнетворно!! д еятел ьн о сти .

Ш тейнхауз (1956) предлож ил рассм атривать индукторы  к ак  стр ес
соры  — ф акторы , способны е вы зы вать у организм ов стресс, и зм ене
ния в организм е, которы е, по учению  Г. С елье (1936), п ризваны  проти
востоять  наруш ению  гом есстазиса; г о м е о с т а зи с — это относительное 
динам ическое постоянство, устойчивость состава ф изико-хим ических  
и биологических свойств внутренней  среды  которое организм  способен 
с о х р а н я ть , несмотря на н еб лагоп ри ятн ы е изм енения в среде о б и та
ния. К огда р егуляторн ы й  м еханизм  обеспечения норм альны х к о леб а
ний ф изиологических и биохим ических констант в относительно у зк и х  
гомеостатических гран и ц ах  не сп равляется  со свсей задачей, ему на 
помощь приходит ком плекс ф изиологических мер неспецифического 
х ар ак тер а , м обилизую щ их р я д  систем  орган и зм а — нейрогум ораль- 
ных, эн докринны х, цитологических, ф ерм ентативны х —  в реакции  
состояния н ап р я ж ен и я  орган и зм а, имею щ его адаптивную  (приспособи



тельную ) направленность , прим енительно к  слож ивш ейся ситуации . 
С остояние стресса создает условия д л я  перехода латен тн ого  п рови 
руса в деятельную  форму вируса.

И м м унитет к вирусу ж е л т у х и . Гусеница тутового ш елк оп ряд а  
явл яется  единственной первично инфицируемой экзогенны м  вирусом  
стадией р азв и ти я  н асеком ого . И зу ч ая  возрастны е р азли ч и я  п р о яв 
л ен и я  отн оси тельн ого  им мунитета к  ви русу  ж ел ту х и  у ш елковичны х 
червей, необходимо иметь в виду , что масса растущ ей гусеницы  за  л и 
чиночный период увели чи вается в 10 ты с. р а з , и, следовательн о , с о 
ответствен н о  н ар у ш ается  сопоставим ость доз инокулю м а.

О тм ечена н екоторая  разн и ц а в степени восприимчивости к у к о л о к  
п ри  и ск у сствен н о м  зар аж ен и и  на разны х этап ах  метаморф оза: м олоды е 
к у к о л к и  более восприим чивы , чем те , которы е заверш аю т куколоч ны й  
п ериод  р а з в и т и я . В и рус яд ерн ого  поли эдроза в им агинальной  тк ан и  
не встреч ает необходим ы х условий д л я  активной деятельности . Н е
см отря  на то , что и м а г о — стадия р азв и ти я , д а л ек ая  от первичного 
эк зо ге н н о го  з а р а ж е н и я  насеком ого, полиэдры  ьсе ж е встречаю тся 
в тел е  бабочки . Н аи б о л ее  вероятно , что они наследую тся бабочкой от 
слаб о зар аж ен н о й  к у к о л к и , к оторая  успела проделать метаморф оз, 
несмотря на за р аж ен н о ст ь  вирусом  ж ел ту х и , и превратиться в бабоч ку .

В ирус, при сутствую щ и й  в грене, т а к ж е  лиш ен условий д л я  своего  
р азви ти я , во всяком  случае до какого-то ф инального  этапа эм брио
ген еза . Я понские ученые обн ар у ж и л и  в организм е тутового ш ел к о п р я 
да  биогенны е противовирусны е ингибиторы . О тмечено, что гусеницы , 
воспитанны е на искусственном  корм е без примеси порош ка из вы су
ш енны х листьев ш елковицы , более восприимчивы к вирусу ж елтухи  
из-за  отсутствия ан ти ви р у сн о го  вещ ества в их кишечном сске (М ат- 
су б ар а , Х ая ш и я , 1968).

О б участии п роти вови русн ого  иммунитета на этапе инф ицирования 
тутового  ш елкоп ряда мы пека ничего не знаем . Н еизвестно, как и е  
ф акторы  ак ти в н о го  противодействия насекомого могут встретиться на 
пути перемещ ения вирионов из полости средней кишки к общ ей по
лости . Э лектронны й м икроскоп  позволил проследить основные этапы  
сл ед о в ан и я  вирионов, но п ри зн аков  акти вн ого  противодействия про
движ ению  ви руса по этом у пути обн ар у ж и ть  не удалесь. О б этом ж е, 
бы ть м ож ет, свидетельствую т хорош о известные ф акты , что м а л ь е  
дозы  ви р у са , введенны е естественны м  путем восприимчивому насеко
м ом у, достигаю т инф ицируем ы х клеток  без ссобы х, видимо, потерь, 
по пути своего  следования и обеспечиваю т развитие заб о л ев ан и я .

Р еш аю щ ая р о л ь , определяю щ ая возм ож ность за р аж ен и я  вирусом  
к летк и , принадлеж ит ком плем ентарнссти  ее рецепторов и капсида 
вириона. В ероятнее всего , что это главн ее условие, определяю щ ее 
результати вн ость  инф ицирования вирусом  яд ерн ого  полиэдроза, и ос
новной ф а к т о р  восприим чивости . Р о ль  дозы  в проявлении  относитель
ного им мунитета вероятно определяется, в коне шом счете, болы  пей 
или  м еньш ей возм ож ностью  взаим ны х ксн т?ктов  рецепторов ви руса 
и клетк и . Вместе с тем специфические особенности рецептороз, т а к ж е  
к а к  количественное их присутствие по всему ф ронту и н ф и ц и руем ой  
поверхности , определяется наследственной структурой  вируса и н а 



секом ого. И сходя из это го , нет  ничего невероятного  в том очевидном  
ф акте , что м еж ду породами тутового  ш елк оп ряда  наблю даю тся зн ачи 
тельн ы е р азл и ч и я  в проявлении  восприимчивости при и скусствен н ом  
д о зи р о ван н о м  инф ицировании.

Е щ е у авторов  прош лого столетия мож но найти у к аза н и я  на т о ,  
что ж елтококонны е породы  более подверж ены  заболеванию  ж е л т у х о й , 
чем  беколококонны е. М оновольтинны е, бивольтинны е и п о л и в о л ь т и н - 
ные группы  пород в этом  отнош ении та к ж е  зам етно отличаю тся д р у г  
от д р у га . П о данны м  П . Ф. Б ел о в а  (Росш елкстанция), у т р е х  ком би ' 
наций гибридов— П С х С , К Х К , Д Х Қ — с разной  степенью  восприим 
чивости к ви русу  ж ел ту х и  дозы  полиэдров, способны е вы зы вать 
гибель 50%  гусениц, соотносятся примерно к а к  1 : 18 :6 8  (П С 6 ХСкоро- 
р о с п е л а я 2 —  1; К а в к а з i X К а в к а з 2 —  18; Д а й з о Х К а в к а з г —  68). П ри 
этом  видно, что исклю чительно устойчивая к ви русу  яп о н ск ая  порода 
Д а й зо  в состоянии  проявить  свои качества и в гибридной ком бинации. 
Гусеницы  р яд а  гибридов тутового  ш елкопряда различаю тся т а к ж е  по 
устойчивости к  абиотическим  ф акторам . С. И . Ч ерны ш  и В. А. Л ухта- 
нов (1979) о б н а р у ж и л и  четкую  корреляционную  зависим ость м еж д у  
устойчивостью  к  В Я П  и токсичностью  д л я  гусениц ф орм алина. Гусе
ниц четвертого  возраста  п о гр у ж ал и  в  неразведенны й 40% -н ы й  фор
м али н  на разли ч н ы е сроки  —  от 5 до  80 мин, затем  тщ ател ьн о  отмы
вал и  водой; критерием  устойчивости  сл у ж и л о  количество гусен и ц , вы 
ж ивш их через сутки  после обработки  или п ерелинявш их на пяты й 
возраст . Н аи б ольш и е р азл и ч и я  по устойчивости к  ф орм али н у  обн ару
ж иваю тся через сутки; ран н ее проявление повыш енной устойчивости, 
по мнению авторов , не п озволяет объ ясн ять  наблю даем ы е р азл и ч и я  
неодинаковой чувствительностью  гибридов к  индуцирую щ ем у вл и ян и ю  
ф орм али н а, провоцирую щ его латентную  инфекцию  ви руса. М етод  
позволяет отбирать гибридов с повыш енной неспециф ической устойчи
востью  к другим  повреж даю щ им  или зараж аю щ и м  аген там . П ред
приним ались попы тки разли ч н ы х  исследователей селекц и он и ровать  
ш елк оп ряд а  по п р и зн аку  устойчивости к  ж ел ту х е  (М адрахим ов, 
1969; Б елов , 1972).

Н аследственно обусловлен н ая  устойчивость или восприим чивость 
к  ж ел ту х е  находится в тесной зависим ости от ухода за  вы корм кой  и эко
логических  условий , в которы х развиваю тся гусеницы ; одно из гл ав 
ных условий —  оптим изация гигротерм ического реж им а. Г усеницы , 
вы карм ливаем ы е продолж ительное время при повыш енной тем п ера
туре  28— 3 0 °С, заболеваю т ж елтухой  значительно легч е, чем при 
оптим альной  тем пературе. И нкубационны й период болезни  зн а ч и 
тельн о  сокращ ается , когд а гусениц сод ерж ат при вы соких те м п е р а 
т у р а х . П ри низкой тем пературе он м ож ет затян у ть ся  до 13 д н ей , тогд а 
к ак  при вы сокой ж ел ту х а  п оявляется  через двое-трое су то к . И звестно , 
что восприимчивость ш елкоп ряда к  ж ел ту х е  резко  в о зр астает  в летний 
период, когда ничтож но м алы е дозы  вируса неизменно вы зы ваю т за б о 
левание. П ри  этом  и н кубационны й  период летом о к азы в ается  на д в а -  
три  дн я  короче, чем весной, что сущ ественно в эп и зоотологи ческом  
отнош ении. П овы ш енной заболеваем ости  вы корм ок способствует не 

только  вы сокая тем п ература , но и вся  совокупность условий , которы е



ослабляю т гусениц летом, вклю чая ухудш ение качества корм а. Р а з 
витию  заболеван и я  сп особствует  вы сокая влаж ность  возд уха. По м не
нию А кквы , ж ел ту х а  предпочтительно возн и кает в тех  м естах, где вы 
со к ая  в л аж н о сть  сочетается с пониженной тем п ер ату р о й .

И з всего того , что вы зы вает отступление от оптим альны х условий  
д л я  ж и зн ед еятел ьн о сти  тутового ш елкопряда и в состоянии  вы звать  
длительное о сл аб л ен и е  его  ж изненного тон уса , сущ ествую т, видим о, 
детерм инирую щ ие (определяю щ ие) ф акторы , непосредственно в л и я ю 
щ ие на состояние восприимчивости гусениц к вирусу , но пока допод- 
ленно они неизвестны  (М ихайлов, Ковалев, 1955).

Признаки и течение ж елтухи . Заболеванию  подверж ены  л и ч и н о ч 
н ая  и к у ко л о ч н ая  стадии  тутового  ш елкоп ряда . У  гусениц  ж е л ту х а  
чащ е наблю дается в старш их возрастах . О д н ако  встречаю тся за б о л е в 
ш ие насекомые и в м ладщ их возрастах , особенно в третьем .

И нкубационны й период заболевания вклю чает в себя два э т а п а : 
первый — и н вази он н ы й , в течение которого вирионы  вы ходят из п о л и 
эдров , п ервон ачальн о  расселяю тся и внедряю тся в первично п о р а 
ж аем ы е клетки . Второй этап  — просимптомный, непосредственно  
предш ествую щ ий возникновению  внеш них к ли н и ч ески х  п р и зн а к о в  
ж елтухи ; последние вызываю тся цепью  последовательны х явл ен и й : 
с разм нож ением  вируса часть клеток погибает, деятельн ость  о р ган о в  
н аруш ается , изм еняется норм альное состояние организм а гусеницы , 
ее  поведение и затем  внеш ний вид.

П ри  одномоментном зар аж ен и и  клеток  достаточны м  количеством  
вируса кри вая  п оявлен и я  нового поколения зрелого  вируса за к о р о т 
кий отрезок  к р у то  подним ается вверх . П ри  слабом  зараж ен и и  необ
ходимо накопление вируса в т к а н я х  в резу льтате  его разм нож ения 
и последую щ его повторного сам озараж ен и я клеток . Э тот ж е  процесс 
м ож ет иметь место не то л ь ко  при инф ицировании  гусениц полиэдрами 
из окруж аю щ ей среды , но и по мере ак ти вац и и  в организм е латентного 
ви руса (Герш ензон, 1956).

С уд я  по резу льтатам  эксп ери м ен тальн ого  за р аж ен и я , инкубац и он 
ный период при норм альной вы корм очной тем пературе (22— 2 4 ° С), 
в старш и х во зр астах  вар ьи р у ет  от двух  до  пяти  суток , в м ладш их —  
н есколько  короче. П ри  более низких тем п ературах  сроки  п роявлен и я  
п ри зн аков  заб олеван и я  удли н яю тся . Заболевш и е гусеницы  стан о вя тся  
беспокойны м и, перестаю т есть, начинаю т расп олзаться  и часто  падаю т 
на пол с вы корм очны х стеллаж ей . В начальны й  период болезни внеш 
ние п ри зн аки  отсутствую т и дальнейш ее их появление с в я з а н о  с по
раж ен и ем  клеток  кож ны х покровов гусеницы.

М еж сегм ентарны е участки кож ны х покровов (интерсегм ентальная 
мембрана) наб ухаю т в виде кольцевы х перехватов (рис. 56). Я понские 
ш елководы  считаю т этот п ри зн ак  наиболее х арактерн ы м  д л я  яд ер 
ного  п оли эдроза ту то во го  ш елкопряда и назы ваю т его  ф усидака , 
что означает «сильно сегм ентированны е черви». К о ж а  н ап рягается , 
стан ови тся  блестящ ей , н апом иная п ром асленную  б у м а гу . Ж елтуш ны м  
гусен и ц ам  в последнем возрасте свойствен т а к ж е  п р и зн ак  о ж и р е н и я : 
т е л о  их си л ьн о  утолщ ается  и несколько  у к о р ач и вается , границы  с е г 
м ентов сгл аж и в а ю тся . О ж иревш ие гусеницы  л еж ат  неподвиж но, они



56. Желтушные гусеницы с набух- 57. «Ожиревшие» гусеницы
шими межсегментарными участками при желтухе,

кожных покровов.

немного похож и на окукли ваю щ и хся гусениц перед нимфальной л и н ь 
кой (рис. 57). М олочно-белый (фарфоровый) или солом ен н о-ж елты й , 
ш аф рановый цвет их обусловлены  окраской  гемолимфы.

Абэ и Х игути (1979) проследили на гистологических срезах  за  
процессом о бразован и я пятен на кож е гусениц при ядерном  п эл и эд р о - 
зе. П ораж енны е вирусом гиподерм альны е клетки д е ге н е р и р у ю т ; 
м еж ду ними и экзокути кулой , в толщ е эндокутикулы , об разуется  п р о 
странство, в котором сосредоточиваю тся полиэдры  и остатки погибш их 
клеток , а в самой эн докути куле отклад ы вается  коричневый пигм ент. 
Гемоциты скапливаю тся под базальной мембраной в той части, где про
изош ло отторж ение пораж енны х вирусом клгток  гиподермы и к а к  бы 
подстраховы ваю т процессы  восстановления этого участка к ож н ого  
эпителия. Н акопление полиэдров в гипертроф ированны х я д р ах  кле- 

. ток  гиподермы  показано на рис. 58.
Во время линьки пятна удаляю тся 
вместе со сброш енной ш куркой . П о к 
ровы  ж елтуш ны х гусениц, клеточный 
слой которы х в значительной степ е
ни разруш ен , легко р ву тся  и из т е 
ла обильно вы текает м утная гем о
лимф а, молочно-белая или ж е л тая , в 
зависим ости от наследственно обус
ловленной пигментации крови . И зм е
нение цвета больны х гусениц, о п у х а 
ние их менее заметно в м ладш их во з

растах , но в старш и х они достаточно хорош о отличаю тся от зд оровы х 
блестящ ей, к ак  бы промасленной кож ей.

О ж иревш ие гусеницы  могут вы делять ш елк, но не завиваю т коконы , 
т а к  к ак  тело их лиш ено необходимой д л я  этого гибкости. Е сли  ж е 
у зрелой гусеницы болезнь не успеет разви ться  и она зав ьет  к окон , 
гибель н аступает позж е в процессе зави вки , а иногда после нее. Т р у п  
распадается , истекаю щ ая из него ж ел тая  или серо-бурая ж и д кость  
пачкает оболочку кокона. У довиты х коконов эта ж идкость обычно не 
вы ступает н ар у ж у  и не образует пятен на их поверхности. О статки  
труп а  с помощью  этой ж идкости прилипаю т к внутренней поверхности 
стен к н кокона и высыхаю т. При встряхивании  глухари  не издаю т 
характерного  д л я  норм альны х коконов стука .

С момента появления у ж елтуш ны х гусениц признаков заб о л ев ан и я  
проходит несколько  дней, затем  они стан овятся  неподвиж ны ми и спус
тя  один-два д н я  погибаю т.

58. Полиэдры в дпух гипертрофи
рованных ядрах клеток гиподермы; 

между ними нормальные ядра.



09. Часть поперечного разреза че
рез трахеи желтушной гусеницы 

(по Богоявленскому, 1932):
1 — тенидии, 2 — полиэдры; 3 — мертвые 

ядра клеток трахейного м атрикса.

60. Участок внутренней 
части соединительноткан
ной оболочки семенника 
желтушной гусеницы (по 

Богоявленском у , 1932):
/  — ядра пораженных клеток;

2 — полиэдры.

Очередность поражения вирусом органов и тканей. Е щ е до т о г о , 
к ак  кровян ы е клетки  и ткани начнут р азр у ш ать ся , а мириады  полиэд
ров попадут в гемолимфу и вместе с каплям и  ж и ра из распадаю щ егося 
ж ирового  тела придадут ей мутный вид, гистологическая картина 
может продемонстрировать наличие очередности п ораж ения орган ов  
и тканей гусениц вирусом ж елтухи . С начала полиэдры п о явл яю тся  
в гем ецитах , исклю чая одну категорию  этих клеток  — сф ерулоц и ты , 
которые, видимо, не пораж аю тся вирусом; затем  o h :i о б н ар у ж и в аю тся  
в клетках  гиподермы, трахейного м атрикса и н аруж н ы х лопастях  ж и р о 
вого тела. Когда клетки первой группы  почти разруш ены , полиэдры  
мож но увчдеть во внутренних лопастях  ж ирового  тела, в соеди н и тельн о
тканной оболочке мышц, аналогичной ткани  половых ж елез (рис. 59—  
60). К а к  исклю чение их обнаруж ивали  в стенках  м альпигиевы х сосудов 
и в эн оц и тах . В ядрах клеток мышечной тк ан и , слю нных и ш елкоотд е
лительны х ж елез они встречаются крайне редко, а в нервных и половы х 
к летк ах  не были найдены в о е с с .  П равд а, иногда в стенках  ш елкоотде
ли тельн ы х ж елез и в брюш ных нервны х ганглиях  наблю даю тся е д и 
ничные яд р а , наполненны е полиэдрам и, но, по мнению Б о го я вл ен ск о го  
(1932), эти яд ра п ринадлеж ат зап олзш и м  сюда гемоцитам. П о л агаю т , 
что ядерны й полиэдроз чеш уекры лы х не пораж ает клетки  эп и тели я  
средней  ки ш ки .



61. Полиэдры в зараженной вирусом культуре клеток оболочки яи чинка гусеницы: 
характерные для культивируемых клеток псевдополии исчезают, клетки округля
ются, возникают полиэдры, по мере их увеличения размеры ядер сильно возрас
тают. Окраска по Ваго-Лмаржье, увелич. х Ш60. Лаборатория цитопатологин в

Сант-Кристоль-лез-Алес;
J — здоровые клетки с псевдоподиями; ? — зараженные, округлы е, начало гипертрофии ядра;

3 — полиэдры.

В ирус ядерного  полиэдроза является  вы сокоспециализированны г/- 
кариотроф ом  (греч. карион —  ядро , трофе —  питание). В р а зга р  
заболеван и я , когд а клетки  тканей  первой очереди  пораж ения о к а зы 
ваю тся соверш енно разруш енны м и в тк ан я х  и о рган ах  последую щ ей 
очереди полиэдры  то л ько  ещ е начинаю т об разовы ваться  (рис. 61). 
В нутри  отдельного ядра все полиэдры  находятся в одинаковой стадии  
р азви ти я , но при исследовании нескольких ядер одного и того  ж е  
у частка ткан и  наблю дается разновозрастность  их со сто ян и я .

Отмечена повы ш енная чувстви тельн ость  тканей  гусениц  ту то во го  
ш елкопряда к  присутствию  ви р у са  ядерного полиэдроза; она в ы р а 
ж ается  в наруш ениях  ф и зиолого-ф ункционального  х ар а к тер а  у т к а 
ней, среди которы х встречаю тся клетки  с явны м и цитопатическнм и изм е
нениям и, вы званны м и вирусом . По данным А бэ (1977), у здоровы х 
гусениц  во врем я ли н ьк и  б а за л ь н ая  м ем брана клеток  ж и рового  те л а  
исчезает, к летки  эти приобретаю т автономию  на весь п ериод  личиноч
ной л и н ьк и , после чего с т р у к т у р а  ж ирового  тела во сстан ав ли в ается ; 
у  ж елтуш ны х гусениц подоб н ая , регенерация распавш егося ж ирового  
тел а  не наблю дается. Э то относится даж е к тем  сл у ч аям , когда по со
стоянию  зар ази вш и х ся  гусениц  ли н ька  их о казы вается  ещ е возможной*



И сследуя вли ян и е вирусной инф екции на ф орм ирование к у ти к у л ы  
у ш елковичны х червей, А бэ (1978) установил, что зар аж ен и е  непо
средственно после ли н ьк и  вы звало  в эпидерм альны х к летк ах  через 
двое суток  цитопатические явления, обы чно наблю даем ы е у здоровы х 
гусениц в п ром еж утках  м еж ду линькам и ; отлож ения в эп и дерм альн ы х 
к летках  гликогена не происходит и р азви ти е клеточного слоя  в этот 
период —  его утолщ ение за  счет удлинения клеток —  зад ерж и вается . 
Если ж е инф ицированны х клеток немного, отлож ение гликогена 
в эпидерм исе протекает норм ально и новая кути кула зак а н ч и в а ет  
ф орм ирование к а к  обы чно, спустя некоторое время после л и н ь к и .

Д и агн о сти ка  ж е л т у х и . Б олезнь  п роявляется  настолько  х а р а к 
терно, что внеш ние при зн аки  чащ е всего сл у ж ат  достаточны м осн ова
нием для бесспорного, казалось  бы, диагноза. М енее отчетливо вы раж ен а 
ж елтуха в м ладш их возрастах . И звестны  случаи , когда линяю щ их 
ш елковичны х червей приним али  за  ж елтущ н ы х , т а к  как  м еж ду ними 
в м ладш их во зр астах  действительно есть некоторое сходство. Н еопы т
ный наблю датель м ож ет принять  наследственно окраш енны х в ж елты й 
цвет гусениц, встречаю щ ихся в третьем  возрасте, за ж елтуш ны х. В сом 
нительны х с л у ч ая х  следует помнить, что гемолимфа ж елтуш н ы х  гу
сениц не п р о зр ач н ая , а м утная и окраш ена в ж елты й  или молочно- 
белый цвет.

Вместе с тем у д р у ги х  вирусны х болезней отмечены сходны е внеш 
ние признаки . П оэтом у при диагностировании  инф екционны х за б о л е 
ваний чащ е всего стрем ятся  установить присутствие в о зб у д и тел я . 
В озбудителя ж ел ту х и , в отличие от р яд а  д р у ги х  вирусны х болезней , 
мож но обнаруж ить в обычном световом  м икроскопе, увеличение 
Х 600 (объектив Х 40, о к у л я р  Х 15), по наличию  полиэдров. Е сли  ж е  

в зараж ен н ом  ш е л к о п р я д е ,'гр е н е  и д руги х  объектах  полиэдров п ет , 
вирус может бы ть обнаруж ен  при электронном икроскопическом  
исследовании или ещ е бы стрее и легч е —  серологически. П р о сл е ж ен а  
особенность хем илю минесценции кож и  и гемолимфы тутового  ш елко
п ряда при зар аж ен и и  вирусом ядерного полиэдроза (П ри луц ки й , К и р и 
ченко , 1979). О дн ако  эти  и некоторы е други е  методы и сслед ован и я  
(наприм ер, радиограф ический  ) не всегда доступны  д а ж е  д л я  науч н ого  
учреж дения, не говоря  уж е о производственной обстановке.

В неокраш енны х п реп аратах  и з растерты х гусениц, заб о л ев ш и х  
ж е л ту х о й , видны полиэдры , ж ировы е к ап ли , ураты  и други е кри стал
л ы , ф рагм енты  клеток , частицы  пищи. Т олько  что погибш ие гусеницы 
м огут быть почти свободны  от бактерий. Если ж е  они есть, то  это о зн а
чает , что после гибели  гусениц  прош ло некоторое время и бактерии  
в ее откры ты х полостях  успели разм н ож и ться , или ж е , что не явл яется  
редкостью  д л я  ж е л ту х и , отмечена см еш анная инф екция, особенно 
часто  встреч аю щ аяся  на поздневесенних и летних  лаб ораторн ы х  вы 
к о р м к ах .

В конце заб о л ев ан и я , когда гемолимфа превратится в м утную  
ж и д кость , сод ерж ащ ую  м нож ество полиэдров, их не труд н о  опреде
лить  по ф орм е и по прелом ляю щ ей способности. В нативном  препарате 
они н есколько  напом инаю т к ап ельки  ж и ра и , при отсутствии опы та, 
их не всегда о б н ар у ж и в аю т среди массы ж и ровы х  ш ариков  или кри



сталлов урата. М еж ду тем полиэдры  отличаю тся от этих своих более 
или менее постоянны х спутников в препарате наличием граней, кото
ры е видны при соответствую щ ей освещ енности поля зрен и я и при во з
вратно-поступательном  вращ ении м икром етрического винта м и кро
скоп а. Н акон ец , ж ировы е тельц а , в отличие от полиэдров, о к р аш и 
ваю тся суданом  и растворимы  в эфире. Особенно полезны специальны е 
методы обработки  препарата в начальной стадии заболевания, когд а  
в гемолимфе присутствует еще небольш ое количество свободно п л ав аю 
щ их полиэдров, а та к ж е  во всех сом нительны х сл у ч аях  и при ж ел ан и и  
получить дем онстрационны й препарат.

К ом арек и Б рейндель  препарат, обработанны й содой, окраш и вали  
слабым раствором  Гимза с дополнительной окраской эозином. Ш ве
цова п ред лож и ла красить эозином  после обработки  1% -ной N aO H . 
А кква к р ас и л  подкисленны е и подогреваемы е препараты  триацидом  
Э рлиха. П олиэдры  хорош о окраш иваю тся пикриновой кислотой; 
окраска м ож ет производиться не то л ько  в м азках  и гистологических 
срезах , где ее дополняю т фонирую щ ие красители , но и в раздавленной  
капле ж идкости  под покровным стеклом . О собенно эфф ективна ок рас
ка полиэдров пикриновой кислотой с ф онированием  препарата м ал ах и 
товой зелен ью  (метод А. И. П ахила). П олиэдры  вируса ядерного п о л и 
эдроза тутового  ш елкопряда окраш иваю тся равномерно, но иногда 
об н ар у ж и в ается  исчерченность и образован и я, располож енны е в цен
тральн ой  части тел ьц а , которые похож и на мелкие, прелом ляю щ ие 
свет зер н ы ш ки .

В гистологических исследованиях чащ е всего в качестве краски  
использую т прописи гематоксилина. Ещ е С. П ровацек, изучая ж е л 
туху  тутового  ш елкопряда, ф иксировал  гистологический м атер и ал  
смесью раствора  сулемы  и 90% -ного  спирта (2 : 1), затем  —  после 
пром ы вки 60% -н ы м  спиртом с йодом (для удаления с у л е м ы )— о к р а 
ш ивал срезы  разведенны м гем атоксилином  Г ран ахера . С сйчас п о л ь 
зую тся многими другими методами ф иксации и окраски  д л я  патогисто
логических исследований насеком ы х.

С у щ еств у ет  ряд  лабораторны х приемов исследования гу се н и ц , 
которы м и, в известны х сл у ч аях , т а к ж е  мож но воспользоваться д л я  
ранней ди агностики  ж елтухи  на вы корм ках . Один из этих м етодов 
Э ш ерих и М игаю м а (1911) впервы е применили при отборе д л я  опы тов 
здоровы х л и ч и н о к  бабочки м онаш енки. Кровь каж дой  ли чи н к и  и с 
сл ед о в ал и  два-три  раза  с пром еж утком  в несколько  дней. Е сли при 
последнем обследовании полиэдерны е тельц а пе были найдены ни в п л аз
ме гем олимф ы , ни в гем оцитах, гусениц признавали  здоровы м и и при
годными дл я  опы та. Глезер и Ч епм ап (1913) применили эту, та к  н азы 
ваем ую  кр о вян у ю  пробу при исследовании вилта непарного  ш ел к о 
пряда. А вторы  подтвердили, что тако е  исследование сл у ж и т д о стато ч 
но верны м  у к азан и ем  на отсутствие у насекомого полиэдроза: д в у 
к ратн ого  исследования с пром еж утком  в несколько дней ок азы в ается  
достаточны м, чтобы установить отсутствие у насекомого полиэдерной 
болезни .

Б иологические пробы (обнаруж ение патогена путем за р аж ен и я  
исследуемым м атериалом  восприим чивого организм а) в отнош ении



этого вируса не являю тся  в полной мере убедительны ми, т а к  к а к  под
опытное насеком ое, используем ое д л я  обн аруж ен и я ви руса, м ож ет 
оказаться  носителем  латентной инф екции.

Н адеж ны ми, быстрыми и удобными д л я  производственны х условий  
являю тся серологические реакции . В первы е у нас в отнош ении в и р у са  
ж елтухи  они испы таны  Л ягины м  (С А Н И И Ш , 1938), но их более ш и р о к о е  
использование станет возможным только  после того, к ак  будет н ал а ж е н о  
в научно-исследовательских институтах  производство  ди агн о сти ч ес
кой антисы воротки .

Э пизоотология ж ел ту х и . Основной первоисточник р а с п р о с т р а н е 
ния ж елтухи  —  тутовы й ш елкопряд; помимо больны х гусениц , н о си 
телем  вируса м ож ет быть грена. Н аск о л ь к о  опасен в эп и зоотологи - 
ческом отнош ении этот источник, как  часто о н д а е т о с е б е  зн ать  и к а к о в  
характер  эпизоотий, вы званны х при его  участии, данны х слиш ком  
мало, чтобы иметь об этом достаточно надеж ны е суж ден и я. О пасны м  
способом распространения ж елтухи  я в л я е тс я  латентная и н ф екц и я; 
размеры  участия этого источника зави ся т  от степени р ас п р о ст р ан е н 
ности латентного  вируса среди гусениц  вы карм ливаем ы х п оп у л яц и й , 
интенсивности их зараж енности , степени устойчивости латен тн ого  с о 
стояния и нали чи я  пусковы х ф акторов , активирую щ их п р о в и р у с . 
К  сож алению , ш елководы  пока слабо  вооруж ены  методически, чтобы  
уверенно отвечать на эти вопросы. О сновны м  и, видимо, единственны м  
инфекционным началом  для первичного за р аж ен и я  гусениц из э к з о ге н 
ных источников, явл яю тся  полиэдры ; участие в зараж ен и и  посредством  
внешней среды  вирионов и нуклеокапсидов вируса, как  эк зо ген н ы х  
агентов, исклю чено . В оротам и инф екции, помимо киш ечника, н а з ы 
ваю т кож ны е покровы  и ды хальц а. П о данным японских учены х, 
естественны м и воротам и инфекции м ож ет стать только  п овреж д ен 
н ая  кож а; такой  путь инф ицирования возм ож ен в р езу ль тате  с к а р и 
ф икации  (нанесения царапин) кож ны х покровов крю чьям и л о ж н ы х  
н ож ек, загр я зн ен н ы х  вирусом. П оэтому один из реш аю щ их ф ак то р о в , 
способствую щ их распространению  вируса ж елтухи , — ч р езм ер н ая  
плотпость разм ещ ения гусениц на вы кормочной площ ади, а н аи б олее , 
опасный ср о к , во время которого легче повреж даю тся покровы  — 
л и н ьк а  и первые часы послелиночного периода.

Г у с е н и ц а — основная стадия разви ти я  ш елкопряда, в о сп р о и зво 
дящ ая  вирус ж елтухи  в отличие от бабочки , грены  и, бы ть м ож ет , 
к у к о л к и . В не ж изнедеятельной растущ ей клетки  вирус не р а зм н о ж а 
ется; в растущ ей ткани  его численность возрастает очень б ы стро  
(рис. 62). В культуре клеток из соединительной оболочки ж ен ск и х  
гснад количество вируса ж елтухи  увеличилось через четы ре дн я  
в 1000 раз, а через девять дней — в 10 ООО раз по сравнению  с п ер в о 
начальны м  числом  (Тредж ер, 1935). В резу льтате  девяти п ассаж ей , 
проведенных Т редж ером , примерно, в течение трех месяцев, к о л и 
чество вируса в культурах  клеток увеличилось в 156 25J ООО ООО ООО 
р аз. По данны м  Л . М. Т арасевич (1975), в теле больны х насеком ы х 
накап ли ваю тся полиэдры , масса которы х со ставл яет  10— 20%  от м ассы  
гусеницы. В 10 мг воздуш но-сухой навески из тканей  насеком ого  
содерж ится 5 м лн. полиэдров. П о данны м  Г. Б ер то л ь та , Л Д Ь0 Для



вируса ядерного полиэдроза с о с та в 
л яет  2 ,5  X 10_6 г, или 0 ,6 — 1,2 м лн . 
полиэдерны х телец . С ледовательно, 
одна погибш ая от ж елтухи  гусеница 
тутового  ш елкоп ряда в пятом  возрасте 
способна стать источником  з а р а ж е н и я  
от 500 до 1000 гусениц.

В и рус вы деляется из организм а 
ж елтуш ны х гусениц с линочной ж и д 
костью  и ш куркой  (экзувием), а т а к 
ж е через ранки  на кож е, из к о то р ы х  
вы ходят н ар у ж у  в к ап л е  мутной г е 
молимфы м ириады  полиэдров и в и р и 
онов. П о данны м  японских авторов , 
вирус ж ел ту х и  с экскрем ентам и не 
вы деляется, т а к  к а к  в эпителии с р е д 
ней киш ки полиэдров он не образует. 
О бильны м  источником вируса я в 
ляю тся труп ы  ж елтуш ны х гусениц, 
которы е очень легко  подвергаю тся 
механическому повреж дению , з а г р я з 
няю т выкорм очную  поверхность, п о 
мещение вы корм ки и прилегаю щ ие к 
нему участки.

Ч ер ез ск о л ьк о  дней с момента 
за р аж ен и я  в условиях  н орм ального  

гигротерм ического реж им а вы корм ки гусеницы  стан овятся  источ
ником заразы ? И нкубационны й период болезни в этих условиях про
долж ается 4— 7 дней. З а  этот срок  полиэдры , попавш ие в средн ю ю  
ки ш ку  с листом  ш елковицы , растворяю тся (через полтора-два часа 
с момента загл аты ван и я), вирус попадает в общ ую  полосгь тел а  и 
внедряется в к летки  ткан ей  (через 6— 12 ч с момента заглаты ван и я  по
лиэдров). Ч ер ез два-три  дн я  в пораж енны х к летк ах  гусеницы  проис
ходят цитопатические изм енения и набухание ядер, ещ е через два- 
четы ре дня в я д р а х  появляю тся м елкие полиэдры , гусеницы  приобре
таю т первые внеш ние при зн аки  заб олеван и я  и инкубационны й период 
мож но считать законченны м . В течение последую щ их одного-трех  
дней внеш нее п роявлен и е заб олеван и я  усиливается; возникает возм ож 
ность за гр я зн ен и я  окруж аю щ ей  среды  вирусом , которая возрастает 
до предела на 7— 8-й день с момента за р аж ен и я , но особенно после 
гибели и р азр у ш ен и я  труп ов . Эти сроки  м огут несколько  сокращ аться  
или значительно  увеличиваться; кроме того , зараж ен и е гусениц в и н 
фицируемой обстановке вряд  ли носит одномоментный харак тер .

В эпизоотологическом  отнош ении наиболее вероятны й источник 
ж е л ту х и  —  расп олож ен н ы е по соседству больны е вы корм ки. П ере
носчиком  инф екции м ож ет оказаться  обслуж иваю щ ий персонал вы кор
м ок, если в ответ на возникш ую  эпизоотическую  ситуацию  не будут 
приняты  каранти н н ы е меры предосторож ности.

62. Вирионы, освобождающиеся при 
растворении слабой щелочью поли
эдров ядерного полиэдроза непар
ного шелкопряда — демонстрация 
интенсивности зараж ения инфици
рованного насекомого (Эндрюс,  1967).



В услови ях  эксперим ента установлена г.озможность за р а ж е н и я  
ш елковичны х червей ядерны м  полиэдрозом о т  дру ги х  видов ч еш уе
кры лы х , в том  числе распространенны х вредителей  х л о п ч а тн и к а ; 
среди  них чащ е д р у ги х  встречаю тся совки — подлинны е очаги  м ногих 
вирусны х инф екций. С редством доставки вируса на вы корм ки  м огут 
бы ть пы льны е листья ш елковицы  с тутовы х насаж дений по обочинам  
полей , загрязн ен н ы е больны ми насекомыми.

В ирус в полиэдрах хорош о сохраняется во внеш ней среде, т а к  
к а к  он достаточно устойчив против действия на него ф изических ф а к 
то р о в . П оэтому внеш ним источником дл я  за р а ж е н и я , помимо больн ы х 
вы корм ок, может о казаться  вирус, сохранивш ийся в червоводне 
или на прилегаю щ ей территории  после заболевш ей вы корм ки п ро ш л о го  
года .

X. Ф . Э ванс с соавторам и (1980) предлож или  метод количествен
ного определения вируса ядерного  полиэдроза в почве. Р ан ее  Т ом ас 
и д р . (1972) и Н у к у х а р а  (1973) разработали  методы определения со 
д е р ж а н и я  полиэдров в почве по результатам  скар м л и ван и я  гусеницам  
и скусствен н ого  корм а, зар аж ен н о го  суспензией ан али зи руем ого  поч
венного образц а . Э тот полуколичественны й м етод не позволяет п олу 
чать абсолю тны е величины  сод ерж ан и я полиэдров в почве с высокой 
степенью  точности. П роц ед ура экстраги рован и я  по методу Э ванса 
и д р . состоит из д в у х  этапов . С начала суспензированны й о б р а зе ц  
почвы  подвергается ультразвуковой  дезинтеграции  с последую щ им  
отстаиванием  с десорбентом . П олученны й осадок  р есу сп ен зи р у ю т 
и вторично подвергаю т первоначальны м  операциям . С лив суп ерн а
т а н т а  центриф угируется с умеренной скоростью , декантированны й  су- 
п ер н атан т  вновь цен три ф уги руется , но с больш ей скоростью , осадок  
ресу сп ен зи р у ется  в воде и подвергается вторично таком у  ж е  ск орост
ном у центриф угированию . И з полученного осадка готовят п р еп ар ат  
д л я  м икроскопического  ан ал и за  на присутствие полиэдров. О т вне
сен н о го  количества полиэдров в концентрации  от 6 • 10в до 1 • 105 еди
ниц  на 25 г почвы, в п р еп аратах  при м икроскопировании о б н а р у ж и в а 
е т с я  в среднем  46%  полиэдров.

Д о ст ав к а  вируса экзоген н ого  происхож дения осущ ествляется р а з 
л ичны м и  переносчикам и, посещ аю щ ими вы корм ку: м ухам и, м у р а в ь я 
м и, осам и, сверчкам и , м ы ш ам и, лягуш кам и . Э ф ф ективно расп ростра
н яю т ви рус  насеком оядны е птицы , к ак  это показали  И . А. К ириченко  
и А. И . Р ы х л и ц к а я  (1977). Н аб лю дени я проводились ими в течение 
дв у х  лет на зараж ен н ы х  парти ях  воробьев и скворцов . Д л я  вы яснения 
степ ен и  вы ж иваем ости  ви руса , прош едш его через пищ еварительны й 
т р а к т , птицам  спаи вали  2 мл суспензии полиэдров с титром  10 тыс. мм3. 
С успензию  полиэдров наносили на оперение, л ап к и  и клю в. С обранны й 
м атериал  —  экскрем енты , смывы с оперения и лап ок  —  и сп ользовали  
д л я  вы деления полиэдров. Затем  суспензию  их  скарм ли вали  с листом  
ш елковицы  в течение су то к  гусеницам  третьего  и пятого возрастов. 
В п ар ти ях , за р аж ен н ы х  в третьем  возрасте, о к азало сь  20%  ж ел ту ш 
ны х гусениц и 7 ,7 %  кокон ов-глухарей , а зар аж ен н ы х  в пятом  возрас
т е —  56%  заболевш их гусениц  и 11,4%  коконов-глухарей . В ы ясни
лось , что т о л ь к о  при однократном  поедании птицам и заразн ого  мате



ри ала они могут вы делять его  с экскрем ентам и в течение 12 ч или пере
носить на л ап к ах  и оперении в течение пяти суток. А вторы  напоминаю т 
при  этом , что, по литературны м  источникам , вирус ящ у р а воробьи 
способны  переносить на расстояние 40 км, а скворцы  —  до  80 км. С ле
довательн о , вы брасы вание с подстилкой больны х и мертвых гусениц, 
где они могут быть съедены  птицам и, недопустимо. Н е то л ько  свобод- 
нож ивущ ие пернаты е, но и дом аш ние птицы в состоянии расп ростра
нять инф екцию  из отходов вы корм ки.

3 .4 . Цитоплазматический полиэдроз

Открытие нового вируса. Б о лезн ь , к оторая  вы зы вает ф ляш ерие- 
подобную  гибель вы корм ок тутового  ш елкоп ряда , н азв ан а  цито
плазм атическим  полиэдрозом , откры та в 1934 г. японским  ученым 
И ш иы ори. П ервое время это заболеван и е не считалось заслуж иваю щ им  
вн и м ан и я , пока не было установлено, что оно ш ироко расп ростран ено  
в Я понии (Оба с соавторам и, 1955; К урим у, 1955).

В и рус п ораж ает клетки  эпителия средней киш ки гусеницы , где 
о б р а зу е т  полиэдры  (рис. 63). О т вируса ядерного полиэдроза он от
ли ч ается  содерж анием  Р Н К , а не Д Н К , сф ерической, а не палочко-

63. Ультрамнкротомнрованный срез 
через среднюю kiiiiikv гусеницы пнх- 
Touijii хиое пертки, сраж ен ной  вирусом 
цитоплазматического полиэдроза с мо
лодыми (мелкими) и зрельмн (крупны
ми) полиэдрами: в глубоком складке 
эпителия вндны многочисленные вор
синки (показано стрелкой). Фиксация 
осмиевой кислотой, окраска уроцил 
ацетатом, электронный микроскоп, 

увели1’ , х 9 800 (ЬрлЭ, 1066).

видной формой вириона и ф орм иро
ванием полиэдров не в яд ре клетки, 
а в цитоплазм е.

С истем атическая х ар а к тер и с ти 
к а .  Систематическая принадлеж 
ность вируса цитоплазм атическо
го полиэдроза (ВЦ П ) пока носит 
предполож ительны й характер : его 
рассм атриваю т к ак  сам остоятель
ную группу  вирусов насеком ы х, 
наиболее сходную  с семейством 
реовирусов. Н азван и е это образо 
вано первыми буквами трех  слов: 
resp ira to ry — en te ric — o rp h an s (вды
хательны й op ган-киш ечник-лиш аю 
щий», в см ы сле «пораж аю щ ий»). 
Р еовирусы  — семейство голых ви
русов с вирионами кубическом 
симметрии, содерж ащ им и двун и т
чатую  Р Н К ; впервые описаны Сей- 
биным (1959). Все три  серотипа 
этого вируса ш ироко расп ростра
нены, являю тся общ им и дл я  чело
века и ж ивотны х, св язан ы  с д ы 
хательны ми органам и  и киш еч
ным трактом  и вызываю т у м ле
копитаю щ их энтероколиты  и к ата
ры верхних ды хательны х путей.



Вирус о бразует  цитоплазм атические вклю чен и я, состоящ ие из массы 
вирионов, и чрезвы чай но  легко  ад ап ти р у ется  к  культивированию  на 
тк ан ях  разли ч н ого  происхож дения. Р еови русы  отличаю тся от энтеро
вирусов (в том  числе пораж аю щ их насеком ы х) двунитчатой Р Н К  (а не 
однонитчатой, к ак  у энтеровирусов), в два-три  раза более крупны м и 
вирионами (60— 90 нм), устойчивостью к  эф иру и хлороф орм у, к  повы
шенной тем п ер ату р е  (сохраняет ж изнеспособность при 56° С  в течение 
2 ч) и обильны м  выделением вируса из пораж енного киш ечного к а н а л а .

Распространенность среди насекомых. Типовы м  видом я в л я е т с я  
вирус цитоплазм атического  полиэдроза тутового  ш елкоп ряда . Среди 
свободнож ивущ их представителей энтом оф ауны  В Ц П  впервы е обн ару 
ж ен  у гусениц  медведицы обы кновенной и медведицы деревенской  
(Смит, Вичоф, 1950). А руга и Т анада (1971) составили список 168 
видов бабочек, гусеницы которых пораж аю тся В Ц П , а та к ж е  два вида 
сетчатокры лы х, три  — двукры лы х и один —  перепончатокры лы х. 
Эти сведения не совпадаю т с теми, которы е приведены  в обзоре Д эви д а  
(1975) —  141 вид чеш уекры лы х, но все эти и им подобные данны е 
однозначно свидетельствую т о неизмеримо больш ей пораж аем ости 
этого отряда насеком ы х. П озж е В Ц П  бы л найден у ком ара аноф елеса, 
у личинок  хироном ид —  длинноусы х д в у кр ы лы х  и у р яд а  д р у ги х . 
Впрочем, к ак  отм ечается в об зо р ах , нет ещ е достаточной уверенно
с т и —  в с е л и  виды  в упом януты х с л у ч а я х  п ораж али сь  именно этим , 
точно идентиф ицированны м  вирусом.

Ш ироком у распространению  В Ц П  в ироде содействует относи
тельн о  н и зкая  степень его видовой сп ец и али зац и и . Р езу л ьтаты  м н ого
численны х опы тов перекрестного зар аж ен и я  насеком ы х, в том  числе 
гусениц и к у к о л о к  тутового ш елкоп ряда , говорят о ш ироком  видовом 
спектре п ораж аем ы х насеком ы х отдельны ми ш таммами ви руса. Т а к , 
Н ейлсон (1964) испы тал  инф екционность В Ц П  зимней пяденицы  на 
18 видах бабочек  и двух  видах перепончатокры лы х и на 11 видах п олу 
чил полож ительны е результаты , в том  числе на гусеницах тутового ш ел
к о п р яд а .

П олиэдры В Ц П . О тличительная особенность В Ц П , так  ж е  как  ви 
руса ядерного полиэдроза — полиэдры -м ногогранники , вы п олн яю щ и е 
по отнош ению  к вирионам  защ итную  ф ункцию ; вирус в поли эдрах  
стойко вы д ерж и вает внешние воздействия, изолированны е ж е из них 
вирионы  более чувствительны . Это в особенности относится к сп и р ту , 
хлороф орм у, дезоксихолевой (ж елчной) кислоте, но не к эф иру  и не 
к щелочи (pH  11) или к комнатной тем пературе, действие которы х они 
сравн и тельн о  хорош о переносят. В ирионы , заклю ченны е в п о л и эд р ы , 
длительное время сохраняю т инф екционную  способность в естеств ен 
ных условиях , если защ ищ ены  от прям ы х солнечны х, главны м  о б р а 
зом  ультраф иолетовы х лучей.

О чертания полиэдров В Ц П  у тутового  ш елкопряда варьирую т; 
с помощью сканирую щ его  электронного  м икроскопа установлены  че
ты ре формы: ромбический додекаэдр, тетрагональны й  тритетраэдр , 
куб  и почти глоб улярн ая  (ш аровидная) ф орм а. Н аиболее расп ростра
нен ромбический додекаэдр , которы й в поле зрен и я  светового  м икро
скопа (в проекции его на плоскость) имеет вид ш естигранника (гек



са эд р а ). Р азм еры  полиэдров у тутового ш елкопряда (0 ,5— 15 мкм) 
зави ся т  от участка  средней киш ки, где они образованы , от возраста 
(разм ера) гусениц  и величины  клетк и , наконец , от их возраста: м оло
ды е полиэдры  м ельче. Е сть ссы лки  на зависим ость  разм ера и форм ы  
от принадлеж ности  к  ш там м у и вирулентности  вируса.

Б олее очевидна св я зь  формы полиэдров с видом насеком ого, в ко
тором они образованы , а  не только  с генетической обусловленностью , 
вы званной особенностью  штамма или вариетета вируса. Е . Абэ (1977) 
и зу ч ал  кристаллограф ические формы полиэдров В Ц П  к лещ ев и н н о го  
ш елк оп ряда , японского  представителя семейства коконопрядов и н е 
парного ш елкоп ряда . П олиэдрам и, образованны м и в эп и тели альн ы х  
клетках  гусениц этих  трех  семейств чеш уекры лы х, бы ли за р а ж е н ы  
то л ько  что вы лупивш иеся гусеницы и гусеницы  второго возраста т у 
тового ш елкопряда. П олиэдры , образованны е собственны ми вирусам и , 
у гусениц коконопряда и непарника имели форму ром бического д о д е 
каэдра или додекаэдра, ограниченного 12 ш естиугольникам и, у к о т о 
ры х ш есть верш ин бы ли усечены м аленьким и квадратам и. У  ту то во го  
ш елкопряда, зараж ен н ого  этими вирусам и, через 48 ч п о яв и л и с ь  
полиэдры  с тетрагональны м и плоскостям и, а через 96 ч после з а р а ж е 
ния —  пента-, гекса- и октагональны м и плоскостями. К вад ратн ы е 
поверхности кубического  додекаэдра у тутового ш елкопряда станови  - 
лись прям оугольны м и , а некоторы е поверхности ром бического дод е
каэдра —  пяти- и ш естиугольны ми. П олиэдры  В Ц П  клещ евин н ого  
ш елкопряда не м еняли  обычной формы, когда образовы вались в эп и те
лии средней к и ш ки  тутового  ш елкопряда , зараж ен н ого  этим  в и р у 
сом.

Характеристика вирионов. В ирионы  В Ц П  тутового ш елкопряда , 
содерж ащ иеся в полиэдрах , по форме относятся к  икосаэдрам  (д ва
дцатигранникам ) кубического типа симм етрии, т . е. к глоб улярн ы м  
вирусам , лиш енны м  оболочки разви ти я  (голым), и имею т удвоенную  
нить Р Н К . Ф утляр  вириона, его капсид, c o c to .i t  из д в у х  ко н ц ен тр и 
ческих белковы х оболочек с диам етрами соответственно 45 и 69 нм. 
Н ар у ж н ая  оболочка состоит из 12 капсомер, связанны х с внутренней  
оболочкой 12 трубчаты м и образованиям и . В ы ступаю щ ие из к а п с о 
мер полые трубочки  заканчиваю тся на верш инах и косаэдра сф эри- 
ческими тельцам и (рис. 6 4 —55). П олагаю т, что эти  тельц а вы п о л н яю т 
функцию  рецепторов во время кон такта вируса с инф ицируем ой  им 
клеткой. М орфологические особенности строения В Ц П  туто во го  ш ел 
копряда относятся та к ж е  и к  В Ц П  други х  насекомых.

К ак  п о к азали  опы ты  с полиэдрами В Ц П  ам ер и к ан ск о го  к о л ь ч а 
того коконопряда, содерж им ое сердц еви н ы  вириона м ож ет быть о св о 
бож дено обработкой  ацетоном от протеинового  ф у тл я р а  (кап си д а) 
с высоким выходом Р Н К ; этот метод м ож ет бы ть использован  и д л я  
В Ц П  других  насеком ы х (Д эвид, 1975). Р Н К  В Ц П  тутового  щ елкоп ря  - 
д а  состоит из нескольких  сегм ентов  разной длины , м о л е к у л я р н а я  
масса 13— 18 м лн. дальтон . Соединены ли эти сегменты внутри вириона 
к как  именно —  не установлено. У  В Ц П  тутового  ш елк оп ряда  все 10 
сегментов имеют идентичное концевое строение, сод ерж ащ ее у одной  
полинуклеотидной  цепочки цитозин, а у другой  —  урац и л . Р Н К  В Ц П



65. Макет симметричном упа- 
64. I — 20- гранник; 2 — 80- гранннк. КОВКИ 60 белковых молекул

на поверхности нкосатира — 
формы сферических вирионов.

кольчатого коконопряда и тутового  ш елкопряда м эгут быть р а з д е 
лены на две разны е по численности компонентов электроф оретические 
ф ракции: у коконопряда вы явилось шесть ком лоненгзз, а у г у г э з т г о  —  
д евять  (по другим  д а н н ы м —  10). С ледовательно, Р Н К  эти х  д в у х  ци 
топлазм атических вирусов отличаю тся д р у г  от д р у га  в ст р у к т у р н о м  
отнош ении. Р езультаты  серологического анализа п оказали , что ви 
рионы кистехвоста и ам ери канского  кольчатого коконопряда с о в е р 
ш енно отличны  от вирионов тутового ш елкопряда; в то врем я к а к  
антигены  вируса кистехвоста и кокон оп ряд а  почти идентичны  и а н т и 
генный состав их различается то л ько  количественно, с вирусом  т у т о 
вого ш елкопряда у них только  часть общ их д л я  всех В Ц П  ан т и ге 
нов. П о составу ам инокислот в протеине, экстрагированном  из с в о 
бодных вирионов, кистехвост и кольчаты й коконопряд были подобны , 
тогда к ак  тутовы й  ш елк оп ряд  сущ ественно отличался .

Пероральное зараж ение вирусом. П олиэдры, проглоченны е с 
листьям и ш елковицы , под действием кишечного сока в средней к и ш к е  
и пищ еварительны х ферментов растворяю тся и находящ иеся в них 
вирионы  освобож даю тся. С ходны е результаты  получаю т вне ор ган и зм а 
насеком ого, помещ ая полиэдры  в слабы й вэдный раствор соды. П о л и 
эдры  В Ц П  растворяю тся в щ елочи несколько  труднее, чем у яд ерн ого  
полиэдроза. Кроме того, голы е вирионы  цитоплазм атического поли 
эдроза более прочно связан ы  с белковы м м атриксом  полиэдра, чем 
вирионы  вируса ж елтухи . Х отя свободны е вирионы  спустя некоторое 
время разруш аю тся в содовом растворе, по данным Х аяш и и К ава- 
рабаты  (1970), более половины  находящ ихся в средней киш ке вирионов 
(от их общей численности, вклю чая  тех , что в полиэдрах) оказались  
в свободном  состоянии; часть из них попадает в просвет киш ечника 
вместе с содерж им ы м  полуразруш ен н ы х и отторгнуты х клеток  эпите
ли я .

В атанабе (1968) проследил за  судьбой проглоченны х ш елковичны м  
червем  полиэдров и временем их  появления в экскрем ентах . Н ор 
мальны й вид экскрем ентов изм еняется спустя некоторое время после



скарм ли ван и я  гусеницам наиболее типичны х д л я  В Ц П  гек саго н ал ьн ы х  
(ш естигранны х) полиэдров. Э кскрем енты , собранны е в день с к а р м л и 
вания гусеницам полиэдров, содерж али  инфекционноспособный ви р у с , 
но  сп устя  три -п ять  дней после зараж ен и я экскрем енты —  по р езу л ь 
та та м  ск арм ли ван и я их —  оказали сь  незаразны м и. П х л е  пяти дней  
полиэдры  несколько измененной неправильной формы вновь п о яви 
л и сь  в экскрем ентах . П о м ере разви ти я  болезни количество н о р м ал ь 
ных гексагональны х полиэдров в экскрем ентах  начинало в о зр а ст ать ; 
особенно м ногочисленны ми они становились в последней стадии  бо
л езн и , когда в результате их скопления экскрем енты  становились  
белы м и.

По мнению В атанабе, в первый день исследования экскрем енты  
сод ерж али  то л ько  те полиэдры , которы е были проглочены  гусеницам и. 
П олиэдры  ж е , появивш иеся в экскрем ентах  через несколько  д н ей , 
бы ли сф ормированы  в зараж ен н ом  вирусом эпителии; после р а зр у ш е 
ния эпителиальны х клеток они были выделены вместе с эк скр ем ен 
т ам и . В начале за р аж ен и я , когда ф ункция се к р ети р у ю ц ч х  к л е то к  
эп и тели я  не была еще наруш ена и кишечный сок  был в норме, п оли эд
ры испы тали  на себе его действие и о казали сь  н есколько  деф орм иро
ванны м и . По мере развития болезни щ елочность киш ечного сока по
степенно сн и ж алась , а количество правильно оф орм ленны х, ш ести
гран н ы х полиэдров возрастало . У гусениц пятого возраста p H  ки ш еч
ного сока 10,5— 10,7; повышенный уровень щелочности способствует 
наи б олее полному растворению  полиэдров и освобож дению  вирионов. 
Н о  когда эпителий киш ечника сильно пораж ен вирусом, p H  с н и ж ае тс я  
до  9 ,5  и менее, полиэдры частично не растворяю тся или р а с т в о р я 
ю тся неполностью , основная масса их вы деляется с экскрем ентам и  
и количество их п родолж ает возрастать.

Проникновение вируса в клетку  и его репродукция в ней. Д а л ь 
нейш ий процесс м играции вируса на пути к пораж аем ой им к л е т к е  
н е ясен . По-видимому, чтобы достичь эпителиальны х клеток  с р е д 
ней ки ш ки , он долж ен  пройти сквозь  перитроф ическую  м ем бран у . 
О  процессе зар аж ен и я  сам их клеток  суд ят главны м  образом  по н аб лю 
дениям  над проникновением вируса, помещенного в к у л ь ту р у  к лето к  
(К об аяш и , 1971). В ирион одним из выступов, заканчиваю щ ихся сф е
рическим и тельцам и, п рикрепляется к поверхности клетки . Затем  
сод ерж и м ое сердцевины  вириона по полому вы ступу капсида п рон и 
к а е т  в ее цитоплазм у . С тр у кту р а , ок р у ж аю щ ая  сердцевину ви ри он а, 
остается на поверхности атакованной  вирусом клетки . Р еп л и кац и я  
вирусной  Р Н К  происходит внутри клеточного ядра, пссле чего она 
перем ещ ается в цитоплазм у. К, этому времени в цитоплазм е инфици
р о ван н о й  клетки  отм ечается появ/.ение двух  неправильны х по форме, 
более плотны х участков, которы е предш ествую т возникновению  серд
цевинной стр у кту р ы  будущ их вирионов. В них вы являю тся м елкие, 
элсктрон н с-п лотн ь .е  зерна, диф ф ундирую щ ие по направлению  к  ви- 
рогенной  строме, где ф орм ируется капсид  —  белковая оболочка 
вириона. О бособление вироплазм ы  в цитоплазм е клетки  наблю дается 
на пяты й день после за р аж ен и я  гусеницы. П олиэдры  ф орм ирую тся на 
поверхности вирогенной стромы , куда диффундирую т нити поли-



эдренного б елка , р асп о л агая сь  среди вирусны х частиц и о к р у ж а я  и х ; 
одновременно с этим белок подвергается процессу к р и ста л л и за 
ции .

В атанабе (1966, 1967) изучал  синтез Р Н К  в пораж енны х вирусом  
к л е тк ах  с помощью радиоавтограф ии и использования меченного т р и 
тием  (Н 3) уридина —  предш ественника Р Н К . В инф ицированной в и р у 
сом к летке через д ва-п ять  дней после зараж ен и я  больш ая часть ме
ченого уридина п оявляется в ядерной Р Н К  и некоторсе количество —  
в цитоплазм атической. В яд рах  зараж ен н ы х клеток метка появляется 
в больш их количествах на поверхности нуклеолей —  месте, где со 
средоточена рибосом альная Р Н К . С равнивая картину осаж дения метки 
у здорового и зараж ен н ого  ш елкопряда, В атанабе см ог подтвер
д и ть, что именно н уклеоли  являю тся местом синтеза вирусной РН К * 
Р адиоавтограф ирование зараж ен н ы х клеток на протяж ении 24 ч по
к азало , что масса радиоактивны х зерен густо покры вает поверхность  
яд ра и сосредоточивается в цитоплазме апикального  (верхуш ечного) 
участка эпителиальны х клеток. Вирогенная строма образуется в этом  
ж е  районе клеток, точно так  ж е как  при цитоплазматическом  поли- 
эдрозе у други х  насекомы х. С помощью электронного м икроскопа 
им было прослеж ено, как  внрусная Р Н К , образованная в яд р е  клетк и  
и перем естивш аяся в ее цитоплазм у, участвует в сборке вирионов, 
а последние заклю чаю тся в полиэдры.

Симптомы цитоплазматического полиэдроза. В ирус за р аж ает  ц и 
линдрические клетки  средней киш ки и значительно реж е —  б окало
видны е. По мере р азви ти я  вируса клеточны е компоненты — мито
хондрии , рибосомы и др. разруш аю тся, исчезаю т или р асп олагаю тся  
по периферии клетки . Я дра клеток в процессе развития цитопатиче- 
ск и х  явлений  почти не изм еняю тся, если не считать небольш ого см ещ е
ния их в цитоплазм е, незначительной складчатости  и некоторы х 
д р у г и х , не всегда зам етны х признаков деформации. В р езу ль тате  
за п о л н е н и я  вирионами и полиэдрами клетка увеличивается в р азм е р ах , 
о болоч ка  ее разр ы вается , а сна сама вы тесняется из эпителия регене
рати вн ы м и  клеткам и, отторгается и оказы вается в просвете к и ш ечн и ка. 
Х о т я  цитоплазм атический  полиэдроз достаточно ж естко приурочен  
к узкой  зоне п ораж ен и я, частичный или полный вывод из стр о я  
ф ункции  средней киш ки у личинки влечет за собой наруш ение п и тан и я  
всего организм а со всеми вытекаю щ ими отсюда последствиям и, з а т р а 
гиваю щ им и к ак  энергетический, так  и плгстический обмен вещ еств 
о р ган и зм а . П ервоначально внешние признаки заболевания просту
паю т не очень отчетливо. По мере развития болезни гусеницы теряю т 
аппетит, п ерестп от реагировать на свеж ие листья ш елковицы . У трата 
пищ евого реф лекса сопряж ена с сокращ ением  секреторной д еятел ь 
ности зш 'т с л и я  средней киш ки, которое постепенно р асп р о стр ан я 
ется и на не оккупированную  вирусом соковы делительную  зо н у . 
К оличество экскрем ентов  сокращ ается, они стан овятся  м ягким и, 
плохо  отпрессованны ми, сырыми; к концу болезни экскрем енты  п р и 
обретаю т тускло-беловаты й, белесый вид, вы званны й присутствием  
С ольц ой  массы полиэдров.

Д и агн о с ти к а . Симптомы этого полиэдроза, по наблю дению  я п о н 



ск и х  исследователей, присущ и и болезням  ф ляш ериепэдобного типа. 
П оэтому по одним только  внешним признакам  различить эти болезни 
очень трудно.

Зап одозри ть  зараж ен и е этим  полиэдрозом можно на основании 
того, что гусеницы  вы деляю т м ягки е («сырые») экскрем енты  белова
того  оттенка, подстилка под ними часто оказы вается вы пачканной . 
П рощ е всего и надеж нее вскры ть гусениц: при цитоплазм атическом  
полиэдрозе средний отдел киш ечника окаж ется мутно-белым; одн ако  
следует быть осторож ны м  с окончательны м  суж дением , та к  к а к  и этот 
п р и зн ак  м ож ет бы ть вы зван другим и причинами. П обеление и п ом ут
нение, к ак  правило, распространяется от заднего конца средней 
киш ки к переднему, но при сильном  развитии болезни м ож ет вы йти 
за пределы  этого  участка, когда пораж енны ми вирусом о к аж у тся  
клетк и  переднего и заднего отделов киш ечника. Если часть средней 
киш ки  заболевш ей  гусеницы поместить на предметное стекло, то п ри  
600-кратном  увеличении м икроскопа в нативном препарате (в к ап л е  
воды под покровным стеклом) мож но увидеть полиэдры в цитоплазм е 
цилиндрических всасьшакнцих клетск , которые сосредоточены в зад 
ней трети этого отдела; в бокаловидны х (секретирую щ их) они встре
чаю тся значительно реж е.

Э пизоотологические особенности з а б о л е в а н и я . В отличие от яд ер 
н ого  полиэдроза, при котором зараж ен н ы е гусеницы не вы д еляю т 
с экскрем ентам и  полиэдров, при цитоплазматическом  п олиэдрозе 
по мере того , к ак  пораж енны е вирусом клетки киш ечника р а з р у ш а 
ю тся, образовавш иеся в них полиэдры  попадаю т в пищ еварительны й 
к а н а л  и вы деляю тся с экскрем ентам и. В результате они стан о вятся  
главны м  источником перезараж ен и я гусениц, преж де всего на участ
к ах  инф ицированной таким  путем  выкормочной поверхности. П р о 
долж и тельн ость  инкубационного периода болезни зависит от  возраста 
гусениц , тем пературы  воздуха и дозы  вируса, попавш его в орган и зм  
ш елкоп ряда . Е сли гусениц инокулировать достаточно вирулентны м  
в и р у с о м , способны м вызвать их гибель, а  тем пература в вы корм очном  
помещ ении не ниж е 2 5 °С , больш инство из них ум ирает на 8 — Ю-й 
день. В отличие от эпизоотии, вы званной ядерным полиэдрозом , 
которы й характеризуется ш ирокими пространственными участкам и 
сплош ного  п ораж ения поголовья гусениц , распространение ц и то п л аз
м атического  полиэдроза нссит разреж енны й, диффузный х ар ак тер , 

д а ж е  если численность заболевш их вы сокая.
Н екоторы е гусеницы пятого возраста, зараж енны е В Ц П , могут 

вы ж ить и превратиться в к уколок  и д а ж е  бабочек. По разм ерам  так и е  
бабочки  обы чно меньше здоровы х; иногда кры лья  у них недоразвиты  
или полностью  редуцированы . П од влиянием  В Ц П  у сам ок оказы ва
ю тся менее развиты  яичники  и ооциты , что приводит к  сниж ению  пло
довитости . В атанабе и Н ам у р а (1971) впры скивали в гемоцель (общ ую 
полость) молодых к уколок  ш елкоп ряда В Ц П  и вели наблю дение за  пло
довитостью  и оплодотворяем сстью  бабочек от инф ицированны х к у ко 
лок; плодовитость бабочек-вирусоносительниц и оплодотворенность 
к ладок  несколько  сниж ались  д аж е в тех  случ аях , когда то л ь ко  одна 
из спаренны х бабочек бы ла зар аж ен а  на стадии куколки . В озм ож ность



тран со вар и ал ьн о й  передачи В Ц 11 у тутового ш елкопряда неодно
кратно  отм ечалась  в более ранних раб отах , посвящ енных этом у з а б о 
леванию  (А р у га , Н агаш им а, 1962; Х у к у х ар а , 1962). Имеются наблю 
ден и я, касаю щ иеся латентного состояния В Ц П  у тутового ш ел к о п р яд а .

3 .5 . Ядерный полиэдроз киш ечника

Я дерны й  полиэдроз киш ечника насекомых впервы е замечен К . Эше- 
р и хом  (1913), обративш им  вним ание на вклю чения белковой природы  
в эпителиальны х клетках  лож ногусеницы  соснового п и ли льщ и к а 
(N eo d ip rio n  se rtife r  G eoffr.). В 30-е годы болезнь м ногократно отм еч а
л ас ь  в лесах  К анады  среди перепончатокры лы х вредителей, где они 
в то время получили значительное распространение. Затем  болезнь 
и ее возбудитель были подробно изучены  Бэрдом  и Уэленом (1953) 
и рядом  други х  исследователей. В ирус ядерного полиэдроза киш ечника 
(В Я П К ) бы л выделен Вейзером (1958) в сам остоятельны й род  Вег- 
d io v iru s .

П олиэдроз, вы зы ваем ы й  ВЯПК, сод ерж ащ и м  Д Н К . О дин из д вух  
ви русов я д ер н о го  полиэдроза киш ечника (В Я П К ) относится к груп п е 
в и р у с о в , сод ерж ащ и х Д Н К - Д иам етр  полиэдров 0,5— 15 мкм, вирионы  
имею т палочковидную  форму и геликоидную  (спиральную ) сим м етрию  
строения разм ером  20— 30 X 2 0 0 — 400 нм; полиэдры  содерж ат обы чно 
по одному вириону. О т вируса ядерного полиэдроза вирионы  В Я П К , 
та к  ж е к а к  м атрикс их полиэдров, сущ ественно отличаю тся по би о
хим ическим  и серологи ч ески м  х арактери сти кам .

Б ы ло  принято  с ч и т а т ь , что В Я П К  п ораж ает  представителей от
ряд а перепончатокр ы лы х, преим ущ ественно пилильщ иков. В конце 
60-х годов и позж е стала п оявляться  инф орм ация о сл у ч аях  за б о л е 
вания ч е ш у е к р ы л ы х  — капустной и д р у ги х  совок, крапивницы , п я 
дениц  —  с одноврем енны м  пораж ением  вирусом , кроме других о р га 
нов и ткан ей , ядер эпителиальны х клеток киш ечника. Т ак , К анинхем  
(1971) о б н а р у ж и л  появление вируса ядерного  полиэдроза раньш е, 
чем в други х  легк о  пораж аем ы х т к а н я х , в эпителиальны х к л етк ах  
средней  киш ки у одного из видов пядениц  и проследил за всеми э т а 
пами р азви ти я  этого  вируса. И нф екция вы звала р яд  цитопатических 
я вл ен и й , связан ны х  с развитием вируса. В яд рах  пораж енны х к л е то к  
наблю далось  появление вирогенной стромы , образование вирионов, 
к оторы е о к р у ж а л и с ь  субстанцией, п редполож ительно принимаемой 
за белок полиэдров ; вирионы  однако не заклю ч аю тся  в него, а белковый 
м атрикс не к ри стал ли зу ется  и не превращ ается в полиэдры. Ф акты  
эти р ассм атри ваю тся  как  случаи  инф ицирования, при которы х вирус 
ок азался  в у с л о в и ях , не отвечаю щ их требован и ям , необходимым д л я  
н орм альн ого  заверш ения его разви ти я , В Я П К  паразитирует т о л ь к о  
в т к а н я х  энтодерм ального  происхож дения узкой систематической 
груп п ы  насеком ы х. В Я П  ж е в состоянии разви ваться  в тк ан я х  экто- 
и мезодерма ль  ного происхож дения и в более обширной группе п о р а 
ж аем ы х им насеком ы х, н о н е в т к а н я х  энтодерм ального п рои схож ден и я, 
в я д р а х  ко то р ы х  он лиш ен возм ож ности  заверш ать  свое развитие.



П илиэдроз, вы зы ваем ы й ВЯПК, содерж ащ им  Р Н К . М еж ду тем  
н орм альн о  развиваю щ ийся вирус ядерного полиэдроза средней киш ки 
у тутового ш елкопряда сущ ествует. П ервое сообщ ение об этом вирусе 
было сделано Т анакой  и др . (1967). Ямагуши (1968) подтвердил это сооб
щ ение. Д альнейш ее изучение вируса и вызываемого им заболеван и я 
продолж алось. У становлено морфологическое сходство нового вируса 
с вирусом  цитоплазм атического полиэдроза (В Ц П ), который в течение 
м ногих лет усиленно и зуч ался  в Я понии.

Вирионы В Я П К , подобно вирусам  В Ц П , имеют глобулярн ую  (сфери
ческую ) форму, являю тся икосаэдрам и и относятся к кубическом у типу 
симметрии; диаметр 62 нм. У  обоих вирусов (В Ц П  и В Я П К ) нуклеиновая 
кислота представлена двунитчатой Р Н К ; у В Я П К  она о казалась  очень ус
тойчивой по отнош ению  к  рибонуклеазе и не реаги рует с ф орм аль
дегидом . Х им ическая характеристика Р Н К  обоих вирусов тож дест
венная; В Я П К  тутового ш елкопряда при электроф орезе в п о л и ак р и л 
ам идном  геле образовы вал  от 9 до 10 линий преципитаций —  примерно 
стольк о  ж е, что и у В Ц П . Аминокислотный состав вирионов и поли- 
эдерного  м атрикса у обоих вирусов ск а зал ся  близким  и вместе с тем 
похож им  на ам инокислотны й состав других  полиэдерны х вирусов 
насекомых, Х отя по химическому составу и электрофоретическим  
характеристикам  у сопоставляем ы х вирусов не было обн аруж ен о  з а 
метных различий, у В Я П К  с-тмечена четко вы раж енная м еньш ая с т а 
бильность структурн ой  связи  между протеиновой оболочкой (капси- 
дом) и заклю ченной в ней Р Н К , содерж ащ ейся в сердцевине вириона. 
Вследствие этого пустую  скорлупу  вирионов мож но бы ло часто на
блю дать в препаратах  вируса (К авасе и д р ., 1973).

По симптомам болезнь сходна с цитоплазм атическим  полиэдро
зо м . В ирус образует крупны е, отчетливо квадратны е полиэдры , ре
ж е  —  гексаэдрические, разм ером  около 20 мкм, но в отличие от 
В Ц П  — не в цитоплазме, а ядрах эпителиальны х клеток  средней 
киш ки. П ораж енны й отдел пищ еварительного тр ак та  становится м ут
ным и коричневы м , а не грязнс-белы м , как  при цитоплазм атическом  
п олиэдрозе . П о данным Т ан аки  (1967), вирус строго  локализован  в по
р аж ен н ом  организм е, его  болезнетворное действие, по-видимому, слабо  
п р о явл яется  сим птоматически и не слиш ком  явственно вы ходит за 
пределы  пораж енного органа . П лодовитость бабочек, происходящ их 
от зараж ен н ы х вирусом гусениц, не сниж ается. В Японии эту  болезнь 
пе причисляю т к группе наносящ их значительны й ущ ерб урож аю  
к о ко н о в .

К авгсе и Я м агуш и (1974) считаю т, что наименование «вирус яд ер 
ного п сл и э ;р с за  средней кишки», получивш ее распространение в Я по
нии, неудачно, т а к  к ак  оно звучит однозначно с ничего общ его не 
имеющим с ним Д Н К -сод ерж ащ и м  палочковидным вирусом (В Я П ). 
Этот вирус они считаю т особым штаммом, относящ имся к группе 
В Ц П , п потому предлагаю т назвать его «вирус цитоплазматического 
п оли эдроза , ш тамм  N», где N обозначает «ядерный» (nucleus). Ш там
мом обы чно назыЕгю т культуру  м икроорганизм а, отличаю щ ую ся ис
точником  своего происхож дения и некоторыми самостоятельными 
признакам и, чащ е всего количественного х арактера; ш таммовые



отличия не наруш аю т основную  характеристику , которая о п р е д е л я е т  
ви д овую  принадлеж ность м икроорганизм а. П оэтому сниж ение т а к с о 
ном ической сам остоятельности  вируса ядерного  полиэдроза ср ед н ей  
к и ш ки  до уровня ш тамма нельзя считать достаточно обоснованны м . 
Н ам  п ред ставляется , что м еж ду В Я П К  и В Ц П  сущ ествует более ш и р о 
к ая  в систематическом отнош ении дистанция, не меньше, чем у р а з н о 
видностей одного и того  ж е вида.

3 .6 . Ф л яш ер и я , вы зы ваем ая вирусами

Х ар актер и сти ка  ф ляш ерии  вирусного п рои схож ден и я. Ещ е А. П ай о  
в конце 20-х годов предполож ил, что способность бактерий у ч а 
ствовать в р азви ти и  заболевания тутового ш елкопряда ф ляш ерией  
обусловлена особым вирусом. В 1960 г. Я м адзаки с сотрудникам и  
тщ ательно исследовали больны х гусениц в одном из стары х эндеми
ческих очагов  ф л яш е р и и  в Я понии, в крестьянски х  хозяй ствах  пре
ф ектуры  Н агано . З д о р о в ы м  гусеницам  через рот вводили ф и льтрат  
р астерты х в порош ок  тр у п о в , возн и кала ф л яш ер и я , что, по их м нению , 
свидетельствовало  о сущ ествовании особого ф ляш ерийного  ви р у са , 
вы зы ваю щ его  инф екционную  форму этого заб о л ев ан и я . Затем  К . А ид- 
з а в а  и др. (1964) с помощью ряда вирусологических методов исследова
н и я  подтвердили, что инф екционная ф л яш ер и я  ш елкопряда вы зы ва
ется  ссобым вирусом IF V .

П ервоначальны й  способ диагностики  посредством зараж ен и я  гу
сениц  супернатантом  водной эм ульсии из растерты х труп ов  о к аза л с я  
труд оем ки м  и недостаточно точным. Н о он позволил реш ить многие, 
чисто  практи ч ески е вопросы в первом приближ ении . З а  последую щ ие 
п о л то р а  д ссятка  лет  на базе соврем енны х методов исследования уда
л ось  многое узнать к ак  о самом вирусе, та к  и о вызываемом им за б о 
лев ан и и . Б ы л о  обн аруж ен о , что изучаемый вирус инф екционной 
ф ляш ери и  IF V  А идзавы  (1964), которы й явл яется  синонимом ф л я 
ш ери й н ого  вируса F V  Я м адзаки  (1960), не одинок, что сущ ествует 
р я д  дру ги х  ви русов , вы зы ваю щ их гибель гусениц тутового ш елкоп ряда 
ф л яш ер и й н о го  типа (так  называемый Ғ-тип заболеван и я), в  том числе 
более мелкие вирусы , отличаю щ иеся болезнетворны м и свойствам и, — 
м алы е вирусы  ф ляш ерии  SFV  (Химео, 1974). Тщ ательны й учет за б о л е 
ваем ости гусениц ш елкопряда на вы корм ках в Японии позволил  
у стан ови ть, что за  десятилетие (1958— 1965 гг.) на долю ф ляш ерии  
п риходилось  от 65 до 78%  гибели гусениц от инфекционных заболе
ваний . Н е м удрено, что через 10 лет после публикации  А идзавы, 
в 1976 г. В атан аб е в обзоре, пссвящ енном  этой болезни, привел спи
сок  199 цитируем ы х им работ о вирусной ф ляш ерии; некоторы е из них 
упом инаю тся нами.

Симптомы заб олеван и я  вирусной инфекционной ф ляш ерии повто
ряю т классическое описание мертвенности и могут ш ироко вар ьи 
ровать: от торм ож ен и я р азви ти я  до остры х киш ечны х явлений и ш око
вого состоян и я . Р азн ооб рази е  признаков болезни и картины  гибели 
гусениц определяю тся видовым составом сопутствую щ их бактерий  
и интенсивностью  их соучастия в патогенезе заболеван и я . Все это д о 



казано  эксперим ентально с применением стерильны х условий воспи
т а н и я  г у с е н и ц  на искусственном корме и зараж ением  их в разли ч н ы х  
вар и ан тах  ви р у со м  ф ляш ерии и бактериям и из набора видов, участ
вую щ их в н атуральн ы х  эпизоотиях . Б актери и  способствую т во зн и к н о 
вению  ф ляш ери и , реали зуя  заболеван и е д а ж е  при субинф екционны х 
д о зах  вируса. Самы е активны е помощ ники, помимо вы сокотоксичной 
дл я  насекомых группы  бактери и  тю рингиензис, — энтерококки  ш ел 
копряда. Д лительность  инкубационного  периода (5— 12 дней) зависит 
от  возраста гусениц, количества вируса, участия бактерий и д р у ги х  
условий . Г усен и ц ы  м ладш их возрастов одинаково восприимчивы  
и легко  заб о л ев аю т  вирусной ф ляш ерией , в четвертом возрасте вос
приим чивость сн и ж ае тс я , в пятом  они заметно устойчивее к  заболе
ванию , но д а ж е  к у ко л к а  при ее инокуляции  не защ ищ ена в полной м ере 
от  за р а ж е н и я  вирусом. Зараж ен н ы е в пятом  возрасте гусеницы  не успе
ваю т за б о л ет ь , норм ально о к у к л и в а ю тся , превращ аю тся в бабочку . 
В ы ш едш ие из отлож енной такой  бабочкой грены  гусеницы  в больш ин
стве своем , будучи внеш не здоровы м и, явл яю тся  вирусоносителям и: 
видимо, ф ляш ерийны й вирус от куколок  и бабочек м ож ет п ер ед аваться  
следую щ ему поколению  в форме латентной инфекции. В озм ож ность 
экзогенного  за р аж ен и я  вирусной ф ляш ерией  приурочена к  личиноч
ной стадии  ш елкопряда.

Вирус инфекционной ф л яш ер и и  IFV . А идзава (1972) получил 
препарат вируса высокой степени очистки в результате у л ьтр ац е н тр и 
ф уги рован и я в градиенте хлористого  цезия. П озж е и сс л ед о в ат ел и -

использовали ультрац ен три ф уги рова
ние в градиенте плотности 1 0 — 40% - 
ной сахарозы  с последующ им приме
нением ряда методов о ч и стк и  вируса. 
Д иам етр  вирионов 25— 30 нм, форма 
сф ерическая (рис. 66), константа с е 
дим ентации 183 S. Н у кл еи н о вая  к и с
лота вируса — однонитчатая Р Н К . 
С огласно сообщению К авасе  и д р . 
(1980), м олекулярная масса Р Н К  ви
руса ф ляш ерии 2,4 • 10е дальтон  и 
содерж ание ее в вир ионах  составляет  
2 8 ,5 % . Р азм еры  ви ри он ов о т 24 до 30 
нм, при зн ачи тельн ом  преобладании 
количества их с вели чи н ой  2 6 — 28 нм. 

В вириоиах  содерж ится 4 стр у кту р н ы х  протеина, с м о леку л яр н о й  
массой у протеина В ^  — 31— 32 • 103, у В П 2 =  4 1 — 42 ■ 103, у 
В П Я =  49 • 103 и у В П 4 =  68— 69 • 103. П ротеин В ^  — основной 
п р о теи н  капсида и составляет 70%  от массы вириона.

И н а к т и в а ц и я  в и р у с а  п ри  к о м н а тн о й  т е м п е р а т у р е  н а с т у п а е т  ч е
р е з  450 д н е й ; при  х р ан ен и и  в х о л о д и л ь н и к е  (— 18°С) п ат о ге н н о с т ь  
с о х р а н я е т с я  и по истечении  500 д н е й . В п р о ц ессе  те р м и ч е с к о й  о б 
р а б о т к и  и н а к т и в а ц и я  д о с т и г а е т с я  при  90— 100°С ч е р ез  5— 10 м ин, 
п р и  70°С —  ч е р ез  20 м ин, при  60°С  —  ч ер ез  н е с к о л ь к о  ч а со в , а  п р и  
50°С  —  п о л н о стью  не о б е с п е ч и в а е т с я  д а ж е  3 0 -ч асо вы м  п р о г р е в а н и 



ем. Э к с п о зи ц и я  д л я  и н ак ти в ац и и  у л ь т р а ф и о л е т о в ы м и  л у ч а м и  к о 
л е б л е т с я  в п р е д е л а х  от 10 мин д о  10 ч и за в и с и т  от м ощ н ости  
и сточн и ка  и зл у ч е н и я , р а с с т о я н и я  от  него, кон си стен ц и и  ж и д к о 
сти, в к о то р о й  в зв еш ен  в и р у с , и др . Г а м м а -л у ч и  (С о 60) п р а к ти ч е с к и  
не в л и я ю т  на и н ф ек ц и о н н о сть  в и р у с а . Д е й с т в и е  р а д и а ц и и  в тече- 
ни 20 ч при  p H  ср ед ы  от 3 до  12 не и зм е н я е т  и н ф екц и он н ости , но 
п ри  д а л ь н е й ш е м  увел и ч ен и и  к и сл о тн о сти  (p H  2) ви р у с  в з н а ч и 
тел ьн о й  степ ен и  и н ак ти в и р у етс я .

Ф ляш ерийны й  вирус тутового  ш елкоп ряда непатогенен д л я  ш елко
п рядов ям ам ай , индийского  ди к ого  (дубового), айлантового , клещ е
винного и к ольчатого . И нф екционность  вируса оценивали обы чно 
с пом ощ ью  биологической пробы  на тутовом  ш елк оп ряде  зараж ением  
через рот или инъекцией  в общ ую  полость. Затем  о патогенности стали 
су д и ть  по к ар ти н е  разм н ож ен и я вируса в к летк ах  киш ечного эпите
л и я , к о то р ая  и зу ч ал ась  с помощ ью  электрон н ого  м икроскопа или 
ф лю оресц и рую щ и х  ан ти тел . В ы деленны е из больны х гусениц ту то 
вого ш ел к о п р яд а  в р яд е  преф ектур  Японии семь ш тамм ов вируса 
ф л яш ер и и  о к аза л и с ь  по результатам  реакции  нейтрализации  сероло
гически  бли зки м и  или идентичны ми. Тем не менее исследователям  
п р ед ставл яется  вероятной  вариабельность  ф ляш ерийного  вируса, 
в том числе тех  его  линий , которы е, бы ть м ож ет, ведут свое начало от  
д и к и х  насеком ы х.

В ирус инф екционной ф ляш ерии  А идзавы , он ж е  ф ляш ерийны й 
вирус Я м ад заки  F V , отличается вы сокой терм остойкостью : он вы
д е р ж и в ае т  н агр еван и е при 6 0 °  С в течение н ескольки х  часов . Э тот 
п р и зн ак  х ар а к тер е н  д л я  реови русов , но ф ляш ери йн ы й  вирус не 
м ож ет бы ть причислен  к ним из-за более к руп н ы х  размеров вирионов 
у реовирусов (60 нм) и, что более сущ ественно, и з-за  н ал и ч и я  у них 
двун и тчатой , а не однонитчатой, к ак  у F  V , Р Н К . Э нтеровирусы , к 
которы м  ещ е недавно причисляли  (в качестве особого  серотипа) 
реови русы , имею т однонитчатую  Р Н К  и вирионы  меньш его р азм ер а .

К а в а се  и д р . (1980) относят вирус ф ляш ери и  к группе пикорнави- 
р у со в  —  более ш ирокой  систем атической к атего р и и , вклю чаю щ ей 
в свой состав и энтеровирусы . Н азван и е «пикорна» образовано  сочета
нием и та л ья н с к о го  слова «пикколо» —  малы й и аб бреви атуры  R N A  — 
р и б о н у к л еи н о в ая  кислота (Р Н К ). Это самы е м алы е Р Н К -в и р у сы  (до 
32 нм), в число которы х вход ят и энтеровирусы  (греч. энтерон —  ки
ш ечник), п ораж аю щ и е пищ еварительны й  т р а к т  м ногих ж ивотны х, 
в том  числе насеком ы х. В качестве энтом опатогенов они вызываю т 
ц и топ ати чески е  изм енения к лето к  киш ечника.

П атология вирусной ф ляш ерии . В ирус ф ляш ери и  обн аруж ен  пе 
то л ь к о  в эп и тели и  средней к и ш ки , но и в гемолимфе, ш елкоотдели
тельны х ж е л еза х , ж и ровом  теле и к летк ах  кож н ы х  покровов. М етодом 
ф лю оресцирую щ их антител  установлено, что сн ачала п ораж ается 
эпителий  к и ш ечн и ка, а затем  гу м о р ал ьн ая  среда орган и зм а (ткане
в а я  ж и д кость , гем олимф а) разн оси т ви рус по д р у ги м  орган ам  и ткан ям . 
С начала п ораж аю тся  бокаловидны е клетк и  переднего  участка средней 
к и ш ки  (рис. 67). Затем  постепенно за р а ж а е т с я  задн и й  участок , где 
преим ущ ественно расп о л о ж ен ы  ц илиндрические клетки . Специфи



ческая флю оресценция, у к а 
зы ваю щ ая на присутствие 
вируса, си л ьн о  зам етна в 
цитоплазм е бокаловидны х 
клеток  и очень слабо в ци
топ лазм е цилиндрических 
клеток  и притом только  
некоторы х. У  пораж енной 
бокаловидной клетки изме
няется внеш ний вид цито
плазм ы , ум еньш ается коли 
чество м итохондрий, клет-

6 7 . Эпителиалные клетки  средней кишки гусе- К д сокращ ается , дегенери-

ли н д ри ч ески х  клеток  в последней стадии пораж ения наблю да
ется  гипертроф ия яд р а  и гр ан у л я ц и я  к ари оп лазм ы , а в цитоплазм е 
часто о б р азу ю тся  базоф ильны е тельц а . Р ади оавтограф и ровани е эп и 
те л и я  средней киш ки с помощ ью  тим идина и уридина, меченых изото
пом вод орода (Н 3), п о к азал о , что по м ере прогрессирования за б о л е 
ван и я  синтез Р Н К  в я д р ах  бокаловидны х клеток  усиливается, а затем  
Р Н К  начинает н ак ап л и в ать ся  в их цитоплазм е. С интез Р Н К  наблю да
ется  та к ж е  в я д р ах  цилиндрических клеток , где в отличие от б окало
видны х си н тези руется  и Д Н К . 3  начальной стадии за р а ж е н и я  в цито
п лазм е бокаловидны х клеток  под электрон н ы м  м икроскопом  обнаруж е
но м нож ество сф ерических полы х телец  с однослойной оболочкой 
диам етром  100—400  нм, во к р у г  которы х расп олагаю тся  вирионы. 
По мерз их н акоп лен и я  о р ган елл ы  в цитоплазм е видоизменяю тся 
и исчезаю т. Эти сф ерические тельца представляю т собой продукт 
деген ерати вн ы х  изм енений в бокаловидны х к летк ах . Е сли  зар аж ен н ая  
вирусом  гусеница о к у к л и вается , эпителий  средней киш ки обновля
ется , личиночны е клетки  н акапливаю тся в сиф оноглиф е, а эпителий 
кнш ечника к у ко л к и  п р о явл яет  вы сокую  степень невосприимчивости 
к вирусу и потому ни она, ни бабочка, к ак  правило, не заболеваю т. 
О тм ечены  ред ки е  случ аи  за р аж ен и я  киш ечного эп и тели я  к у ко л к и  
вирусом  и образован и е в цптоплазм е клеток  специф ических дл я  этой 
инфекции ш аровидны х тел ец ; случ аи  эти приписы ваю тся вторичном у 
зараж ен и ю  вирусом , находящ им ся в сифоноглифе.

И з патоф и зи ологи ческих  явлен и й  упом инается низкий  показатель  
прелом ления гум оральной  ж идкости  у больны х гусениц  и сниж ение 
сод ерж ан и я  в ней протеина по м ере прогрессирования болезни . И зу
чалась к р и вая  р азм н о ж ен и я  вируса в орган и зм е гусеницы  на основа
нии изм енения Л Д 50 и в биологических п робах  на здоровы х насеком ы х; 
установлено, к а к  у д р у г и х  вирусов, четы ре ф азы  его  ж и зн е д е я т е л ь 
ности: сокращ ен и е количества п ервон ачальн о  ц и р к у л и р у ю щ е го  ин

нииы тутового шелкопряда: рует, приобретает ш аровид
ную  ф орм у и вы талки вает
с я  в сиф оноглиф средней 
киш ки (пространство  м еж 
ду  эпителием  и перитро- 
фической мембраной). У ци-

К М  — кольцевые и П М  — продольные мышцы; Т — по* 
перечный срез через трахею ; К Р —регенеративные клет
ки  эпителия; Ц К  — цилиндрические и Б Қ  — бокало
видные клотки эпителия; через рабдориум этих клеток 
(Қ ) вы ступаю т капельки пищеварительного сока (С);

ОПМ — перитрофическая мембрана.



т актн ого  вируса, экли п с-ф аза , р еп л и к ац и я , р ец и р к у л яц и я  разм н о 
ж и вш егося  вируса. С корость разм нож ения вируса м аксим альна при 
тем п ературе  25— 3 0 ° С; при 16е С она зам едлен а и составляет  1/5 от 
наибольш ей величины .

И звестны  случаи  естественной и эксперим ентальной  см еш анной 
инф екции  вирусной ф ляш ери и  и ц и топ лазм ати ческого  п оли эдроза , 
а  т а к ж е  тройной  —  с участием  ядерного полиэдроза. Ф ляш ери й н ы й  
вирус разм н ож ается  в бокаловидны х клетк ах , а вирус ц и то п л а зм а ти 
ческого полиэдроза —  в ц илиндрических . С м еш анная инф екция уско 
р яет развитие болезни и гибель гусениц.

Д и агн о сти ка . У вирусной инфекционной ф ляш ерии  нет внеш них 
п ри зн аков , позволяю щ их отличить ее от д р у ги х  за б о л ев ан и й , при
вод ящ и х  к ф ляш ерийном у виду больн ы х и ум ираю щ их гусениц. 
П редлож ен метод биологической пробы (А идзава и д р ., 1964). О тстояв
ш ийся су п ер н атан т  водной взвеси из растертой средней киш ки  б оль
ного насеком ого вводят через рот  гусеницам  м ладш его  возраста, что
бы определить его инф екционность. Эта проба не всегда дает  удовлет
вори тельн ы е р езу л ь таты  из-за р яд а  условий, от  которы х зави си т ее 
достоверн ость . П ри гистохим ической диагн ости ке (И васита, К уд аи э, 
1967) на м азках  из эп и тели я  средней киш ки устан авли ваю т присут

стви е  в ц и л и н дри ч ески х  клетках  сф ерических телец , которы е хорош о 
окраш и ваю тся  м етилгрю н-пиронином  по У нна-П апенгейм у. М етод 
не пригоден д л я  ранней диагностики , так  к ак  упом януты е об р азо ван и я  
появляю тся в последней стадии болезни и к  тому ж е не всегда обна
р уж и ваю тся . Н аи б о л ее  надеж ны й результат даю т серологические 
р еак ц и и , в том числе двойная диф ф узия в агар е  по О ухтерлони  и имун- 
ноэлектроф орез с противоф ляш ерийной антисы вороткой. И сп ользо
вание антител  с ф лю оресцирую щ им и красителям и позволило прово
ди ть  диагн ости рован и е через 48— 96 ч после зар аж ен и я  при м иним аль
ных д озах  вируса, а та к ж е  по гниющим трупам  гусениц. М етоды серо
логической  преципитации в геле и мечение вируса ф лю оресцирую щ и
ми антителам и  н аиболее пригодны  д л я  ранней диагностики  ф ляш ери и  
и отли ч аю тся  вы сокой точностью  (Н и н ахара  и д р .,  1973, 197.5'.

Э пизоотология вирусной ф ляш ерии. К огда гусеницы , зар аж ен н ы е 
вирусом  ф ляш ери и , попадаю т в партию  зд оровы х , среди них п о я в л я 
ю тся заболеваю щ и е, число которы х бы стро возрастает, и они стано
вятся источником  та к  называемой вторичной инфекции. О дин из основ
ных источников расп ростран ени я  вируса — экскрем енты  больны х 
гусениц . Ф ляш ерийны й вирус мож но обн аруж и ть в экскрем ентах  
через н еско л ько  часов пссле искусственного зар аж ен и я  гусениц. П о
этом у  с эпизоотологической  точки з [с п и я  за р аж ен н ая  подстилка на 
вы корм очной поверхности заслуж и вает  повы ш енного вним ания, осо
бенно если  на ней содерж атся восприимчивы е гусеницы  м ладш их воз
р астов . Л и с ть я  ш елковицы  перед раздачей моют или опры скиЕаю т 
водой, чтобы они бы стро не у вяд ал и . Р ед к а я  смена подстилки  
повы ш ает опасность со стороны  вы корм очной поверхности.

Н а темпе р азви ти я  эпизоотии и на накоп лен и и  источника вторич
ной инфекции в подстилке сказы ваю тся сезонны е особенности. О с л а б 
ление роли этого  источника инф екции, которы й пополняется на п р о т я 



ж ен и и  всей вы корм ки ,—  достаточно т р у д н ая  задача . Ц елесообразн а 
теку щ ая  дези н ф екц и я подстилки , а та к ж е  поверхности тела самой 
гусеницы ; при смене подстилки  необходим а дези н ф екц и я выкормоч- 
ны х стел л аж ей  и помещ ения. В ы бор обеззараж иваю щ их средств, 
традиционно и спользуем ы х ш елководам и , не вели к  и не очень эф ф ек
тивен. Ф ляш ерийны й вирус, содерж ащ ийся в экскрем ентах , трудно 
и нактивировать  д а ж е  таким и  средствам и , к а к  прям ое солнечное об
лучение или  с у х а я  терм ообработка при 1 0 0 °С  в течение 30 мин.

О статки листьев и веток ш елкозицы , подстилка, экскрем енты , 
упавш ие на пол в вы корм очном  пом ещ ении, трупы  гусен и ц ,—  все 
эти зараж ен н ы е за  время вы корм ки отходы  могут стать источником 
инф ицирования гусениц, а и сп ользован и е их д л я  корм ления дом аш него 
скота или птиц  п редставляет особую  опасность, т а к  к а к  в киш ечном 
тр а к т е  ж и вотн ы х  ви р у с  не и н акти ви руется  и вы водится н ар у ж у . П о 
данны м  яп он ски х  исследователей, инф екция распространяется та к ж е  
при и спользовании  отход ов вы корм ки  д л я  удобрения тутовы х  п лан та
ций . Р ассеи ваясь  при обработке почвы, вирус поднимается ветром 
вместе с пы лью  и за гр я зн я е т  поверхность листьев. Д л я  самообеззара- 
ж и в ан и я  та к о го  листа в естественной обстановке требуется  30 дней. 
Е сли  ж е экскрем ен ты  остаю тся в поле не на солнце, инф екционность 
вируса со х р ан яется  д а ж е  по истечении этого  ср о к а . В экскрем ен тах , 
зары ты х в зем лю , вирус и н акти ви руется  прим ерно через год, а в ком
посте— через восемь месяцев. Е сли  зараж ен н ы е экскрем енты  по
пали в навоз или компост, вирус и н акти ви руется  во врем я р азо гр е
вания н ав о за , особенно при обработке известью , цианамидом  к ал ьц и я , 
ф орм алином  и т. д. И звесткование кислы х почв, внесение золы  и циана
мида к ал ьц и я , повыш аю щ ие плодородие почв, заметно ускоряю т и н ак
тивацию  патогена.

И звестна роль  вредителей тутовы х плантаций  в переносе ими 
вируса и за гр я зен и и  ли стьев  ш елковицы . Отмечена возм ож ность р ас
простран ен и я вируса ф ляш ерии  вок руг  гренаж ны х предприятий  
с чеш уйкам и бабочек, а т а к ж е  комнатны м и м ухам и, сидевш ими на т р у 
пах ш ел к о п р яд а , погибш его  от этой  болезни. Н акоплению  инфекции 
способствую т позднеосенние вы корм ки  ш елковичны х червей, после 
которы х вирус сохран яется  до следую щ ей весиы в пы ли  червоводен, 
в ли стохран и ли щ ах , в помещ ении д л я  зави вки  коконов.

П ред ставляет значительны й интерес эндемический характер  эп и 
зоотий вирусной  ф ляш ерии —  повторяем ость в течение р яд а  лет , о б у 
словлен н ая  благоприятны м и эпизоотическим и ф акторам и, в том  числе 
природны м и. О бследование систематической заболеваем ости вы к о р м о к  
в преф ектуре Н аган о  (Я пония), проводимое в течение р яд а  лет , по
к аза л о , что основны ми причинами гибели  ш елковичны х червей, кото
р а я  со п р о в о ж д ал ась  типичными признакам и  мертвенности, оказались  
ви р у сн ая  ф ляш ери я и цитоплазм атический полиэдроз.

Ф орм ированию  эндемической очаговости этих  заболеваний  спо
собствовал  занос инф екции в период м ладш их возрастов . П оэтом у, 
по мнению Я м адзаки  и д р . (1966), результаты  проверки наличия в о з 
будителя в червоводнях  в м ладш их возрастах  долж ны  бы ть о б язатель
но учтены  при прогнозировании  у р о ж а я  коконов. Т анасу  и Т ак ах аси



(1963) предлож или  метод обнаруж ения вируса ф ляш ерии, основанный, 
на добавлении к корму подопытных гусениц м ладш их возрастов пыли 
собранной  в помещ ении вы корм ки с тем , чтобы  установить степень 
инф ицированности  о тд ельн ы х  хозяй ств  в эндемическом  очаге. П о л у 
ченны е таки м  образом  результаты  ок азали сь  достаточно сопостави
мыми со статистическим и сведениям и о степени пораж аемости ф ляш е
рией отд ельн ы х хо зяй ств  и с очаговы м х арактером  п оявлен и я  заб о л е
ваемости.

Ф ормированию эндемической очаговости , помимо наличия з а р а 
ж енного н ачала , благоприятствую т экологические ф акторы  и их 
в л и я н и е  на уровень восприимчивости ш елкопряда к  заболеванию . 
В одних рай он ах  встречаю тся обе вирусны е инфекции, в других  —  
вирусная ф л яш ер и я  об н аруж и валась  реж е или отсутствовала сосссм. 
Т а к , в зонах  повы ш енны х тем ператур  во зд у х а  в период вы корм ки  
чащ е наблю дались цитоплазм атический  и ядерны й полнэдрозы , а пе 
ф л яш е р и я . П ри торм ож ен ная  и н к у б ац и я  гр ен ы  при 5 ° С  в течение од- 
ного-десяти  дней повы ш ает восприим чивость к инфекции вы ш едш их 
гусениц, и тем  сильнее , чем дольш е это  воздействие. О хлаж ден и е ж е  
новорож денны х гусениц, вы ш едш их из норм ально инкубированной  
грены  в течение 11 дней при 5 °С , не вли яет  н а состояние их восприим 
чивости к  этом у  вирусу. Заболеваем ости  способствует кормление гусе
ниц первого-третьего  возрастов ж естким и листьям и , росш ими в усло
ви ях  недостаточной освещ енности солнцем , или  значительное сокращ е
ние норм ы  ко рм лен и я ; особенно тако е  в л и я н и е  зам етно на осенних 
в ы к орм ках . О трицательное действие условий питания в третьем - 
пятом  во зр астах  усиливается с повы ш ением  тем пературы  (3 0 ° С) 
и влаж ности  воздуха (95% ). У силиваю т восприимчивость т а к ж е  эк стр е
м альны е тем пературы  (2 ,5  или 5 0 °С ), недостаточная площ адь вы корм ки, 
толсты й слой  п одстилки , п лохая  в ен ти л яц и я , за гр язн ен и е корма 
ядохим икатам и , а воздуха —  вредны м и газообразны м и  и пы левы ми 
частицам и. Н аб лю дали сь  случаи  возникновения ф ляш ерии при кон
такте  гусениц  с пропионовой кислотой, вы деляем ой  из труп ов  гусениц  
тутового  ш елк оп ряда .

С елекция ш елкопряда на устойчивость к  ф ляш ерии . Н аиболее р а 
д и к альн ое  средство в борьбе с вирусной ф ляш ерией —  селекция ш ел
к оп ряд а  на устойчивость к этом у заб олеван и ю . У стойчивость к ф ля- 
ш ерийному вирусу  передается по наследству  к а к  рецессивный п р и зн а к ; 
дом инантны м  оказы вается  п ри зн ак  восприимчивости. К ак  правило , 
ки тай ски е  породы устойчивее яп он ски х .

И спы тан  провокационны й метод отбора ли н и й , устойчивы х к ф ля- 
ш ерийном у ви русу : в услови ях , благопри ятствую щ и х  заболеванию , 
гусениц з а р а ж а ю т  вирусом  и отб и раю т особей , оставш ихся в ж и вы х; 
отбор в течение пяти  поколений п озволи л  п олучи ть  линию , устойчи
вую  к ф ляш ери йн ом у  вирусу .

У  устойчивы х пород разм нож ение вируса не приводит к  появле
нию за б о л е в а н и я . И наче говоря , устойчивость п р о явл яется  не в пред
о твращ ен и и  з а р а ж е н и я , а в повы ш енной вы ж иваем ости  зар аж ен н ы х  
гусениц . П о мнению И н о у э  (1974), эта разн и ц а в зн ачи тельн ой  степени 
за в и си т  от  того , н аско л ько  бы стро образую тся  б окалови дн ы е клетк и



и р еге н ер и р у ет  пораж енны й эпителий . И сследовались процессы ре
генерации эп и тели я  киш ечника, пораж енного вирусом цитоплазм ати
ческого  п оли эд роза , ф ляш ерии  и м алого  вируса, содерж ащ его  Р Н К . 
а т а к ж е  последствия терм отерапии  вирусной инф екции (И ноуэ, 
М ию гава, 1978). П о-видим ому, возм ож ность регенерации  в ы я в л я е т с я  
более четко, если  в патогенезе вирусной ф ляш ерии  не принимаю т учас
тия бактерии , попадаю щ ие с кормом в киш ечник . У становлено, что 
гибель  зар аж ен н ы х  гусениц, воспиты ваемы х на искусственном  корм е 
в стерильны х услови ях , наступает значительно позж е, что, по мнению 
исследователей, о б ъ ясн яется  сохран яю щ и м ся в этих  услови ях  рав н о 
весием м еж ду  разруш ением  бокаловидны х клеток  и регенеративны м и 
процессами (К у р у су , М ацум ото, 1974).

М алы е ф ляш ерийны е вирусы . В н ачале п о л агал и , что возбудитель  
вирусной ф ляш ери и  однотипен, п ред ставляет  собой вирионы  сф ери
ческой ф орм ы  диам етром  26— 28 нм, сод ерж и т рибонуклеиновую  ки
слоту , разм н ож ается  в бокаловидны х к л е тк ах  эп и те л и я  средней киш ки  
и о б р азу ет  ш аровидны е т е л ь ц а  в ц илиндрических  к л е т к а х . С того  вре
мени, когда Я м азаки  с соавторам и  (1960) впервы е устан ови ли  ви рус
ную  природу инф екционной ф ляш ерии  —  во зб у д и тел ь  этой болезни 
FV стал  п ри влекать  к себе постоянное вним ание.

В скоре А идзава (1964) сообщ ил, что состав патогена неоднороден 
и о б р а зу е т  две зоны  в равновесном  градиенте плотности  хлористого  
ц ези я . Х имено и д р . (1974), за р а зи в  гусениц  тутового  ш елкопряда 
ф ляш ерийны м  вирусом  коллекц и он н ого  происхож дения, известного 
как  ш тамм С акаки , вы д ели ли  помимо известного ф ляш ери йн ого  ви
руса FV более м елкий. Д и ам етр  его  22 нм, константа седим ентации 
S 134 (вместо S 180 у F V , содерж ащ его  Р Н К ). А вторы  приш ли к з а 
клю чению , что ш тамм этого  ви руса м ож но разд ели ть  центриф угиро
ванием  в градиенте плотности  10— 4 0% -н ой  сах ар о зы  на два типа ин
ф екционны х частиц, разли ч аю щ и хся  по своим  разм ерам : на ф л яш е
рийный вирус ш елкопряда S F V i и S F V 2. П од электронны м  м икроско
пом видны их сф ерические вирионы , т . е. их капсиды  построены по 
одному из типов кубической симметрии.

Эти авторы  исследовали  на однородность т а к ж е  ш тамм В адаям ы , 
которы й бы л в свое время признан  идентичны м  со ш таммом С акаки  
(Ф унада и д р ., 1969), и убедились, что и в этом  ш тамме содерж атся два 
описанны х типа вирионов. П ри за р аж ен и и  гусениц  второго возраста 
(более восприим чивы х) и гусениц  четвертого (менее восприимчивы х), 
воспитанны х на искусственном  корм е и в стери льн ы х  условиях , оба 
эти типа ви русов  о к азали сь  инф екционны м и; в обоих сл у ч аях  разви 
ти е  зар аж ен н ы х  гусениц задерж и валось , заболевание ф ляш ерией 
прогрессировало и гибель наступала на 7— 14-й день. И нфекционность 
S F V i— основного, более к руп н ого  вируса, бы ла более сильной; 
в м ладш их возрастах  эта разница в ы р аж ал ась  зн ачительно слабее, 
но в четвертом возрасте более мелкий S F V 2 не смог преодолеть возраст
ной иммунитет ш елковичны х червей. Е сли во втором  возрасте от S F V i 
из 15 зараж ен н ы х  гусениц погибли 14, а от S F V 2 из 19 погибли 18, 
то в четвертом возрасте от S F V , в д вух  зар аж ен н ы х  партиях  из 20



и 30 погибли соответственно одна и восемь гусениц, а от S F V 2 не
п огибл о НИ ОДНОЙ.

И сследование окраш енны х гистологических препаратов (И ноуэ 
и А идзава , 1972) с использованием  ф лю оресцирую щ их антисы воротск  
к  ф ляш ерийном у вирусу  п ок азало , что патоген предпочитает б ок ало
видны е клетки  эпителия средней киш ки. С едим ентационны й ан али з 
эк стр акта  из средней киш ки и всего тела гусеницы  вы явил, что оба 
вируса разм нож аю тся в эпителиальны х клетках  примерно одинаково 
и только  в последней стадии р азви ти я  болезни более м елкий и менее 
вирулентны й накап ли вается  в них в больш ем количестве. В атан аб е
(1967), исследуя синтез нуклеиновы х ки слот в  эпителии гусениц  с по
мощью радиограф ического  метода, отметил, что меченый изотопом 
предш ественник Р Н К  вклю чается в ядра обоих типов эпителиальны х 
клеток; хотя S F V 2 интенсивно синтезируется в эпителии, окончательно 
не установлено, разм нож ается ли он помимо бокаловидны х в цили н дри 
ческих клетк ах . П о данны м  серологических реакций  нейтрализации  
и двойной диф ф узии в геле, оба типа вирусны х частиц, вы деленны х 
Х имено и др. (1974) из ш тамма С акаки , имею т общ ие антигены  и серо- 
логически  очень бли зки  и потому степень их  таксоном ической  сам о
стоятельности  неясна (К у р у су  и д р ., 1975).

В атанабе (1976) в обзоре вирусов ф ляш ерийны х заб о л ев ан и й  обо
зн ачи л  S F V 2 к ак  ш тамм Х имено. В ы сказан ы  т а к ж е  пред п олож ен и я, 
что оба вируса явл яю тся  ш таммами одного  вида, но разли ч н ого  про
исхож дения, бы ть м ож ет, от разн ы х  видов насеком ы х, и в разной  сте
пени адап ти рован ы  (приспособлены ) к тутовом у ш ел ко п р яд у . Со
вм естное участие в смеш анной инфекции и присутствие их в шгг.ммах 
С акаки  и В адаям ы  п о сл у ж и л о  основанием  д л я  другого  п р ед п о л о ж е
ния о том , что S F V 2 «не вполне зр е л а я  в инфекционном  отнош ении , 
н ед о р азви тая  ф орм а S F V I».

М ацуи (1973) из гусениц тутового  ш елкоп ряда , зар аж ен н ы х  ш там 
мом С акаки  в лаб ораторн ы х  условиях, вы делил вирус со сф ери ч ески 
ми вирионами, меньше обы чного ф ляш ерийного вируса F V , по раз
множаю щ егося в яд рах  цилиндрических клеток , а не бокаловидны х, 
к а к  вирус Я м азаки  F V . К летки эти становятся «тучными», в я д р а х  
возникаю т участки, густо окраш иваю щ иеся по Ф ельгену и при и ссл е
довании под электронны м  микроскопом здесь видно образован и е в и 
рионов. В атанабе обозначил этот вирус к а к  щ гамм М ацуи.

Ф урута (1973) за р а зи л  ш елковичны х червэн вирусом  яд ер н о го  
полиэдроза капустной и других  совок и у заболеащ  ix вы делил ви р у с  
со сферическими вирионами (В Я П  —  палочковидны й), несколько  
мельче (17—23 нм) ф ляш ерийны х, вы деленны е Х имено и М ац у и , 
п ораж аю щ их цилиндрические клетки  эп и тели я , но не образую щ и х  
в  них ш аровидны х телец , в отличие от ф ляш ерийного  ви руса Я м а
за к и  FV. Ш тамм Ф уруты  резко  различается по устойчивости к  нему 
пород ш елкоп ряда: он не пораж ает китайскую  124 и Д айзо , но весьм а 
инфекционен д л я  японской 124 и китайской 4. Серологически он о тл и 
чается от вируса инфекционной ф ляш ерии F V . В составе к оллекционны х 
ш таммов С а к а к и , видимо, содерж ится вирус ш тамма Ф уруты .

Ш тамм Х имено S F V 2, в отличие от вируса инф екционной ф л я -



ш ерии F V , был назван малым вирусом фляш ерии S F V . У становлено, 
что последний, так  ж е как  F V , относится к  вирусам , содерж ащ им  
Р Н К , поскольку поглощ ает урацил , меченый радиоактивны м  водо
родом. Ф урута (1977) сравнивал  S F V  с FV , особенно их инфекцион
ность, устойчивость к ф орм альдегиду и повышенной тем пературе. 
П ороды тутового ш елкопряда в разной степени восприимчивы к малому 
вирусу  ф ляш ерии . Заразность  самих гусениц, инф ицированны е одно
врем енно обоими вирусам и, сущ ественно зависит от титра р азм н о ж ав 
ш егося в них S F V  (Ф урута, А идзава , 1973, 1974); когда гусениц поро
ды  японская 124 зар аж ал и  только  F V , их инф екционное^ б л л а  нлж е, 
чем при смеш анном зараж ен и и  и по мере увеличения в инокулю м е 
ти тр а  S FV , <ЛД50 снизилась, тогда к ак  с увеличением участия в см е
ш анной инфекции FV  заметного вли ян и я на смертность гусениц не 
отмечалссь.

К  ф орм алину и позыш енной температуре м ал ьп  вирус ф ляш зрии  
п роявляет устойчивость больш ую , чем вирус инфекционной ф л яш зр и и ; 
это позволяет разделить эти вирусы  в сл у ч аях  смеш анной инфекции, 
если с помощью антисы воротки к S F V  будет установлено его соучас
тие. Т епловая обработка вируса при 6 5 ЭС в течение 39 мин и н акти 
вирует FV  и не сниж ает активности S F V . Т ерм отерапия при 37° С 
и н гибирует разм нож ение SFV . Методом радиальной иммунодиффузии 
в полиакрилам идном  геле установлено, что у гусениц при 2 7 ° С со 
держ ан и е антигена S F V  в эпителии киш ечника в течение каж дого  
возргста повыш ается и сниж ается во время линьки; если п х л е  ли н ьки  
повысить тем пературу  в помещении до 3 7 ° С, то количество вирусного 
антигена в течение наступивш его возраста будет падать.

Ш таммы М ацуи и Ф уруты , обнаруж енны е в качестве участников 
см еш анны х ви русны х инф екций, таки е , к ак  ш тамм Х имено, я в л яю тся  
малыми вирусам и ф ляш ерии  S F V , с кубической  симметрией строен и я 
вирионов и наличием  однонитчатои Р Н К . О ни , т а к ж е  к а к  и ф л я ш е р и й 
ный вирус F V , наиболее близки  к энтеровирусам , которы е в х о д я т  
в гр у п п у  ви русов , объединенны х под общим названием  п и корн ави - 
русов . П омимо ви руса ф ляш ери и , к  ним относятся возбудители за б о 
леваний  разли ч н ы х  представителей членистоногих, от пчел до  р а с т и 
тельн ояд н ы х  клещ ей . Это м елкие ви русы  (21— 32 нм), со д ерж ащ и е 
однонитчатую  Р Н К , в отличие от д р у ги х  вирусов с м елким и в и р и о 
нам и —  п арвови русов  (лат. p a rv u s  —  м алы й), у которы х геном  со 
стоит из однонитчатой Д Н К .

3 .7 . Д ругие вирусы , пред ставляю щ и е интерес для ш елковод ства

С реди энтом опатогенны х в и р у со в  есть  таки е , которы е п о к а  еще 
н е  причастны  к  возникновению  м ассовой  гибели ш елкови ч н ы х ч ер 
вей , но по отнош ению  к  которы м ш ел к о во д ам  следует п р о я в л я т ь  и н те
рес . У одних способность инф ицировать тутового ш ел к о п р яд а  все еще 
н у ж д ае тс я  в достоверны х дан н ы х, у д р у ги х  эти улики  —  р е зу л ь т а т  
всего  ли ш ь лаб ораторн ы х  опы тов, н.о есть и таки е , которы е заяви л и  
о  своей п отен ц и альн ой  вредоносности  непосредственно в п р о и зв о д 
ственной обстановке.



Вирус гранулеза. К роду Ь аси- 
lo v iriis , 'к  его  Б -подгруппе относит
ся ви рус гр ан у л еза  (ВГ) насеком ы х.
Н ач ал о  и сследованиям  этих вирусов 
п олож и л  А . П ай о  (1926), которы й 
об н ар у ж и л  заболевание гусениц  к а п у 
стной б елян ки  с п ри зн акам и , похо
ж им и  н а ж е л ту х у  ш елковичны х чер
вей, с белой, к а к  м олоко, м утной ге
молимфой, в которой , однако , отсу т
ствовали  полиэдры . П айо н а зв а л  эту 
болезнь  лож ной  ж елтухой . В поле 
зрен и я  светового м икроскопа с ф а зо 
вым контрастом  мож но разли ч и ть  
м нож ество м ельчайш их блестящ их 
зерны ш ек (гр ан у л ). В дальнейш ем  
подобное заболеван и е обн аруж и ли  у 
д р у ги х  видов гусениц. Ш тейнхауз 
(1947) внес ясн ость  относительно 
его  принадлеж ности  к вирусны м  болезням , а сам их гр ан у л  —  к в к л ю 
чениям  аналогичны м  полиэдрам  (рис. 68). Б ер го л ьд  (1948) и сс л ед эзэл  
гр ан у л ы  и находящ иеся в них  вирионы  под электронны м  м и к р о ск о 
пом.

В ирионы  этой подгруппы  палочковидны х сп и ральн ы х  в и р у со в  
со д ер ж ат  Д Н К  с удвоенной н и тью , но в отличие от ви руса яд ерн ого  
п оли эдроза  вирионы  заклю чены  в протеиновую  гр ан у л у  более или 
м енее п р ав и л ьн о й  овальной  ф орм ы . О ни зн ачительно м еньш е п оли эд 
ров, гр ан у л ы  по больш ой оси элли п са  имею т всего 0 ,2 — 0,4 мкм (ди а
м етр полиэдров 3 — 4 мкм). Р азм еры  ж е  сам их вирионов в обеих под
гр у п п ах  довольн о  б л и зк и . О бе подгруппы  палочковидны х вирусов  
п о р аж аю т главны м  образом  личиночную  стадию  некоторы х бабочек; 
пути  за р аж ен и я  и состав преим ущ ественно пораж аем ы х тканей  та к о й  
ж е , к ак  и при ядерном  полиэдрозе . В обоих сл у ч аях  возм ож на т р а н с о 
в а р и а л ь н а я  и н ф екц и я. Г р ан у л ы  образую тся в я д р а х  клеток , п о сл е  
р азр у ш ен и я  я д р а  они оказы ваю тся  в цитоплазм е. Гибели предш ествую т 
интенсивны е гистологические процессы , в ходе которы х в гем олим ф е 
о к азы в ается  огром ное количество  гр ан у л  из разруш ен н ы х клеток .

Т иповой  вид в подгруппе В —  вирус гр ан у л еза  еловой л и сто 
вертки -п очкоеда (C h o ris to n eu ra  fum iferan a) из семейства л и сто вер 
ток  (T o rtr ic id ae )  —  опасного вредителя лесов К анады . Это насоко- 
мое хорош о изучено, разм н ож ается  в л аб о р ато р и ях  на и ск у сствен 
ном корм е, состоящ ем  из изм ельченной бальзам и ческой  пихты , а г а т а  
и д р о ж ж е в о го  ав то л и зата . О но одинаково  успеш но за р аж ает ся  в и р у 
сами гр ан у л еза  и полиэдроза , к а к  впрочем, и м ногие д р у ги е  виды г у 
сен и ц . В отличие от В Я П , котором у свойственна больш ая или м еньш ая 
степень групповой  специф ичности, ВГ относится , по-виднмому, к б о 
лее  у зк о  специализированны м  вирусам . В Я П  найден у представителей  
семи отряд ов  насеком ы х, в том числе у 243 видов бабочек, ВГ о б н ар у ж ен  
п ок а  то л ь к о  у 65 видов бабочек, п ри н ад леж ащ и х к различны м  се 
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м епствам , но не найден ни в к ак и х  д р у ги х  о тр яд ах  н асек о м ы х . В еро
ятн о , объяснением  этому м ож ет служ и ть  не только  особенность сп е
ц и али зац и и  В Г , но и р азн ая  возм ож ность его о б н ар у ж ен и я , так  как , 
в отличие от п олиэдроза , уверенны й ди агн оз гр ан у л еза  с помощью 
су х и х  объективов в нативном  препарате из-за  их  м алы х разм еров  
зн ачи тельн о  м енее доступен.

Г ран улез не обнаруж ен  у гусениц  тутового ш ел к о п р яд а , и п опы т
ки за р ази ть  их этим вирусом , взяты м  у разны х видов бабочек, о к а з а 
ли сь  безрезультатны м и . Все ж е  эту  подгруппу палочковидны х ви 
р у со в  ш елководам  уп у ск ать  из вида не следует. Г р ан у л ез  ш и р о к о  
р асп р о стр ан ен  среди хлопковой  и озимой совок, к ар ад р и н ы  —  обы ч
ны х вредителей хлоп чатн и к а , посевы которы х непосредственно  с о 
седствую т с насаж ден и ям и  ш елковицы . П ри всей своей  ж есткой  п р и 
уроченности  к определенны м  видам насеком ы х, ВГ, к ак  всяк и й  иной 
в и р у с , не застрахован  от м утационной изм енчивости , в том числе 
та к о й , которая сделает возмож ны м пораж ение несвойственны х ему 
видов гусениц. Р езультати вн ость  хим ического м утагенеза в о тн о 
ш ении В Г описана в л и тературе ; вр яд  ли сущ ествует п о л н а я  г а р а н 
ти я  от м утагенного  воздействия со стороны средств хим изации , к о 
торы е в возрастаю щ ем  темпе и ш ироком  ассортим енте поступаю т на 
В ооруж ение сельского  х о зяй ства . Эти п редостереж ения нелиш ни ещ е 
п потом у, что ВГ передается тран совари альн о . В ероятность  о б н ар у 
ж е н и я  у гусениц  гр ан у л еза  м утагенного  происхож дения скорее всего 
м ож но  бы ло бы ж д ат ь  от работников гр ен аж н ы х  заводов, которы е 
еж егод н о  вы полняю т огромны й объем м и кр о ско п и р о ван и я . О дн ако  
разреш аю щ ая способность заводски х  м икроскопов  недостаточна и 
п р и зн а к о в  лож н ой  ж ел ту х и  П айо тренеры  не знаю т.

Р ад у ж н ы й  ви рус . С вое н азван и е Irid o v iru s  (греч. ir is  —  радуга) 
он получил  б л аго д ар я  приобретаем ой пораж енны м  насекомы м особен
н ости  —  рад уж н ом у  свечению  голубого, сине-зеленого , ф иолетового 
и оран ж евого  цвета. О но обусловлено кри сталли ч еской  стр у кту р о й  
эти х  ви русов и х арак тером  у к лад к и  его вирионов. Р адуж н ы й  вирус 
(Р В ) гш ервые обн аруж ен  у болотной д олгон ож ки  Ti pul a p a lu d o sa  
M eig ., насеком ого  семейства ком аровидны х T ip u lid e a  (К серос, 1954). 
С п у стя  д в а  д есяти л ети я  число видов насеком ы х, у которы х он обн а
р у ж е н , д ости гло  49 и п р и н ад л еж ат  они к пяти  отрядам ; чащ е всего 
его  н а х о д я т  у к ом аров и бабочек.

Т иповы м  видом Р В  я в л яе тс я  вирус болотной  д о л го н о ж к и . Он 
отн оси тся  к  гр у п п е  сф ерических вирусов, вирионы  которого  изометрич- 
ны , диам етр  0 ,1 3 — 0,24 мкм; в проекции они имею т гексагон альн ы й  
(ш естиугольны й) ко н ту р , икосаэдрическую  (20-гранную ) симметрию . 
В н у тр и  стр у кту р н о й  оболочки из вирусного б елка , образую щ его  к а п 
сид, находится д вой н ая  поли н уклеоти дн ая  н ить  Д Н К . Н а у л ьт р а - 
то н к и х  срезах  под электронны м  м икроскопом  ск о п лен и е рад уж н ого  
в и р у са  в пораж енной  им тк ан и  н апом инает лом оть пчелины х сотов, 
в  котором  к а ж д а я  яч ей ка  п редставлена отдельны м  вирионом  (рнс. 69). 
П р ав и л ь н ая  у п ак о вк а  эти х  однородны х стр у кту р н ы х  единиц похож а 
н а  р егу л я р н о е  строение кр и стал ло в , но в отличие от истинны х тр е х 
м ерны х к р и стал ло в  она у Р В  х ар ак тер и зу ется  ры хлой  у к лад к о й  с влаж -
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ными пром еж уткам и  м еж ду ними. В таком  к р и ста л л е  ги д р ати р эзан н ы е 
частицы  не к о н так ти р у ю т д р у г  с другом  и разделены  слоем раствори 
теля  толщ иной о к о л о 0 ,5 н м ; кри сталл  св я за н  си л ам и ,дей ствую щ и м и  
н а расстояние 1/3— 1/5 разм ера самих ви ри он ов. К онцентрация ви р у са  
в таком  влаж ном  к ри сталле составляет то л ь ко  17% от массы к р и 
ст ал л а .

В орота инфекции дл я  Р В  недостаточно ясн ы . С карм ли ван и е в и р у 
са его естественном у х о зяи н у  или к аком у-ли бо  иному восприим чи
вом у насеком ому приводит к весьма незначительном у  проценту з а р а ж е 
н и я . Т от ж е ви рус оказы вается  гораздо  более инфекционен при его  
впры скивании  в общ ую  полость насеком ого. П ри  попы тке об ь ясн и ть  
н и зкую  инф екционность рад уж н ого  в и р у са  личинки  ком ара А э ^ з  
ta e n io rh y n c h u s  при зар аж ен и и  через киш ечн и к  бы ло у стан овлен о , 
что вирионы  р азруш аю тся  в переднем отделе средней киш ки (Ш толц  
и Саммерс, 1972). О тмечена та к ж е  эф ф ективность  п реграж д аю щ ей  
ф ун кц и и  перитроф ической мембраны, строение которой в отличие от 
ст р у к ту р ы  ее у личинок  чеш уекры лы х не им еет за зо р о в , д о п у ск аю щ и х  
проникновение ви руса . П ред п олож и тельн о  Р В  м ож ет о к азаться  в о зл е  
эп и тели я  киш ечника, п роникнув через р ед к и е  р азры вы  в перитроф и
ческой м ем бране или ж е  пройдя ск во зь  нее в  виде к ак и х -то  особо м ел 
к и х  инф екционны х единиц, бы ть м ож ет, ви русн ого  Д Н К .

Е сли  д л я  личинки  болотной долгон ож ки  киш ечник  я в л яе тс я  ед и н 
ственно доступны м и воротам и инфекции д л я  Р В , то  дл я  ком ара  з а р а 
ж ен и е  возм ож но  не то л ько  через ки ш ечн и к , но  и тр ан со вар и ал ьн о . 
О рган ам и  л и чи н ки , преим ущ ественно зараж аем ы м и  Р В , я в л яю тся



ж ировое тело, клетки  кож ны х покровов и им агиальны е д и ск и . П о м ере 
расп ростран ени я  ви руса в организм е больного  насеком ого явл ен и е  
р ад уж н ости  мож но наблю дать во многих д р у ги х  т к а н я х , в том числе 
в ш елксотдели тельн ой  ж елезе .

В ирионы  ф орм ирую тся в цитоплазм е, н а  участке вирогенной  
стромы (в вироплазм е). З а р а ж е н и е  впры скиванием  Р В  ком ара в общ ую  
полость гусеннцы  больш ой  вощ инной моли п о к азало , что в о зн и к н о ве
ние вироплазм ы , наблю даем ое через день  после ин ъекц и и , вы зы ва
ется присутствием  введенного вируса. В то врем я, к а к  вирусны й  
структурн ы й  белок  ф орм ируется возле вироплазм ы , Д Н К  ви р у са  
расп олагается  в ней ц еликом . Н еясны м  остается вопрос, что о б р азу 
ется первым: нуклеоиды  или  капсиды , и в  каком  п оряд ке  происходит 
сборка вирнонов. В отнош ении Р В  м оскита Д эви д  (1975) п редполагает, 
что капсид вириона образуется  раньш е, а сердц еви н н ая  с т р у к т у р а —  
нуклеоид  вводится в него позж е.

В серологическом  отнош ении Р В  х ар ак тер и зу ется  значительны м  
содерж анием  постоянно обнаруж иваем ы х групповы х, общ их д л я  
этого ви руса, ан ти ген ов. Н а р я д у  с этим, ви русы  разли ч н ы х  н асек о 
мых не строго идентичны  и их антигены  со д ер ж ат  видоспециф иче
ски е детерм инанты , которы м и отмечена их видовая и н д и в и д у аль 
ность.

Н и зки й  уровень инфекционности Р В  при зар аж ен и и  им насеком ы х 
естественным путем  —  через рот, резко  кон тр асти р у ет  н е то л ь к о  
с вы сокой восприим чивостью  при непосредственном  зар аж ен и и  гем о
лимфы, но и п роявляю щ ей ся  при этом в ш и роки х  гр ан и ц а х  сп ец и а
лизации  . М ногочисленны е опыты с перекрестны м  зараж ен и ем  разли ч н ы х  
отряд ов , семейств и видов насеком ы х этим способом в полной мере 
п о к азали  отсутствие строгой  специфичности у этого  ви руса . К  Р В  бо
лотной долгон ож ки  о к аза л и с ь  восприимчивы  гусеницы  н еп арн ого  ш ел 
к о п р яд а , больш ой вощ инной м оли, к ап устн ой  бел ян к и , личи н ки  
восточного м айского  ж у к а , представители к л асса  клещ ей  (в част
ности, паутинны х) и т. д . К  этом у виду Р В  о к а за л и с ь  восприим чивы  
к у к о л к и  и гусеницы  тутового ш елк оп ряда . Р В  ав стр ал и й ск о го  ж у к а  
S erice s th is  p ru in o sa  D a lm an  так ж е  способен вы зы вать  заболеван и е при 
инф ицировании общ ей полости у насеком ы х, п р и н ад леж ащ и х  к р а з 
личны м  систем атическим  группам , в том числе и гусениц  тутового  
ш елкоп ряда .

Э нтом опоксвирус —  вирус оспы насеком ы х. О спа —  соб и ратель
ное н азван и е обш ирной груп п ы  вирусны х болезней человека и ж и в о т
н ы х . В и рус н ату р ал ь н о й  оспы человека стал  едва ли не первым ви
русом , которы й удалось  увидеть лю дям ; б л аго д ар я  относительно 
к рупны м  разм ерам  его  м ож но об н ар у ж и ть  с помощ ью  обы чного све
тового  м и кроскоп а , в окраш ен н ы х  п р еп ар атах  и з срезов  п ораж ен н ы х 
тк ан ей , где он п ред ставлен  кокковидны м и вклю чениям и , получи в
ш ими н азван и е  телец  П аш ен а. Д л я  ви русов сем ейства оспы бы ло уста
н овлено наим енование P o x v iru ses .

В н ач але  60-х годов Б .  Ю рпэн в Б р етан и  (Ф ран ц и я) о б н а р у ж и л  
болезнь  личинок  м айского  х р у щ а, в ж ировом  тел е  которого  н аб л ю 
д а л и сь  своеобразны е вкл ю ч ен и я . К . В аго  (1963) н а станции ц и то п ато 



логии  беспозвоночны х в департам енте Гар (Ф р ан ц и я) и сслед овал  
у л ьтр ато н ки е срезы  из ж и р о в о го  тела больны х личинок  хрущ а под 
электронны м  м икроскопом  и отметил сходство этих вклю чений с осп ен 
ным вирусом . Во второй половине 60-х годов было установлено , что 
подобный вирус встречается у зимней пяденицы  (O p e ro p h th e ra  
b ru m a ta  L .), У к о м ара-д ергун а  (C ainp tocliironom us te n ta n s  F a b r .) .  
К  середине 70-х годов вирус оспы насеком ы х был описан у 17 видов, 
п ри н ад леж ащ и х  к четырем отрядам , весьма отдаленны м  д р у г  от д р у га  
в систематическом  отнош ении: ж есткокры лы м , чеш уекры лы м , д в у 
крылым и прям окры лы м . В отряд е чеш уекры лы х вирус оспы п о р аж ал  
ш ирокий  спектр  семейств: пядениц , медведиц, совок, м еш очниц, 
листоверток, древоточцев . О спенный вирус насеком ы х получил родо
вое наим енование эн то м о п о ксви р у с .

Э нтом огю ксвирус п о р аж ает  личиночную  стадию  насеком ы х, но 
при зараж ен и и  сублетальны м и дозами они у сп е в а ю т  п р ев р ати ться  
в к у к о л к у , после чего погибаю т. Внеш не больны е личинки  х а р а к т е 
ризую тся потерей норм альной  упругости тела , пчбелением , р а зж и 
ж ением  тканей  — п ри зн акам и , похожими па заб о л ев ан и е  гусениц  
ш елкоп ряда ж елтухой . В ирус л о кал и зу ется  в ц и то п л азм е  клеток  ж и р о 
вого тела, а у некотры х видов насекомы х — с гем оцитах. В световом  
м икроскопе на окраш енны х гистологических срезах  через п о р аж ен н ы е 
участки тканей  видны д ва  типа вклю чений. В еретеновидпы е или ром 
бовидны е вклю чения имеют вид оптически плотной гомогенной массы; 
они постепенно увеличиваю тся в разм ерах . Я йцевидны е или о вал ьн ы е  
образован и я —  овоиды варьи рую т по величине ог н ескольки х  м и кро
м етров до 20 и более. В еретеновидны е вклю чения явл яю тся  их п р ед 
ш ественникам и, они значительно  м ельче н окраш иваю тся обычными 
анилиновы м и краскам и , состоят 
из белка  и имею т п аракри сталли - 
ческую  стр у кту р у ; по этим особен
ностям  они более похож и на п о л и 
эдры , чем на вклю чения оспенного 
ви руса  позвоночны х.

В овоиде на ультратонких сре
зах через эти включения под элек
тронным микроскопом можно видеть 
вирионов. По своему виду и строе
нию они похожи на вирионов ви
руса осповакцины и натуральной 
оспы человека. В центральной ча
сти яйцевидных телец расположена 
плотная сердцевина в форме парал
лелепипеда с закругленными края
ми (рис. 70); это нуклеоид вириона, 
содержащий макромолекулу дву- 
ннтчатон ДНК. У разных видов 
насекомых размеры вириона варьи
руют от 0,15 до 0,4 мкм в длину и 
от 0,16 до 0,25 мкм в ширину;более

70. Энтомопоксвирус: вирионы оваль- 
ноА формы с шероховатой поверхностью; 
на ультратонком срезе в центре вири
она содержится плотная сердцевина в 
форме параллелепипеда со слегка вы
пуклыми сторонами, в сердцевине за
ключен нуклеотид, у части насекомых 
обнаружено, что эти вирионы сопро
вождаются веретеновидными и ромбо
видными включениями однородной 

структуры.



к р у п н ы е встречаю тся у ж у к о в , более м елкие —  у к ом аров. У  п о л 
ностью  сф орм ированного, зрелого  вириона сердцевина, со д ер ж ащ ая  
н уклеи н овую  кислоту , заклю чен а в многослойную  ли п оп ротеин овую  
к ап су л у , окруж енн ую  волнистой ш ероховатой  м ембраной. В отличие 
от разм нож ения в к у л ь ту р е  клеток  вируса оспы позвоночны х р е п р о 
д у к ц и я  энтом опоксвируса в теле искусственно зар аж ен н о го  н ас ек о 
м ого протекает не синхронно, и в к л етк ах  одновреуенно н а б л к д  ю тся 
все стадии ф орм ирования нового поколен и я.

В зар аж ен н ы х  к летк ах  тканей  зим ней пяденицы  в н ач ал ьн о й  
стадии репли кац и и  ви руса  в вирогенной области цитоплазм ы  п о я в 
ляю тся  отдельны е группы  м елки х  зерен . Эти частицы собираю тся 
в плотны е массы, которы е д ел ятся  потом на пучки м елких и гл . И з них 
разрастаю тся  веретеновидны е и ромбовидные вклю чен и я. П о м ере 
роста они постепенно приним аю т овальн ую  ф орм у и утрачи ваю т сп о 
собность ок раш и ваться  гистологическим и к р аскам и . О вальн ы е тел а  
п ред ставляю т собой конечную  стадию  разви ти я  ви руса . О бы чно в 
к л е тк е  образуется  один круп н ы й  овоид, но в к летк ах  тканей  ком ара- 
д о л гу н н а  таки х  вклю чений м ож ет образоваться  н еско л ько  и в каж дом  

'‘ круп н ом  овоиде содерж ится м ного вирионов.
Ц итопатическое действие ви руса  оспы насеком ы х в основном х а 

р ак те р и зу ется  исчезновением  в цитоплазм е клеток  ж ироЕ ого тела 
к ап ел ь  ж и р а  и приобретением  ею в конце концов пенистой стр у кту р ы ; 
п атологи ч ески х  изменений яд р а  клеток  не отм ечается. П осле за в е р 
ш ения ф орм ирования овоидов о кку п и р о ван н ая  вирусом  к летк а  поги 
бает. Ж и ровое  тело и общ ая полость зап олн яю тся  м ириадам и овоидны х 
вк лю чен и й , которы е у части насеком ы х слиш ком  м алы , чтобы р ас
см отреть  их в световом м икроскопе.

С писок пораж аем ы х этим вирусом  семейств насеком ы х н евели к , 
н о  он х ар ак тер и зу ется  достаточно ш ироким  в систем атическом  отно
ш ении составом , что п озволяет п р ед п олагать  возм ож ность д ал ьн ей ш и х  
встреч с ним, в том числе среди чеш уекры лы х. Е го  специф ичность 
н оси т довольн о  ш ирокий  групповой  х ар ак тер , п роявляю щ и й ся  вне 
всяк о й  связи  с ф илогенетической  близостью  п ораж аем ы х видов. Т у 
товы й ш ел к о п р яд  удавалось  за р а зи т ь  некоторы ми из н и х . И меется 
ли у него собственны й вид э н то м о п о к с в и р у с а — достоверны х сведе
н ий  пока нет. О дн ако  у ш елководов нет оснований не п р о яв л ят ь  к нему 
интереса, так  к а к  со д н я  откры тия этого вируса у насеком ы х прош ло 
н е  много врем ени и и зуч ен и е его  п р о д о л ж ае тся .

Вирус д ен сон ук леоэа . В озбудитель  этого заболевания насеком ы х 
относится к парвови русам . П арвови русы  достоверно известны  у м леко
п итаю щ их, где их  типовым видом я в л яе тс я  P a rv o v iru s  r a l t i  K ilh a m — 
латентны й  кры сины й ви рус . У  насеком ы х п арвови рус представлен  
вирусом  д ен сон уклеоэа (В Д Н ), которы й вы зы вает болезн ь  «плотных 
ядер» (лат. densum  —  густой , плотны й).
> П ервое упом инание о подобных цитопатических п р и зн аках  у н а
секом ы х относилось к болезни гусениц  больш ой вощ инной моли 
(М ейнадье, 1964). Затем  этот ви рус у больш ой пчелиной моли (G alle
r ia  m eilo n e lla ) подробно описал  Е . К у р стак  (1972). О ка зал о с ь , что  
больш ое количество  ден сон ук леозн ого  ви руса л егк о  м ож ет б ы т ь



71. Вирионы вируса денсонуклеоэа тутового шелкопряда (Ииа-изолят), 
размеры икосаэдрпческнх телец 21— 25 нм.

эк страги рован о  из этих  больны х гусениц. Р еком ендованны й нм м етод 
вы деления состоит из двух  циклов диф ф еренциального  ц ен тр и ф у ги 
р о ван и я , с пром еж уточной  обработкой ф ерм ентам и д л я  удален и я  к л е 
точных н уклеи н овы х  кислот и последую щ им зональны м  ц ен три ф уги 
рованием  в градиенте сахарозы , диализом  и ф ильтрац и ей  через м елко- 
пористы е ф ильтры .

В Д Н  —  голы й вирус без оболочки, сф ерический (изом етрической 
формы ), весьма м алы х разм еров (18— 22 нм), икосаэдрической  сим м ет
рии (рис. 71). С одерж ит одпонитчатую  м акр о м о л еку л у  Д Н К  с м о л е 
к у л я р н о й  массой о к оло  5 м лн. В следствие очень м елких  разм еров  
вирионов, описание их тонкой структуры  т р у д н о е  уверенностью  д е т а 
ли зи р о вать . В ирионы  некоторы х парвови русов  м лекопитаю щ их имею т 
32 капсом ера, а денсонуклеозны й  вирус больш ой вощ ннной моли п р ед 
п олож ительно  сод ерж и т 42 капсом ера, что у к азы в ает  на и звестны е 
разли ч и я  в строении обеих групп  вирусов.

В Д Н  устойчив к  действию  эф ира и хлороф орм а, со х р а н яе т  инф ск- 
цноиность при тем п ературе 8 0 ° С  в течение 10 мин, а при н и зк и х  
тем п ературах  (— 7 0 ° С) — в течение н еск о л ь к и х  лет . В вы суш енном  
состоянии м енее стоек . В Д Н  вы зы вает заболеван и е т а к ж е  гусениц  
бабочки ним ф алиды  Ju n o n ia  eoen ia  H b n . (Т ннслен , Л о н гво р т , 1973). 
О бн аруж ен  он и у лабораторной  популяции  ком ара A edes a e g y p ti 
(Л ебедева с соавторам и, 1972). Я дра клеток ж и рового  тела у п о р а ж е н 
ного  вирусом  насеком ого  увеличены  и сод ерж ат  плотны е о б р азо ван и я  
с полож и тельн ой  реакцией  Ф ельгена . В и рус п о р аж ает  та к ж е  ж у к о в  
и п ерепончатокры лы х насеком ы х.



В ирусы  больш ой пчелиной моли и ним ф алиды , по р е зу л ь та та м  
электроф ореза в 10% -ном полиакрилам идном  геле, х ар а к тер и зу ю т ся  
наличием  в вирусном  белке четырех полос, из которы х д в е  о к а за л и с ь  
идентичными. С ерологически оба ви руса  о к а за л и с ь  бли зки м и , но от
личными от п ар в о ви р у са  м лекопитаю щ их. П е р е х о д  В Д Н  и з киш ечника 
в гемолимфу не прослеж ен . С помощью им м уноф лю оресценции  и имму- 
нопероксидазной  техники  п оказан о , что ч ер ез  4— 7 ч после за р аж ен и я  
антиген  ви руса м ож ет бы ть обнаруж ен  в цитоплазм е. Ч е р ез  8 — 13 ч 
при тем пературе 3 2 °С  вирусны й антиген п оявляется  в я д р ах . П ри  
электрон н ом  микроскопировании о б н ар у ж ен о , что к это м у  времени 
в плотной хром атиновой  зоне ядра возникаю т первые вирионы . О ни 
продолж аю т р азм н о ж аться , р азр у ш ая  ядерную  оболочку . П од конец  
вирионы  зап о лн я ю т всю к летк у .

В Д Н  очень контагиозен  и убивает гусениц  больш ой пчелиной  мо
ли при 2 8 ° С  через 4— 6 дней . В зараж ен н ой  гусенице за п а с  гл и к о ге
на истощ ается, зам етно увеличивается содерж ание в ж и ровом  тел е  
мочевой кислоты , особенно если инф екция сл у ч и л ась  в раннем  в о з 
расте. Е сли  гусеницу во время интенсивного роста за р а зи т ь  вы сокой 
концентрацией  ви руса , ее разви ти е о стан авл и вается . Е сл и  ж е  з а р а 
зи ть  ее слабой  дозой  ви р у са , о к у к л и в а н и е  м ож ет н ас ту п и ть , и и н 
ф екц и я расп ростран и тся  из личиночны х ткан ей  на разви ваю щ и еся  
им агиальны е органы , вклю чая половы е ж елезы  самца и сам ки .

Сами половы е к летки  (гаметы) не п р о явл яю т к ак и х -л и б о  п р и зн а 
ков за р а ж е н и я . Т о л ьк о  в редких  сл у ч ая х  гусеницы  и к у к о л к и  с внеш 
ними при зн акам и  п ораж ен и я В Д Н  м огут п р еврати ться  в им аго и по
тому передача инф екции тр ан со вар и ал ьн о  оказы вается  м ал о вер о ят
ной. Н екоторы е авторы  (Б ётэр , 1973) допускаю т, что отд ельн ы е особи, 
у которы х отсутствую т цитопатические изм енения, в состоянии  о к а 
заться  носителем  ви руса  и п ередать  его следую щ ем у потом ству.

В Д Н  больш ой пчелиной моли вы соко сп ец и али зи рован  и не п о р а 
ж а ет  д а ж е  близкородственны е виды н асеком ы х . Е сли  ви рус , п о р а 
ж аю щ ий бабочек, впры снуть  ли чи н ке м айского  ж у к а ,о н  со х р ан и тся  
в ней до 30 д н ей , но при этом с восьм ого д н я  п о сл е  за р аж ен и я  
н аступ ает п рогресси рую щ ая убы ль его  в теле этого  насеком ого . 
Вместе с тем В Д Н  бабочки-ю нонии  зн ачи тельн о  менее специф ичен. 
В опы тах ск а р м л и в а н и я  этот вирус л егк о  за р а ж а л  гусениц  к р а п и в 
ницы  (A glais u r tic a e  L .) . Р азм н ож и вш и сь  в эти х  гусен и ц ах , вирус 
о к азал ся  зар ази тел ьн ы м  дл я  кап устн ой  совки (M am estra  b rassicae  L .) , 
непарного  ш ел к о п р яд а  (L y m a n tr ia  d isp a r  L .) и тутового ш елк оп ряда  
(B om byx m ori L .); но он не инф екционен дл я  капустницы  (P ie ris  
b rassicae  L .) и сатурн и д  (P h ilo sa m ia  S p p .) . Он не з а р а ж а е т  та к ж е  
гусениц  больш ой пчелиной м оли, видимо, потому, что относится к 
другом у  виду или разновидности  ви руса , в отличие от В Д Н , п о р а
ж аю щ его  больш ую  пчелиную  м оль.

Симидзу в 1968 г. вы делил из гусениц  тутового  ш ел к о п р яд а , п о р а 
ж енны х типичной ф ляш ери ей  в к р естья н ск и х  хозяй ствах  г. И н а  
(преф ектура Н аган о , Я п он и я) ви рус , которы й он н азвал  Ина-изолят 
(1974). К авасе и Сеок К уон  К ан г  (1976) получили  электронны е м и кр о 
фотограф ии этого сф ерического вируса с диам етром  вирионов 25 нм



(по други м  данны м  —  21 нм). В отличие от ви руса  инф екционной  ф л я - 
ш ерпи, со д ер ж ащ его  однонитчатую  Р Н К  (К ав ас е  и д р ., 1974), у ви 
р у са  И н а -и зо л я т  о к аза л а сь  однонитчатая Д Н К  (К ав асе  и К ё, 1976). 
И сследования нуклеиновы х ки слот этого ви руса  и со п о ставл ен и е  
полученны х р езу льтато в  п о к аза л и , что м олярн ы е соотнош ения п у р и 
новы х и пирим идиновы х оснований  в н у клео ти д ах  у И н а -и зо л я т а  
и ви руса  ден сон уклеоэа бли зки  или д аж е  тож дественны .

В атан аб е и д р . (1976) описали  ьистодогическую  к а р т и н у  этого  
ф ляш ериеподобного заболеван и я  у ту т о в о го  ш ел к о п р яд а , к о то р ая  
о к а за л а с ь  тож дественной той, которую  вы зы вает у больш ой пчелиной  
моли вирус д ен сон ук леоэа . Д л я  радиограф ии п ораж ен н ой  вирусом  
тк ан и  и сп ользовали  уридин и тимин, которы е были мечены р а д и о а к 
тивны м  изотопом водорода (Н 3). У становлено, что ви р у с  р азм н о ж а
ется  в эпителии  средней киш ки ш елковичны х червей, что синтез Д Н К  
во врем я разм нож ения вируса наблю дается преим ущ ественно в я д р а х  
п ораж ен н ы х вирусом  цилиндрических , а н е  бокалови дн ы х к л е то к . 
В н ач але  п ораж ен и я эп и тели альн ы х  клеток  п р и зн аки  д ен со н у к л ео эа  
то л ь к о  частично различим ы  в клеточны х я д р ах . В последую щ ей ст а 
дии  болезни пораж ен н ы е клетки  отторгаю тся и вы тесняю тся в просвет 
к и ш еч н и к а . О дноврем енно с этим наблю дается увеличение коли ч ества 
бок алови дн ы х  к лето к . В этом процессе освобож дения и н ф и ц и р о ван 
н ого  эпителия от клеток-ви русон осительн и ц  усм атриваю т п р о явл ен и е  
защ итн ой  реакции  организм а н асеком ого . В ирус не образует в к л ю ч е
ний в п о р аж ен н ы х  к летк ах , которы е мож но бы ло бы р азли ч и ть  с по
мощ ью  светового  м и кроскоп а.

М аэда, В атанабе и д р . (1977) осущ ествили  тщ ательн ую  очистку  
в и р у са  И н а-и зо л ят . Средню ю  к и ш к у  зар аж ен н о й  гусеницы  гомоге- 
н ези ровали  в буф ере и гом огенат центриф угировали  при 3 ООО об 'м ин  
в течение 10 мин. Затем  дваж ды  п ровод и лась  обработка ф то р у гл ер о - 
дом с последую щ им  центриф угированием . В заклю чение ц ен т р и ф у ги 
рование проводилось в 50% -ном  растворе сах ар о зы  при 65 ты с. об м и н , 
в  течение 3 ч, центриф угат сусп ен зи ровали  в буф ере и ф р а к и и о и и р э  
в а л и  в гр а д и е н те  п лотн ости  р а с т в о р о в  10— 4 0 % -ной  с а х а р о з ы . В 
р е а к ц и и  с д и ф ф у зи ей  в гел е  по О у х л ер л о и н  а н т и с ы в о р о т к а  к о ч и 
щ ен н о м у  ан ти ге н у  И н а -и з о л я т а  р е а г и р о в а л а , к р о м е  с о б ст в ен н о го  
а н т и ге н а , с ан ти ген о м  м ал о го  в и р у са  ф л я ш е р и и  S F V  ш т а м м а  
М а ц у и , что го в о р и т  о н ал и ч и и  у них к ак и х -т о  о б щ и х  д е т е р м и 
н ан т о в , но не р е а г и р о в а л а  с ан ти ген о м  в и р у с а  и н ф екц и о н н о й  
ф л я ш е р и и  FV. В а т а н а б е  сч и тает , что И н а -и з о л я т  по б о л е з н е т в о р 
ны м  св о й ств ам  и хи м и ч еск и м  х а р а к т е р и с т и к а м  очен ь  п охож  па 
д е н со н у к л ео зи ы й  ви р у с  гусен и ц  б ольш ой  п чели н ой  м оли.

К а н г  и К а в а с е  (1978) и с с л е д о в а л и  н е к о то р ы е  с в о й с тв а  б е л к а  
к а п с и д а  « ф л я ш е р и й н о го  в и р у с а  И н а» . П р о теи н  о ч и щ ен н о го  в и 
р у са  ф р а к ц и о н и р о в а л и  с п ом ощ ью  э л е к т р о ф о р е з а  в п о л и а к р и л а 
м и дн ом  гел е; ам и н о к и сл о тн ы й  с о с та в  о п р е д е л я л и  на а м и н о к и с 
л о тн о м  а н а л и з а т о р е . В ы я в л е н о  д в а  п о л и п еп ти д н ы х  к о м п о н е н та  
в  б е л к е  к а п с и д а  это го  в и р у с а , у с л о в н о  о б о зн а ч е н н ы х  к а к  п ервы й  
и второй  п ол и п еп ти д ы . М о л е к у л я р н а я  м а с с а  п ер в о го  55  500, в т о 
р о го  —  45 500. П ер в ы й  п о л и п еп ти д  я в л я е т с я  основной  ч а ст ью  б е л 



к а  к а п с и д а  это го  в и р у с а  и с о с т а в л я е т  80%  о т  всей  м а с с ы  в и р у с 
н ого  п р о теи н а . Г и д р о л и з б е л к а  к а п с и д а  п о зво л и л  у с т а н о в и т ь  н а 
л и ч и е  17 ам и н о к и сл о т , со с та в  к о то р ы х  о к а з а л с я  ан а л о ги ч н ы м  
н ай д ен н о м у  у р я д а  д р у ги х  ви р у с о в  н асек о м ы х .

С. К . К ан г с соавторам и (1978) и зу ч и ли  у п ред вари тельн о  т щ а
тел ьн о  очищ енного ви руса И н а-и зо л я т  некоторы е свойства его  н у к 
леиновой  кислоты . С помощью электронного  м икроскопа установлено , 
что вирионы  представляю т собой сф ерические тела диам етром  о к о ло  
20 нм (близко  к преды дущ им  циф рам), капсом ер кубического  ти п а , 
сим м етрия и косаэдрического  стр о ен и я . С едим ентационны й коэф ф и
циент 100. И з очищ енных вирионов эк стр аги р о в ал и  н уклеи н овы е 
кислоты  в виде порош ка и ф иброзной массы; тот и другой  д ал и  п олож и 
тельн ую  реакцию  с диф енилам ином . Н а основании ф орм альдегидной  
реакции  и окраски  п реп арата акридиноранж ем  вы яснено, что ви р у с
ный геном у интактного  ви руса представлен однонитчатой Д Н К , 
что делает  его похож им  на ден сон уклеозн ы й  или на адено-ассоции- 
рованны н вирус.

В атанабе и М аэда (1978), р уководствуясь  тем, что И н а-и зо л я т  
отличается от ф ляш ерийны х вирусов наличием  Д Н К , а не Р Н К , серо
логическим и и цигопатическим и особенностями —  уплотненностью  
яд ер  клеток , а та к ж е  сходством с денсон у клеозом  гусениц  больш ой 
пчелиной моли и д р у ги х  насеком ы х, сочли вы зы ваемы е им п о р аж ен и я  
за  сам остоятельны й вид инф екции. В соответствии с м еж дународной  
классиф икацией  вирус И н а-и зо л ят  был отнесен к семейству парво- 
ви русов, к роду ден сон уклеозн ы х ви русов. Т ак  к ак  он серологически  
отличается от вирусов ден сон уклеоэа д р у ги х  насеком ы х, бы ло п р ед 
лож ен о  обозначать  его к ак  денсон уклеозны й  вирус тутового  ш ел к о 
п р яд а , а вы зы ваем ую  им болезнь  —  денсонуклеозом  этого н асеком ого .

В ш елководческих х озяй ствах  преф ектуры  Н аган о  (Я п он и я) В а та 
н абе и С им нзу  (1980^ обн аруж и ли  постоянное, ум еренное очаговое, 
энзоотическое п ораж ение вы корм ок денсон уклеозом . П ервои сточ н и 
ком этих энзоотий о к аза л а сь  тутовая  огневка (G lyphodes p y lo a lis ) . 
В годы обильного  заселен и я плантаций  огневкой  она п ораж ается  ден- 
сонуклеозом , вирус заносится с ли стьям и  ш елковицы  на вы к орм ки , 
за р а ж а е т  гусениц  и сохран яется  в пыли червоводен. Р азви ти е  эн зо о ти 
ческого  п ораж ен и я вы корм ок в эпизоотию  денсонуклеоэа сд ерж и вается  
распространением  в преф ектуре слабовосприим чивы х пород к этом у 
ви русу . В преф ектуре С айтам а, располож енной  н есколько  ю го-вос
точнее от Н аган о , вирус д ен сон уклеоэа не был обнаруж ен  у огн евк и  
н а тутовы х п лан тац и ях , на вы корм ках  ш елковичны х червей и в пы ли 
червоводен.

В атанабе и М аэда сопоставили  генетически обусловленную  устой 
чивость дв у х  пород тутового ш елкоп ряда  к вирусу  ден сон ук леоэа  при  
зар аж ен и и  гусениц через киш ечник . Сам по себе см ертельны й исход 
эксп ери м ен тальн ого  за р аж ен и я  не р аск р ы вает  х ар а к тер а  проти во 
вирусной  защ иты  насеком ого . О ни разли ч аю т реф ракторны й (фр. о т 
клоняю щ ий) тип устойчивости, когда организм  защ ищ ен от в т о р ж ен и я  
ви руса, и устойчивость типа резистентности  (сопротивляем ости), 
когда организм  тутового ш елк оп ряда  не м ож ет избеж ать  за р аж ен и я ,



но способен вы ж ить, борясь  с проннкш им в него  вирусом. Т ик, им м уни
тет к ф ляш ери кн ом у  вирусу  — следствие резистентности , д о с т и г а е 
мой зам еной  п ораж енны х клеток  киш ечного  эпителия здоровы м и , 
а к  яд ерн ом у  и цитоплазм атическом у п олиэдрозам  п р о явл яется  ре- 
ф р акто р н о сть , в отличие от вируса ф л яш ер и и , который способен з а р а 
ж а т ь  д а ж е  относительно иммунные породы . Н о они оказы ваю т со п р о 
тивление развитию  болезни и при достаточной  силе м еханизм а и м м у
нитета м огут доб и ваться  сам ои злечен и я . Н ак он ец , сам оизлечение се
вероам ери кан ской  совки от ци топ лазм ати ческого  полиэдроза об есп е
чивается двум я м еханизм ам и: и н тен си вн ая  реген ераци я  эп и тели я  
(резистентность) и появление реф ракторн остн , устойчивости его  к по
вторном у инф ицированию  (Я м агути , 1976).

В основе им м унитета тутового ш ел к о п р яд а  к денсон у клео зу  л е 
ж и т  р еф р ак то р н о сть , в больш ей или м еньш ей степени преп ятствую щ ая 
за р аж ен и ю  гусеницы  вирусом . С тойкость в недопущ ении инвазии  
(вторж ен и я) определяется наследственно обуслопленны м  отсутствием  
у атак о в а н н ы х  вирусом клеток ш елк оп ряд а  рецепторов, обеспечиваю 
щ их п р он и кновен и е вирионов в к летк у , и, бы ть м ож ет, отсутствие н еоб 
ходим ого обеспечения последую щ ей деятельн ости  вируса со стороны  
ф ерм ентативного  ап п ар ата  зараж аем ой  к летк и .

О дну  из наи б олее устойчивы х пород ш ел к о п р яд а , отн о сящ и х ся  
к  китай ской  груп п е С-124, В атанабе и М аэда ср авн и вал и  с н аиболее 
восприим чивой к вирусу  Дёйсонук'лёоза породой , при н ад леж ащ ей  
к  яп он ской  гр у п п е N -124. И м м унитет первой  был столь си лен , что гу 
сеницы  почти поголовно избеж али за р аж ен и я  через киш ечник . А вторы  
провели  скрещ и ван и е той и другой  породы в разны х к о м б и н ац и ях , 
в том числе с получением  тригибридов. В итоге вы яснилось , что ус
тойчивость С -124 н е  наследуется при гибридизации , так  к ак  этот п р и 
зн а к  кон тр о л и р у ется  рецессивным главны м  геном (олигогеном ), кото
рый дей ствует сам остоятельно и л егк о  вы я вл яется  при ск рещ и ван и и ; 
это п озволяет  использовать  плем енную  работу  к ак  область  н аи б олее  
эф ф ективны х методов борьбы с этим заболеван и ем .

Вопросы для самопроверки
1. Какие используются методы для выявления и идентификации вирусов?
2. Какие признаки используют для систематизации вирусов?
3. Как протекает процесс заражения шелковичных черней вирусом желтухи?
4. К чему сводится взаимоотношение вируса с поражаемой им клеткой и из 

каких этапов складывается процесс воспроизводства (размножения) вируса в клет
ке?

5. Каковы структурно-морфологические особенности вириона и полиэдров вируса 
ядерного полиэдроза?

6. Каковы особенности латентного (скрытого) вирусоносительства у насекомых?
7. Каковы отличительные особенности внешнего проявления и течения желту

хи у шелковичных червей?
8. В чем характерные особенности вируса цитоплазматического полиэдроза 

и вызываемого им заболевания, его сходство и различия с ядерным полиэдрозом 
кишечника, вызванного вирусом, содержащим РНК?

9. Чем характеризуется группа фляшерийных вирусов и что представляют со
бой вызываемые ими заболевания?

10. Чем характеризуется вирус денсонуклеоэа и вызываемое им поражение гу
сениц тутового шелкопряда?



4 .1 .  К раткая  характери сти ка грибов

Г р и б ы  (F u n g i или M ycetes) —  самы й обш ирны й тип или отдел 
среди низш их  слоевищ ны х (таллом ны х) растений , н е  содерж ащ их 
х ло р о ф и л л а. Грибы  д ел ятся  н а  истинны е и лож ны е. К лож ны м  отн о
ся тся  бактерии  и сли зи сты е грибы . И стинны е, или н астоящ ие, грибы , 
в  отличие от б ак тер и й , имеют оф орм ленное клеточное ядро , а в о тл и 
чие от слизисты х —  клеточную  оболочку.

С троение и образ ж иэни грибов. В егетативное тело  больш инства 
грибов —  грибница (мицелий) состоит из разветвлен н ы х  тончайш их 
нитей —  гиф, чащ е всего бесцветны х. Б л а го д а р я  м икроскопической  
тонине гиф и столь  ж е малым разм ерам  орган ов  плодон ош ен и я об
ш ирную  гр у п п у  этих  организм ов н азы ваю т м икроскопическим и гр и 
бам и, в отличие от ш ляпочны х грибов, об разую щ и х круп н ы е плодовы е 
тела . Гифы септированы  —  разделены  перегородкам и н а обособлен
н ы е клетки ; у низш их грибов грибница — единое цитоплазм атическое 
тело  со м нож еством  яд ер . Ц итоплазм а м ицелия более или менее гом о
генна, но сод ерж и т вакуоли  и зерн а, количество которы х возрастает  
по мере старении  гиф. М етахром атическая зернистость цитоплазм ы  
сод ерж и т н уклеи н овы е кислоты , белки , м етафосф аты , а в качестве 
запасны х вещ еств —  м елкие к ап ел ьки  ж и р а  и гл и ко ген . У гиф акро- 
п н тал ьн ы /i (верхуш ечны й) рост и клетки  тем старш е, чем д а л ьш е  р ас
полож ены  от вер х у ш ки ; р азр астаясь , м ицелий пронизы вает субстрат, 
на котором  р азви вается  гриб.

Грибы —  бесхлороф илльны е растения и м огут п и таться  то л ько  го 
товым органическим  вещ еством, к ак  сапроф иты  или п ар а зи ты . П а р а 
зитирую т они чащ е всего на растен и ях , но встречаю тся и у ж и вотн ы х, 
в том числе у насеком ы х. Б ольш и н ство  парази ти чески х  грибов в со 
стоянии  питаться т а к ж е  сапроф итно и только  немногие известны  к ак  
строго  облигатны е (о бязательн ы е) п арази ты . Среди грибов расп р о стр а
нен симбиоз (сож ительство ): м ногие ж и в у т  на к о р н ях  вы сш их р асте
ний , образуя  так  н азы ваем ую  м и кори зу  (наприм ер, л есн ы е ш л яп о ч 
ные грибы ). К ом плексны м  организм ом  явл яю тся  ли ш ай н и к и , состоя
щ ие из сож и тельствую щ и х  вместе грибов и водорослей. О писаны  
разли ч н ы е виды сим биоза грибов с членистоногим и. П и таю тся грибы 
осм отически, обы чно через зн ачи тельн ую  часть поверхности  ги ф ы .



за  исклю чением  очень стары х или отм ираю щ их участков . Гифы вы 
д ел яю т в оккуп и рован н ую  ими среду внеклеточны е (экстр ац ел лю л яр - 
ные) ф ерм енты , расщ еп ляю т м ак р о м о л ек у л яр н ы е вещ ества суб страта , 
поглощ аю т их путем  диф ф узии. Б о льш ая  их  часть и сп ользуется  в к а 
честве п ластического  и энергетического  м атер и ал а . П отребность  в азоте  
они обеспечиваю т за  счет белков , пептонов, ам инокислот (ас п а р аги н а , 
ар ги н и н а , ти р о зи н а , лейцина и д р .) , а в углероде —  за счет разли ч н ы х  
углеводов. Б ольш и н ство  грибов способны р а зл а га т ь  ж и ры  на ж и р н ы е 
кислоты  и гли ц ери н . К ром е орган оген ов , необходимы ми элем ентам и 
м инерального  питания я в л яю т ся : к ал и й , н атри й , фосфор, к ал ь ц и й , 
ж ел езо  и р яд  м икроэлем ентов.

С истем атика. Т ип  н астоящ и х грибов (E n m y ce ies) р азд еляется  на 
вы сш ие и низш ие: у н и зш и х  мицелий м ож ет бы ть слабо р азв и т  или 
отсутствовать совсем, или ж е  гифы м ицелия н е разделены  н а отдельны е 
клетк и . У  вы сш их грибов гифы состоят из отдельны х, о тн оси тельн о  
обособленны х клеток . О сновны м  признаком  длч последую щ его о п р е
деления систем атической принадлеж ности  грибов с л у ж и т  способ пх 
р азм н о ж ен и я . Грибы разм нож аю тся половым и бесполовы м  путем . 
П ростейш им  видом бесполого разм нож ения я в л яе тс я  вегетати вн о е , 
которое м ож ет происходить отдельными кусочкам и грибницы  или ее 
специализированны м и  и н есколько  видоизмененны ми одиночными 
клетк ам и , способными прорастать  и д ать  н ачало  новом у мицелию . 
Грибы  разм нож аю тся так ж е  спорам и. С поры — это чащ е всего о дн окле
точны е о б р азо ван и я , рассеивание которы х сл у ж и т  способом р а с п р о 
стр ан е н и я  грибов. С порообразование происходит на сп ец и ал и зи р о в ан 
н ы х  гиф ах м ицелия и м ож ет иметь эндогенны й и экзогенны й  тип п ло
д о н о ш ен и я . Э ндогенны е споры  образую тся в особых вм естилищ ах — 
сп о р а н ги я х  н а  концах  особых гиф — сп о р ан ги ен о си ах . Э ндогенное 
сп орооб разован и е имеется у низш их грибов и у некоторы х высших.  
Всем ж е  высш им и нем ногим  низш им  свойственно эк зо ген н о е  сп оро
образован и е. Т ак и е  споры назы ваю тся конидиями или копидисспо- 
рами. Они развиваю тся на возвы ш аю щ ихся н ад  субстратом  воздуш ны х 
ги ф ах , на отходящ их от них ответвлениях  —  конидиеносцах . В з а в и 
сим ости от вида гриба конидиеносцы  м огут бы ть одиночны м и или 
с ветвлениям и  разли ч н ого  ти п а , м огут объеди н яться  в сросшпс-ся 
груп п ы  —  коремии и т. д . Ф орм а конидии чащ е всего сф ерическая или 
эл л и п со и д ал ьн ая . В процессе со зр еван и я  конидии вер х у ш ка конп- 
д и ен сси а  отш н уровы вает ее; у м ногих гри бов под первой конидией  
возн и к ает  р я д  следую щ их в так  назы ваем ом  базипетальном порядке 
(от верш ины  к основанию ), когда с а м а я  м олодая к о н и ди я н аходится 
у осн ован и я, а сам ая старая  —  на в е р х у ш к е  этой цепочки .

С поры  м огут образовы ваться  не только  бесполы м , но и половы м  
путем . П ри  половом способе разм н о ж ен и я  споры развиваю тся в сп е
ц и ал ь н ы х  о р ган ах  плодонош ения. С троен и е этих орган ов  р азн о о б р а з
н о  и яв л я е тс я  важ ны м  систем атическим  п ри зн аком  в м икологии . У н и з 
ш и х  грибов зи гота , о б р а зу ю щ ая ся  после сл и ян и я  гам ет, одевается т о л 
стой оболочкой , п ревращ ается  в спору  и переходит в состояние покоя. 
С н аступлением  условий д л я  п рорастан и я и з споры  р азви вается  с п е 
ц и альн ы й  орган  —  сп оран ги й , в котором  ф орм и рую тся  спорангио-



споры . У  высш их грибов оплодотворенная ж ен ск ая  к летк а  растет и р а з 
вивается в новое поколение гриба, на м ицелии которого в дальнейш ем  
ф орм ирую тся спорообразую щ ие органы , а в них (если это аски) или на 
них (если это базиднн) п оявляю тся  споры , которыми заверш ается  по
ловой  ц икл  разм н ож ен и я гриба . Споры приспособлены  к со х р ан е
нию  вида в н еб лагоп ри ятн ы х  внеш них услови ях . Споры бак тери й  и н е
которы х одноклеточны х простейш их ж ивотны х так ж е  являю тся  сред
ством сохранения ж изни  отдельны х особей, н о н е  средством их разм н о
ж е н и я , к ак  у грибов.

К л а сс  низш их  грибов P h y co m y cele s  (грибы -водоросли) —  обита
тели водной среды и суш и, сапроф иты  или п а р а з и т ы — дел я тс ч на 
три класса: от самы х прим итивны х представителем  до обш ирной группы  
форм с хорош о развиты м , обы чно не членисты м мицелием; к послед
ним относятся зигом пцеты . Зигом ицеты  — обш ирны й п одкласс, вк л ю 
чает в себя 400 видов, больш е всего сап р о ф и ю в , значительно  м еньш е —  
п ар ази то в  ж ивотны х. Состоит из п оряд ка м укоровы х грибов, главны м  
образом  из ш ироко распространенны х разруш ителей  в природе м ерт
вых орган и ч ески х  субстратов , и п оряд ка энтэм оф горовы х — н аиболее 
вы сокоорганизованны х среди н и зш и х  грибов, гифы которы х в зрелом  
состоянии септированы , разделены  на к летки . В п оряд ок  входит 
то л ь к о  одно семейство E n to m o p h th o ra c e a e . Н азван и е семейства по
к азы вает, что эти грибы больш ей частью  являю тся  паразитам и  н асе
ком ы х. О т  д р у ги х  представителей  класса грибы этого сем ейства о тл и 
чаю тся преим ущ ественно разм нож ением  бесполым путем; половой  
способ известен только  длт некоторы х видов семейства.

Вы сш ие грибы , в зависим ости от того, образую т ли они, помимо 
к ои и д и альн ого  плодонош ения, аски  или базидии , относятся к одном у 
из д в у х  классов  —  к сум чаты м  (A scom vcetes) или базидиальны м  
(B as id io m y ce te s). А ски , или сум к и , образую тся на концах  аскоген н ы х 
гиф непосредственно на м ицелии или группирую тся в особых плодовы х

тел ах . Б азидии  разви ваю тся на ди- 
кариотическом  мицелии из кон еч
ной клетки  гифы и состоят из осно
вания и верти кальн ы х  вы ростов (сте- 
ригм), чащ е —  четырех; последние 
на своих верш инах образую т бази- 
диоспоры  (рис. 72).

С ущ ествует обш ирная гр у п п а гр и 
бов, у которы х способ полового  р а з 
м нож ения неизвестен . О собенно мно
гочисленны  они среди тех, которы е 
долж ны  быть отнесены по своем у 
происхож дению  к высшим —  сум ч а
тым, реж е —  к  базидиальны м  и ещ е 
реж е —  к ф икомицетам . Э то б оль
ш ая гр у п п а, объединяю щ ая около  
25 ООО видов, относящ ихся к  отде-

72. Схема развития сумки (верхний ЛУ вы сш их грибов, к к л а сс у  дей- 
ряд) и базидии (нижний ряд). тером ицетов или , иначе, к  та к  н азы 



ваемым несоверш енны м  грибам (лат. F u n g i im p erfec ti). Т ак о е  н а 
звание дан о  потом у, что отсутствие сведений  о способах полового  
разм н ож ен и я н е  п озволяет отнести эти грибы , в соответствии с п р и н 
ципами м икологической  систем атики, к  той или иной груп п е «совер
ш енных» грибов. К лассиф икация их строится по м орф ологическим  о со 
бенностям  кон и ди альн ого  плодонош ения и н осит временный х а р а к т е р , 
так  как  после о б н ар у ж ен и я  у этих грибов аск ов  или базидий  их о тн о 
с я т  к  соответствую щ ем у к лассу . Вместе с тем к к лассу  сум ч аты х  
грибов, к  п о р яд к у  P lac ta sca le s  п ри н ад леж и т семейство A sp e rg illac ea e  
и род A sp erg illu s . О д н ако  только  у нем ногих видов грибов этого  рода 
известно  сум чатое споронош ение, так  к ак  оно, по-видимому, утрачен о  
ими в процессе эволю ции и потому они отнесены  к к лассу  н есоверш ен 
ны х.

Н али ч и е у несоверш енны х грибов гетер о к ар и о за— нескольки х  р а з 
н окачественны х яд ер  в одной клетке м ицелия - -  и способность к анас- 
том озированию  гиф (греч. anastom osis —  сообщ аю щ иеся сосуды ) со 
здает ш ирокую  возм ож ность д л я  переком бинации  наслед ствен н ы х 
свойств и обусловли вает их больш ую  внутривидовую  изм ен чи вость  
(З ах а р о в  и д р .,  1972). М икологическая систем атика о с л о ж н я ет ся  
та к ж е  тем, что один и тот ж е гриб м ож ет иметь н есколько  типов б ес
полого р азм н о ж ен и я . М орфология его н асто л ько  м еняется , что о тд е л ь 
ны е стадии р азв и ти я  м огут быть п ри н яты  за  различны е о р ган и зм ы  
и нередко  описаны  под разны м  видовым н азван и ем . В итоге виды гр и 
б о в  приобретаю т м ногочисленны е синоним ы .

4 .2 .  Грибы — паразиты  насеком ы х

Грибы —  п ар ази ты  насеком ы х относятся к  классу  низш их гри бов  
ф икомицетов и к  к лассу  высш их грибов, главны м  образом  к сум чаты м , 
а чащ е всего к  несоверш енны м (Е в л ах о в а , 1974). С и стем ати ческое 
полож ение энтом опатогенны х грибов п о к аза н о  в табл . 4.

Ф иком ицеты . К ласс ф икомицетов обы чно д е л я т  на три п эдкллсеа: 
архим ицетов, оом ицетоз и зигом ицетов. В подклассе оом ицетоз энто- 
м опатогенны е грибы  найдены  в п оряд ке  хитридиевы х, а у зи го м и 
цетов наибольш ее количество их содерж ится у п орядка энтом о^торо- 
вы х и, отчасти , у  м укоровы х; у последних известны  некоторы е в о зб у 
дители  раневы х грибны х инфекций насеком ы х. П орядок  E n to m o - 
p h th o ra le s  вклю чает в свой состав то л ько  одно семейство —  F .n tom o- 
p h th o ra c e a e , которое преж де д ели лось  н а д в а  рода: E n to m o p h th o ra  
и E m p u sa . Их р азли ч ал и  по наличию  или отсутствию  ветвления у ко- 
нидиеносцев и по количеству  ядер в к о н и д и я х . Т еперь  их объединили  
в один род E n to m o p h th o ra , без достаточной  впрочем уверенности  в 
подлинной однородности всего его состава , а н азван и е  р о д а  E m p u sa  
стало  его синоним ом .

Один из наиболее известны х представителей  рода эн том о |)торо- 
вы х —  E n to m o p h th o ra  m usca (Cohn) F re sen iu s , 1855; синоним  E m p u sa  
m usca C ohn, 1855. Г ри б  вы зы вает еж егодно , в конце лета, м асс о зу ю  
ги б ель  ком натны х м ух. М ертвые м ухи ок азы в аю тся  п р и к р еп л ен ы  
к  стене или оконном у стеклу ; во к р у г  м ухи на расстоянии  1— 2 см о 5-



Т и п E u m y c e l e s

Отдел Низшие грибы Высшие

Класс P h y c o m y c e t e s A s c o m y c e t e s

Подкласс Z y g o m y c e t e s E u a s c o m y c e t e s

Порядок E n l o m o p h t o r a l e s H y p o c r e a l e s

Семейство E n t o m o p h t o r a c e a e C l a v i c i p i t a c e a e

Р о д E n t o m o p h t h o r a T a r i c h i u m C o r d y c e p s

В и д E .  m u s c a e  и  д р . T .  m e g a s p e r m a m  
и д р . C .  m i l i t a r i s  и д р .

р а зу етс я  ореол  и з белого порош ка; такой  ж е  н ал ет  п окры вает ее брю ш 
ко. П о р о ш о к  этот состоит из м нож ества кониднй, которы е, созревая , 
с силой  отбрасы ваю тся в стороны . П опав на м уху , конидия п ри ли п ает 
к  ней, при прорастан и и  ее ростковая тр у б ка  внедряется в тело насе
ком ого. Р а с п а д а я с ь  в гемолимфе на отдельны е клетки , гриб  разносится 
по всему те л у , разм нож ается и вы зы вает гибель . Н а  брю ш ке тр у п а  
вы растаю т пробивш иеся через к у ти к у л у  конидиеносцы , на которы х 
образую тся  одиночны е ш аровидны е кон и д и и .

П ред стави тели  семейства энтом офтороэы х часто вы зы ваю т м ассо
вую  гибель  насеком ы х, в том числе вредителей сел ьскохозяй ствен н ы х  
к у л ь т у р . Это п ослуж и ло  поводом д л я  изучения роли этих  грибов в ре
гули рован и и  численности вредны х насеком ы х в м естах их оби тан и я . 
У  ш елковичного  червя энтом офторовы е грибы  встречаю тся редко , 
хотя случаи  пораж ении  ими описаны  в ли тер ату р е . Н есм отря на солид
ны й 'ср о к  и зучения энтом оф торовы х грибов, р ац и он альн ы й  в п р ак ти 
ческом  отнош ении и надеж ны й кри тери й  классиф икации  этого весьма 
обш ирного сем ейства все еще не найден , о чем свидетельствую т м ного
численны е синоним ы  в н азв ан и ях  этих  грибов, попытки упорядочения 
класси ф и кац и и  на основе разби вки  их на группы  по типам  конидий  
(Х атчисон, 1963), вы деление новы х сам остоятельны х систем атических  
групп  (наприм ер , род C o n id iobo lus , по предлож ению  С райнивесен  
и д р . 1964); н ак он ец , вы яснение возм ож ности перехода от м орф олого
ф илогенетических к биохим ическим  принципам  си стем ати зац ии . С у 
щ ествую щ ая неопределенность в этой области  м ож ет бы ть и л л ю стр и 
рована следую щ ими прим ерам и.

В состав семейства E n to m o p h th o ra ce ae  входит род T a r ic h iu m  
(Cohn, 1870). П редставители  его  вы зы ваю т у гусениц  совок и у р яд а



внтомьпатогенных грибов

г р и б ы

D e u l e r o m y c e t e s

Muriiliiiles

M o n i l i a c e a e

S o r i i s p o r e l l a A s p e r g i l l u s B e a u v e r i a M e t a r r h l z i u m

S.  u v e l l a A .  ( l a v u s  и  д р . В .  b a s s i a n a  и д р . М .  a n i s o p l i a e

д р у ги х  насеком ы х черную  м у ск ар д и н у . У этого рода известны  т о л ь к о  
покоящ иеся хлам ндоспоры , покры ты е толстой оболочкой . О ни з а п о л 
н яю т труп  гусениц  в виде черной трутоподобной м ассы . А . А . Я чев- 
ски й  (1917) предполагал , что грибы  из рода T a r ic h iu m  м огут о к аза ть с я  
в действительности  видами из рода E m p u sa , E n to m o p h th o ra  или L am ia , 
у которы х кон и ди альн ая стадия не бы ла о б н ар у ж ен а . В ер о ятн о сть  
такого  заклю чен и я вы текает и з вы сказы ваний  р яд а  м икологов , н аи б о
лее осведомленны х относительно особенностей этой группы  грибов 
(Т екстер , 1888; М ак Л еод, 1963; Х атчисон, 1963). Т а к , в частности , 
возбудитель  зеленой м ускардины  E n to m o p h th o ra  v irescen s T h a x t . ,  
ам ери канской  озимой совки (A gro tis  fennica T ausch) я в л я е тс я  кони- 
д п ал ьн о й  стадией T a ric h iu m  rjeg a sp e rm u m . Р азн и ц а  во внеш нем виде 
и о к р аск е  трупов , послуж ивш ая основанием д л я  разли ч н о го  н аи м е
н ован и я  болезней , обусловлена тем, что при черной м ускардине ко- 
ннди альн ы й  н ал ет  не о б р азу ется , а черный цвет т р у п а  —  р езу л ь т а т  
скоп лен и я в нем тем ноокраш енны х хлам идоспор. П ри  зеленой  ж е  
м ускард и н е развиваю щ ееся н а поверхности  тр у п а  к он и д и альн ое  спо- 
ронош ение покры вает его зелены м  налетом .

В качестве возбудителя красной  м ускардины  И . М. К р а с и л ь щ и к  
(1886) описал гриб, которы й он ош ибочно отнес к  роду T a r ic h iu m  
(Т . u v e lla ). Г рибница этого гриба распадается в тел е  пораж енного  н а 
секомого на коричнево-красны е бугорчаты е оидии, отличаю щ иеся 
от хлам идоспор энтом офторовы х, и в том числе от T a r ic h iu m  о к р ас к о й  
и разм ерам и. К расная м у ск ар д и н а описана у сьеклови ч н ого  д о л го 
н о си к а , гусениц  озимой совки , акаци евой  огневки и д р . Гриб , вы д е
ленны й К расильщ иком , вместе с другим и , подобными ему в о зб у д и 
телям и красной  м ускардины , при которой  трупы  не покры ваю тся ко-



73. Строение плодового те
ла у гриба из рода кор- 

дицепс:
/ — продольны/! разрез через 
строму (плодовое тело); по пе
риферии видны многочислен- 
ные перитеции’. ? —отдель
ная су- ка со спорами; 3— пе
ритеции; с сумками (зеками).

нидиальны м и налетом , был выделен в особый 
род S o rospo re lla . У далось установить, что при 
развитии  в определенны х условиях у этого 
гриба образуется конидиальное спороообра- 
зованне, что в сочетании с другим и  п р и зн а
ками позволило  отнестн его к несоверш ен
ным грибам , а не к энтомофторовым.

А ском ицеты . Р я д  представителей класса  
сум чаты х грибов та к ж е  тесно связан  с н асе
комыми. Ч резвы чайно  характерн ы  пораж ен и я 
насеком ы х, вы зы ваемы е некоторы ми су м ч аты 
ми грибами из рода C ordyceps, семейства 
C la v ic ip ita c e a e , п орядка H y p o crea les , отн ося
щ ихся к груп п е пиреномицетов; они объеди
няю т н еско л ько  порядков грибов класса  As- 
com ycetes. И х  х ар ак тер н ая  особенность —  
кувш инообразное плодовое тело  —  перитеций , 
с узким  отверстием на верш ине, через которое 
вы брасы ваю тся созревш ие споры  (рис. 73). 
У  вы сш их представителей этих грибов перите
ции заклю чены  в особые плотн ы е сплетения 

м ииелня склероц и альн ого  х ар а к тер а  —  стромы, которы е состоят" из 
нож ки  и расш иренной плодущ ей части; плодущ ая часть C ord y cep s 
Еы ргстает на поверхности тр у п а  насеком ого, а сам м ум иф ицированны й 
труп  п ред ставляет  к ак  бы склероций  гриба, образовавш ийся под по
кровом  насеком ого. Г риб этот встречается на разли ч н ы х  насеком ы х, 
в разн ы х  стад и ях  их р азви ти я , но особенно часто —  на гусен и ц ах . 
Грибы  из рода C ordyceps образую т та к ж е  стадии кон и ди альн ого  п ло 
дон ош ен и я, описанны е в разли ч н ы х  сл у ч аях , к ак  сам остоятельны е 
виды несоверш енны х грибов; конидиеносцы  чащ е всего ветвятся по 
ти п у , свойственном у роду V’e r tic illu m , или соединены в корем ии, к ак  
у рода U sa ria .

К сум чаты м  грибам, пораж аю щ им  насеком ы х, относится кон и - 
д и а л ь н а я  стадия одного из часто встречаю щ ихся несоверш енны х 
грибов —  A sperg illu s. В конидиальной  стадии эти грибы  вы зы ваю т 
заболеван и е, относящ ееся к  м ускардинам , и х ар актер и зу ю тся  тем, 
что м ум иф ицированны й труп  гусеницы  покры вается зеленоваты м  по
рош кообразны м  или войлочны м  налетом .

Среди сум чаты х грибов встречаю тся так  назы ваем ы е вторичные 
паразиты, которы е пораж аю т энтом опатогенны е грибы . К ним отн о
си тся , в частности , гриб M elanospora  p a ra s itic a  T u la sn e , 1865, из се
м ейства M elanosporaceae, которы й п ар ази ти р у ет  н а C o rd y ce p s  m ili- 
ta r is , на возбудителе белой м ускардины  ш елковичного  червя —  В еаи- 
v e r ia  b ass ian a  и B eau v e ria  te n e lla  (Ш ехурина, 1960). Он п о р аж ает  
энтом опатогенов, развиваю щ ихся на насеком ы х, или ж е  р азв и в а етс я  
на этих ж е  грибах  в к у л ь т у р а х  на питательны х ср ед ах .

О собое место среди найденны х у насеком ы х аском ицетов заним аю т 
единичны е виды д рож ж евы х  грибов, которы е вы зы ваю т у н и х  се п ти 
цемию  (H em iascom ycetes); их отличаю т ог д р у ги х  дрож ж еп одоб н ы х



орган и зм ов , о б н ар у ж и в аем ы х  у насеком ы х, п а
тогенность которы х чащ е всего сом нительна и от
нош ение их с насеком ы м и носит скорее всего  сим 
биотический х а р а к те р .

Н есоверш енны е грибы (F ung i im p erfec ti). Эта 
условная в систем атическом  смысле группа (класс 
D eu terom yces) со ставл ен а  по п ри зн аку  отсутстви я  
полового способа воспроизводства, вследствие то 
го, что оно утрачено в ходе их ф и логен еза или 
не было обн ар у ж ен о  исследователям и . Д л я  этих 
грибов х ар ак тер н ы  м орф ологические особенности 
конпдиального  споронош ения. Среди несоверш ен 
ны х энтом опатогенны х грибов одним из первы х , 
по времени его  откры ти я , о к азал ся  гриб, п ри 
влекш ий к себе вним ание И . И . М ечникова в свете 
его идеи об использовании  м икробов д л я  борьбы  
с вредителям и растений  (рис. 74). Б ы л  он об
н аруж ен  на хлебном ж у к е -к у зь к е  (A n isop lia  aus- 
tr ia c a  H erbst) и описан им под названием  E n to m o - 
p h th o ra  an iso p lia  (1879), а позж е— Isaria  d e s tru c to r  
(1888). П осле н еоднократны х переим енований  
Н . С орокин н азв ал  его M etarh iz iu m  a n iso p lia e  
(M etsch.) S orokin  (1883), а Д ел а к р у а  —  O ospora 
d e s tru c to r  (M etsch.) D elacro ix  (1893); последним  
названием  пользую тся изредка и в  настоящ ее врем я.
Этот энтом опатогенны й косм ополит п ораж ает  ш и р о к и й  видовой спектр  
насеком ы х, в том числе ли чи н ок  чеш уекры лы х, но его  преим ущ ествен
ной ж ертвой  оказы ваю тся обитаю щ ие в почве личинки  ж у к о в . Е го  
зеленовато-серы е конидии сообщ аю т к сн и д и альн ом у  налету  на п окро
вах  пораж енного  насеком ого оли вковы й  цвет. Д л я  ш елкови ч н ы х ч ер 
вей он тож е патогенен . К авакам и  с сотрудникам и  (1979) устан ови ли , 
что источником этой инф екции для ш елк оп ряд а  являю тся  не только  
свободно ж и вущ и е насеком ы е на п л ан тац и ях  ш елкови ц ы , но и почва 
под этими н асаж д ен и ям и . Гриб легко  вы д еляется  и з  почвы па среду  
Ч а п ек а  с некоторы ми доб авкам и , придаю щ им и ей и зб и р ател ьн ы е 
свойства. Я понские авторы  обн аруж и ли  т а к ж е  присутствие гриба 
с помощью п ри к оп ан н ы х  в образцы  почвы ж и в ы х  к у к о л о к , в ы п о л н яв
ш их по отнош ению  к этому грибу ф ун кц и ю  л о в ч и х  п рим анок . Гриб 
зим ует в почве, ж и вет и разм нож ается в ней . С реди  м ногочисленны х 
ш таммов, вы деленны х в р яд е  преф ектур Я п о н и и , об н аруж ен ы  три 
вар и ан та  этого гриба, отличавш иеся п и гм ен тац и ей  к олоний , ф орм ой 
и разм ерам и конидий. З а  небольш им  и склю чением  и н о к у ли р о в ак и е  
ш елковичны х червей вы деленны ми ш тамм ам и п о к аза л о  их  вы сокую  
инф екционность.

И .М . К раси льщ и к  на организованной  по совету И. И . М ечникова в 80-х 
годах прош лого столети я  биоэнтомологической станции  в течен и е 
четверти  века (1883— 1908) продолж ал  раб оты  по прим енению  энтом с- 
патогенны х грибов в к а 1 естве биоинсектицидов. К началу  30-х годов 
наш его века би ологи ч есм  й м етзд  борьбы вновь п ри влек  к себе  внима

7 4 .  M e t a r h i z i u m  а п i 
s o p  1 i а е  ( M e l s c h n i -  

koff)-
} — мицелий (грнбпи-

I  -КОМИДШ'ИОСЧ'Ы,
( браэующие пал нсмд- 
н ы й  с л о й  3 —стериг- 
мы (фиалиды) в пиде 
ка и дел я брей; 4—кони

дии



ние. К  этому времени проходило испытание многих видов энтомопато- 
генных грибов с конидиальным спорообразованием, среди которых наи
больший интерес был проявлен по отношению к возбудителю белой 
мускардины и который стал известен благодаря изучению этой болезни 
у ш елковичных червей. Существенным этапом в разработке биологи
ческого метода защ иты растений стали исследования Н. А. Теленги 
и его сотрудников, предложивших способы культивирования гриба 
В . bassiana для  массовой наработки; ему принадлежит такж е идея 
применения этого биопрепарата совместно с сублетальными дозами 
химических инсектицидов, что резко повысило эффективность борьбы 
с  колорадским жуком и свекловичным долгоносиком.

Два типа поражения насекомых микозами. Путь проникновения 
энтомопатогенных грибов в поражаемые ими организмы, в основном, 
перкутанный (через кожу), независимо от их систематической принад
леж ности, а местом первоначального размнож ения оказывается обычно 
гемолимфа. О днако дальнейш ая деятельность грибов и их участие 
в  развитии болезни имеют отличительные черты, определяемые облигат
ным или условным характером  их паразитической способности.

Облигатный характер паразитизма последовательнее и сильнее 
всего выражен у грибов порядка E ntom ophthorales класса Phyco- 
mycetes, а условный — у высших грибов, главным образом сумчатых 
и несовершенных. Энтомсфторовые грибы — высоксспециализирован- 
ные болезнетворные агенты, неспособные к сапрофитным условиям 
питания, к культивированию на искусственных средах: они разви
ваются только в живой ткани и прекращают свое развитие, если окку
пированное ими насекомое раньш е времени погибает. Так, при искус
ственном умерщвлении тлей в начальном этапе развития микоза, вы
званного энтомофторовым грибом, жизнедеятельность патогена во внут
ренних органах насекомого прекращ алась.

У высших, условно патогенных грибов возможность проявления 
паразитизма обусловлена состоянием организма насекомого и рядом 
внешних факторов, способствующих преодолению сопротивляемости 
пораженного организма. Кроме того, паразитарная деятельность ус
ловно патогенных грибов ограничена зоной наиболее слабого сопро
тивления — гемолимфой, где они размножаются в течение почти всего 
периода жизни инфицированного насекомого. После гибели насеко
мого жизнедеятельность этих грибов в трупе не прекращ ается, но пара
зитарный споссб питания заменяется сапрофитным и теперь уж е гриб 
беспрепятственно проникает во все органы и ткани.

В том и друю м  случаях инфекционный процесс заверш ается з а 
полнением тела насекомого грибницей, продуктами ж изнедеятель
ности гриба и образованием в общей полости насекомого покоящихся 

•спор, либо наружного конидиального плодоношения, которые и опре
деляю т различия внешнего вида трупов насекомых. Наиболее извест
ным возбудителем микозов являю тся грибы из рода T arichium , се
мейства энтомофторовых, которые за редким исключением не образуют 
конидий. Они вызывают гибель гусениц озимой совки, совки-гаммы, 
капустной совки и некоторых других насекомых. Заболевш ие гусе
ницы опухают, меняют окраску, гифальные тела заполняю т гемолим



фу, затем они разрастаю тся в 
гифы, которые дают начало 
покоящимся спорам. Все тка 
ни тела лизирую тся, насеко
мое чернеет, превращ ается в 
мешочек, наполненный плас
тическим содержимым из по
коящ ихся спор, которое по 
мере высыхания трупа пре
вращается в порошковидную 
массу зелено-бурого, оранж е
вого и другого цвета в зави
симости от вида Tarichium .

Гриб — Sorosporella uvella (K jass.) g ird ., который в отличие от 
грибов из рода Tarichium  (класс фикомицетов) относится к классу 
несовершенных, тож е образует покоящиеся споры в теле насекомого. 
Он пораж ает гусениц различных совок, свекловичного долгоносика, 
личинок пластинчатоусых ж уксв и др. У инфицированного насекомого 
из бесцветных дрожжеподобных почкующихся клеток эндогенно 
образуются покоящиеся споры. После обильного скопления споры 
разрывают покровы мертвей гусеницы и выходят наруж у в виде труте- 
подобной массы красно-кирпнчного цвета, которая заполняет всю 
внутреннюю полость (рис. 75). При этом, в отличие от мускардины, 
труп не покрывается мицелиальным налетом с конидиями, несмотря 
на то, что Sorosporella, в отличие от T arich ium , имеет конидиальное 
споронсшенне.

Хотя эти болезни насекомых называют «черной мускардиной о зи 
мой совки» (Tarichium ), «красной мускардиной свекловичного 'долго
носика» (Sorosporella), их не следует объединять с мускардинами, 
игнорируя тем самьм определенные нозологические сссбеннссти 
последних, отличные от указанной группы микозов насекомых, 
которые в свое время предложено было назвать «хламидоспорозами». 
При мускардинозах тело насекомого вскоре после наступления смерти 
превращ ается в склероций, и поверхность трупа покрывается кони- 
диеносцами. О тносящ аяся к мускардинам группа болезней насекомых, 
вызывается грибами, принадлежащими к классу несовершенных, 
к порядку M oniliales, к семейству M oniliaceae. В зависимости от вида 
гриба и цвета i о-идиального налета различаю т белую мускардину, 
вызываемую грибом из рода B eauveria, кремовую — из рода Sporo- 
trichum , зеленую  — из A letarrhizium , ж елтую  — 1‘saria и т. д.

К патогенам, причастным к этому типу поражения насекомых, 
долж ны быть отнесены такж е кордицепемикозы, вызываемые грибами 
из рода Cordyceps; они принадлежат к классу сумчатых и насчитывают 
большое число видов, многие из которых — паразиты насекомых, 
в том числе бабочек. Картина пораж ения похожа на начальную ста
дию патогенеза мускардин, вызываемых представителями класса не
совершенных грибов: паразитарная деятельность их ограничена зоной 
гемолимфы и проникновение в ткани за пределы общей полости стано
вится возможным незадолго до наступления гибели насекомого или:

75. О зи м ы й  червь , погибш ий от  х л ам и д о - 
спороза (к р асн ая  м ускардина), в ы зв а н н а я  м у
товчаты м  гиф омицегом  С ороспорела у в е л а . 
И з  разры ва в к о ж е  вы сы пается тр у то п о д о б 
ная  м асса п о к о ящ и х ся  спор. (Спиру, 1920).



76. Стромы гриба из 
рода кордмцепс иа т р у 
пе гусеницы  (по Л ох- 

де, 1872).

вслед за ней. Грибы из рода Cordyceps образуют 
в мертвом насекомом плотное сплетение гиф 
склероциального характера — строму с выхо
дящ им из трупа наруж у плодовым телом — пе
ритецием, содержащим сумки со спорами; они 
напоминают шляпочные грибы и часто ярко 
окраш ены (рис. 76).

Паразитизм «свободных клеток» фрагмен
тированного мицелия, ограниченный гемолим
фой, и последующий переход разросш ейся в 
трупе грибницы к сапрсфитизму рассматривает
ся как признак филогенетической общности 
классов сумчатых и несовершенных грибов 
(Маделин, 1966).

4 .3 . Аспергиллезы

Род A spergillus относится к семейству Moni- 
iaceae, к классу несовершенных грибов. Су

щ ествует такж е таксономическая схема, отно
сящ ая эти грибы к сумчатым, к порядку Plectascale, в составе 
которого род A spergillus вместе с родом Penicillium  образует семейство 
Aspergillaceae. У A spergillus верхушка плодоносящего ответвления 
воздушного мицелия расширена (везикула); от нее отходят много
численные спороносные стебли (фиалиды), кверху они утончены на

манер горлышка бутылки и у части видов 
несут второй ярус стеблей. На вершине 
стебля расположены вертикальной цепоч
кой, одна над другой сферические конидии 
(рис. 77). Мицелий и конидиеносды у боль
шинства видов бесцветные. Зрелы е кони
дии у разных видов этого гриба отлича
ются по форме, величине и цвету: зеле
ные, синевато-сизые, в одном случае — 
черные; у старых культур мицелиальный 
налет с конидиями приобретает бурова
тую и темно-коричневую окраску.

Гриб растет на обычных питательных 
средах, при большом температурном ди а
пазоне и в широком интервале между 
крайними показателями реакции среды, в 
кислой и слабощелочной зоне. Аэроб, с бо
гатым набором ферментов, разлагающих са
хара и другие углеводы с интенсивным об
разованием кислоты; быстро разж иж ает 
ж елатину, свертывает и пептонизирует мо
локо. Грибы рода A spergillus ш ироко рас
пространены в природе не только как  
сапрофиты, но и в качестве возбудителей

77. К опидиальное плодоно- 
ш еиие гриб а и з  рода аспер- 

ги л л у с :
У— булавовидное расширение к о -  
пндиеносца; 2— конидий; сте- 
рнгмы; 4 — конидиофор; 5— веге

тативная ги ф а.



заболеваний среди свободно живущих насекомых, млекопитающих, 
птиц и даж е человека. Эти энтомопатогенные агенты обнаруж ены  
у саранчовых, растительноядных клопов, у гусениц многих ви 
дов бабочек и у других насекомых. Хорошо известен аспергиллез 
пчел (каменный расплод), который вызывает гибель и высыхание 
расплода (П олтев, Нешатаева, 1977); появлению его способствует 
повышенная влажность воздуха и наруш ение гигротермического ре
жима в улье. Его возбудителем является A. flavus, реж е — A. niger.

Аспергиллез тутового ш елкопряда. Из двух десятков видов A sper
gillus, выделенных из пораженных насекомых, значительная часть 
является высокопатогенными для тутового ш елкопряда. В. F . Хох- 
лачева (1980) по итогам обследования выкормок и коконоприемочных 
баз (Таш кентская область, 1976— 1977 гг.) пришла к выводу, что 
случаи поражения тутового ш елкопряда этими грибами на всех ста
диях его развития не столь уж  редки. Ч ащ е всего возбудителями 
аспергиллезов шелковичных червей оказываются виды A. flavus 
Link и A. oryzae (A hi burg) Cohn, но встречаются и A. melleus lukaw a,
A. niger von Tieghem , A. tam arii Kita и др. По результатам искусст
венного зараж ения гусениц четвертого возраста выяснилось, что 
наиболее вирулентными являю тся виды A. flavus, A. oryzae и A. n iger, 
которые способны вызывать заболевание у половины особей, в то время 
как  другие виды, выделенные у шелковичных червей и куколок, пред
ставляю т меньшую опасность: A. m elleus — 20% заразивш ихся гусе
ниц и A. tam arii — 8% .

Заболевш ие гусеницы теряют аппетит, становятся малоподвиж
ными, через 3—5 суток после зараж ения заметно отстают в реете, 
длина тела их оказывается меньше нермгльной: 2,7—5,9 вместо 
8,3—9 см. Продолжительность лннек увеличивается и на долю этого 
периода приходится наибольшая гибель гусениц. Кожные покровы 
больных гусениц, как  при белой мускардине, становятся матовыми, 
но без мускардинных темных пятен, типичных для бовериоза тутового 
ш елкопряда. Посмертное полное или частичное отвердение наступает 
быстро. В условиях повышенной влажности поверхность мумифици
рованного трупа покрывается мицелиальным налетом; белый вначале, 
он спустя три-пять дней (при 25—27°С ), по мере развития на нем спо
рообразования, окраш ивается в цвет, зависящ ий от вида гриба. О т
мечены возрастные различия в восприимчивости гусениц к этой ин
фекции. У зараженных гусениц выкормочный период укорачивается 
на ш есть-девять суток. Зараж енны е зрелые гусеницы вяло идут на 
завивку, период которой удлиняется на двое-трое суток.

Коконы зараж енны х гусениц почти вдвое легче нормальных, обо
лочка их тонкая; в зависимости от срока зараж ения оболочка весит 
0,19—0,29 г вместо 0,52 г у контроля. Среди коконного брака на 
коконоприемочных базах обнаружены коконы с пораженными этим 
грибом куколками, количество которых достигало 17,8%. Н а поверх
ности тела куколок появляется мицелий, который прорастает на менее 
твердых межсегментарных участках кожи.

В. Е. Х охлачева (1979) исследовала губительное для грены (ово- 
цидное) действие A spergillus; она зараж ала грену 24 видами грибов,



выделенных с ее поверхности. Наиболее патогенными оказались
A . versicalor (V uill.) T irab . и A. niger von Tiegh.; вышедшие из зараж ен
ной грены гусеницы погибали на 3—5-й день. Отмечалось, что гусе
ницы, вылупившиеся из грены, инфицированной грибами A spergillus, 
Реп ic i Ilium и некоторыми другими, оказываются вялыми, отстают 
в росте, заметны по сморщенному кожному покрову; нателе погибших, 
помещенных во влажную камеру, прорастает мицелий тех грибов, 
которыми была зараж ена грена.

Факторы патогенности аспергиллуса. Течение и признаки аспер- 
гкллеза в основном повторяют картину поражения насекомых мускар
диной, однако его патогенезу присущи некоторые существенные осо
бенности. Принято думать, что этот гриб в массе своей характеризу
ется довольно ограниченной инфекционной способностью (вирулент
ностью) и для успешного зараж ения организм насекомого должен 
быть ослаблен. Тем не менее, в отличие от бовериозов, возбудитель 
оспергнллеза при жизни инфицированного насекомого успешно про
никает в его мускульную ткань; отмечено разрастание грибницы в мыш
цах грудной области живой шистоцерки. О бильное приж изненноераз- 
расгание мицелия при аспергиллезе в тканях зараженного грибом 
насекомого создает впечатление, что в отличие от типичной мускардины 
возбудитель аспергиллеза способен преодолевать сопротивление ж и з
недеятельной ткани насекомого.

Проще всего представить себе причину этого явления как резуль
тат токсического воздействия на ткани паразитирующим в них грибом. 
Аоки (I960), изучая характер болезнетворного действия гриба A. fla- 
vus-nryzae на ш глксвтчных червей, отмечал у них более интенсивное 
снижение массы тела, чем при бовериозах. Н аступление частичного, 
а затем полного паралича как симптом токсикоза — обычное явление 
при аспергиллезах; его наблюдали при поражении аспергиллезом 
мучнистого червеца и разных видов саранчовых. Установлено, что 
возбудители аспергиллезов выделяют в питательную среду термоста- 
бильпый токсин, поражающий нервную и мускульную ткани. Кроме 
того, у этого гриба среди метаболитов обнаружены органические кис
лоты, способные нарушать гормональную деятельность насекомого.

Сравнительно более изучены афлатоксины, выделяемые грибами 
из рода A spergillus (A. flavus, A. parasitiens). Они смертельны не 
только для насекомых, но и для некоторых теплокровных животных, 
у которых эти токсины были найдены впервые (при токсикозе у индю
шек, 1950). Они представлены серией соединений, состоящих из че
тырех афлатоксинов, близких по своей природе, но с разной сте
л е т .ю токсичности. Их пагубное действие не приурочено к каким- 
либо избирательно поражаемым видам насекомых. В механизмедейст- 
вия токсина центральное место принадлежит подавлению активности 
РН К-полимеразы  и ингибированию синтеза Д Н К , ингибированию ми
тозов и снижению активности ферментативного аппарата митохондрий.

У возбудителя зеленой мускардины M etarrhizium  anisop 1 iae 
из ф .м ьтрата культуральной среды и мицелия Кодайра (1962) выде
лил токсин, который стал известен в двух модификациях: деструк
ции А и деструкции Б . Впрыскивание этих токсинов в кровь шелкович



ных червей в минимальной дозе — 0,3 мкг/г массы тела гусеницы- 
(т. е. 3 десятитысячных миллиграмма) вызывали мгновенный паралич 
и смерть; через кишечник этот токсин не действовал. Удалось устано
вить химическую структуру деструкцина А (Сузуки и др ., 1966) и де- 
струкцина Б (Тамура и др ., 1965); последний оказался циклическим 
депси пептидом. Напомним, что пептидами (полипептидами) называют 
соединения, состоящие из двух или более остатков аминокислот, 
соединенных друг с другом амидными (пептидными) связами. Депси- 
пептидами или О-пептидами называются полипептиды, в которых име
ются сложноэфирные связи с оксигруппами аминокислот или оксп- 
кислот.

Способность продуцировать токсины, губительные для тутового 
ш елкопряда, показал Кодайра (1961) у A. ochraceus W ilhelm , A. o ry 
zae (A hlburg) Cohn, A. Ilavus L ink и S terigm otocystis japanica Aoki 
(S terigm otocystis-A sperg 'llus).

Все эти грибы образуют в питательных средах вещества, которые 
токсичны при впрыскивании их гусеницам. Эти токсины обнаруж и
ваются такж е в гемолимфе шелковичных червей, зараженных этими 
грибами, если ввести такую гемолимфу здоровым насекомым. Токсин, 
выделенный в культуральную  жидкость A. cchraceus, содержит оба 
депсипептида (деструкции А и Б ), тождественные вырабатываемому 
возбудителем зеленой мускардины.

X. Агзамова (1978), изучавш ая грибные заболевания озимой совки 
в Ташкентской области, выявила 54 вида энтомопатогенных грибов, 
в том числе 10 видов A spergillus, обнаруженных главным образом 
в кишечнике и экскрементах здоровых, больных и мертвых насекомых. 
Испытание на патогенность производилось пар энтеральным (в кровь) 
и пероральным (в кишечник) заражением. Одним из наиболее токсич
ных оказался A. flavus L ink. Испытывались экзотоксины, выделенные 
грибом в картофельную среду и в среду Ч апека. При этом гибель на
секомых от экзотоксина с картофельной среды была более значитель
ной. Эндотоксины оказались наиболее активными при извлечении из 
мицелия 30-дневной культуры  гриба.

Токсины A spergillus, особенно A. flavus, привлекают внимание 
не только энтомологов; с ними знакомы медики и ветеринары, посколь
ку они способны вызывать болезненную реакцию у теплокровных 
организмов септико-пиемического (воспалительно-гноеродного) или 
аллергического характера.

4.4. Белая мускардина, или бовериоз, тутового шелкопряда

П роисхож дение названия этой болезни не ясно; поШ тейнхаузу, труп  
насекомого, покрытого белым налетом, напоминает мятную конфету — 
по-французски m uscardin. Существует другая ссылка на происхожде
ние этого названия от m uscade, по-французски — мускатный орешек, 
на который несколько похожи сморщенные, бурые, с белым налетом 
трупы  погибших от этой болезни куколок тутового ш елкопряда. 
И тальянские шелководы называют мускардину calcinaccia юбъиз- 
вествление» или просто calcino — «известь», что, впрочем, не соответ



А в г у с т и н о  В а с с и  
(1 7 7 3 — 1850)

ствует действительной причине повеле
ния трупа и его окаменения. Н а Вос
токе, в том числе в Средней Азии, мус- 
кардину тож е называют «окаменением» 
или «каменной болезнью». В качестве 
группового наименования этих заболева
ний создано производное от слова мус- 
кардина — «мускардинозы», где оконча
ние образовано от греч. nosoi — бо
лезнь.

Первоначальное название «мускар- 
дина» относилось только к бовериозу 
тутового ш елкопряда, но потом оно бы
ло распространено на разные другие 
грибные инфекции насекомых. Поэтому 
представляется необходимым руковод
ствоваться особенностями, лежащими в 
основе нозологической классификации 
микозов, которые рассмотрены выше.

История открытия инфекционной при
роды мускардины. Первые указания на 
характерные внешние признаки мускар
дины встречаются в европейской ли

тературе XVI в. П озж е это заболевание было подробно описано 
итальянскими и французскими учеными, в частности Буасье де 
Соважем в XVI I  в. Честь открытия возбудителя белой мускардины 
тутового ш елкопряда принадлежит А в г у с т и н о  Б а с с и  
<1773— 1856) из города Лоди в Ломбардии (Северная И талия). Это 
было первое в истории науки заболевание, инфекционную природу 
которого удалось доказать. В проблеме происхождения мускардины 
Басси свел, как в фокусе, предположение о существовании микробов- 
паразитов и давно зревшую у врач ей-естествоиспытателей идею о не
видимом заразном начале. Опыты и наблюдения Басси длились чет- 
вэргь векэ, итогом многолетнего труда явилась монография об этой 
болезни ш елкопряда, изданная в его родном городе Лоди в 
1835 г.

Выводы Басси некоторое время оспаривались. Е го  современники 
утверждали, что первопричиной болезни является «дурной воздух», 
а  не «плесень». Они ссылались на то, что появление мускардины 
у шелковичных червей сопряжено главным образом с избыточной влаж 
ностью воздуха. Профессор кафедры естествознания М иланского уни
верситета Д ж узеппе Б альзам о К ривелли, которому Басси прислал 
возбудителя мускардины для установления его систематического по
лож ения в мире микробов, не разделял — по крайней мере, вначале— 
мнения Басси о том, что причиной болезни является паразитический 
гриб. М иланский профессор считал, что болезнь могла возникнуть 
самопроизвольно, «так как ни наблюдениям, ни разум у,— писал он,— 
не противоречит признание того факта, что разлагаю щ ееся ж ивое 
вещество плесневеет».



Кривелли установил, что этот микроорганизм является «тайно
брачным растением из рода B otrytis» и назвал его вначале B o try tis  
paradossa. П озж е грибок был переименован в честь Басси B o try tis  
bassiana Bals. Затем Герин-Менвиль (1847) изучал в эксперименталь
ных условиях эту инфекцию, а такж е влияние внешних факторов на 
развитие б 'л езн и . Виттадиии (1853) внес свой вклад в исследование 
биологии гриба, формы его спороношения, возможность его культи
вирования на ж идких питательных средах. Д е-Бари (1867) установил 
способность этого гриба зара:-кать других насекомых, помимо ш елко
вичных червей. Бы ло изучено и действие дезинфицирующих средств 
на споры возбудителя м ускард 1ны (Кваят, Россинский и др.). Во вто
рой половине прошлого столетия этиология этой болезни и многие ее 
особенности оказались наиболее изученными, в то время как  относи
тельно причин возникновения остальных заболеваний ш елковичных 
червей все е д е  господствовали многочисленные домыслы.

Систематическое описание вэзбуцителя. В свое время Ф. П икар 
(1Э14) предложил следующую классиф н<ацию грибов из рода B o t
ry tis: 1) м щглий мучнистый или меловой— В. bassiana; 2) мчцелий 
комковатый ил I п у ш 1стый: а) споры овальные — В. densa-tenella; 
б) споры шаровидные — В. glabulifera.

К тому времени возбудитель мускардины тутового ш елкопряда 
был уж е отнесен к  B eauveria (V uillem in, 1912), в качестве «нового 
рода семейства V erticilliaceae». Несмотря на достаточно характерное 
строение и расположение конидиенссцев, облегчающих распознава
ние гриба при его микроскопировании, вид этот очень пластичен; 
морфологические и особенно культуральны е признаки вариабельны 
и изменяются под влиянием условий питания и культивирования или 
выявляю тся при моноспоровом рассеве; в результате исследователи 
насчитывали у рода B o try tis  до 14 видов. М ак-Леод (1954) счел право
мерным свести их к двум: В. bassiana и В. tenell; все многообразие 
видов он рассматривал как штаммы этих двух.

Возбудитель белой мускардины ш елкопряда относится к типу 
высших грибов (E um ycetes), к классу несовершенных (D euterom y- 
cetes или Fungi im perfecti), к порядку M oniliales, семейству Moni- 
liaceae (M ucedinaceae), к роду B eauveria, к виду B eauveria bassiana 
(Balsamo) V uillem in (1912). Синонимы: B o try tis  bassiana Balsam o, 
L innea, 1835; S tach y lid iu m  bassianum  M ont., Saccardo, 1888; Ячев- 
ский, 1917. Грибница растет на поверхности субстрата в виде муч
нистого налета или пушистого плотного войлока, белого или светло
окраш енного с кремовым или даж е красноватым оттенком . Н а воз
душных гифах расположенъ! конидиеносцы со спорами (конидиями). 
Гифы бесцветные, септированные, разветвленные, местами анастомо- 
зирующиеся, соединяющиеся друг с другом. Клетка мицелия, которая 
служ ит основанием для  развития фруктификационного (плодообразую
щего) органа, имеет один или два альтернативных (противоположных) 
выступа, на которых развиваю тся конидиофоры или конидиенссцы 
располагаю щ иеся одиночно, партиями, или часто тесными группа
ми — гроздями (рис. 73); отсюда первоначальное название этого гриба 
B o try tis  (от греч. botrys — гроздь). Конидиеносцы представляют



собой колбовидное образование, заостренная 
вершина которого заканчивается короткой и 

/  тонкой стеригмой, несущей одиночную ко
нидию. У многих конидиеносцев их заострен
ная вершина продолжается тонким стеблем, 
зигзагообразным согнутым в одном-трех мес
тах, и заканчивается стеригмой с находящ ей
ся на ней конидией. Форма конидий шаро
видная, иногда яйцевидная, 2— 3 мкм в диа
метре, они бесцветные или слегка окраш ен
ные с красноватым оттенком, с одним гап
лоидным (одинарным) ядром (Семан, 1964).

Вид B eauveria tenella  (Delacroia, 1937). Си
нонимы: B o try tis  tenella , Saccardo, 1888; Spo- 
rotrichum  densum  Link, Ячевский, 1917. Mop- 

78. Конидиеносцы возбу- Ф ^оги чески  очень близок к В. bassiana, но 
д и т е л я  белой  м ускардины  отличается от него более мощным белым пу- 
Б овериа б асси ан а (по Вил- шистым, реж е комковатым налетом воздуш- 

лемену, 1912) ного мицелия и яйцевидными конидиями. Оба
вида поражают большое разнообразие насе

комых: чеш уекрылых (бабочек), полужесткокрылых (клопов), ж ест
кокрылых (жуков), перепончатокрылых (пилильщиков), прямокрылых 
прыгающих (кузнечиков, саранчу), очень редко— мух, иногда — кле
щей. П ринято считать, что В. bassiana чаще всего встречается на 
личинках чеш уекрылых, а В. tenella  — на личинках ж уков, особенно 
хрущей.

4.5. Инфекционная фаза деятельности гриба

Предынфекционный этап развития гриба. Инфекционной стадией 
гриба являю тся конидии — воздушные споры, предназначенные д л я  
бесполого размножения и рассеивания во внешней среде. Конидий 
покрыты маслянистым клейким веществом, с помощью которого они 
прилипают к кутикуле насекомого. Часто споры накапливаются в склад
ках межсегментарных сочленений, сочленений конечностей насеко
мого и ротовых придатках. Местом проникновения паразитического 
грибка в тело насекомого может быть практически любой участок не
поврежденных кожных покровов

О птимальная температура для развития конидий 24— 2 6 °С . О д
нако они, видимо, способны развиваться и зараж ать насекомых при 
значительно более низкой температуре, по некоторым данным — д аж е  
при 10°С. Прорастанию конидии благоприятствует высокая влаж ность 
воздуха (более 90% ). В течение суток относительная влажность в по
мещении выкормки колеблется в зависимости от колебания влажности 
снаруж и; на состояние влажности воздуха на выкормке влияет испа
рение влаги задаваемым кормом и выделяемой самими гусеницами* 
На теле гусениц и листьях шелковицы образуется тонкий слой воздуха, 
насыщенный парами. Увлажненность тонкого слоя воздуха на кож ны х 
покровах насекомого более или менее достаточна для начала развития



конидий. Повышенная влажность воздуха в червовэдне способствует 
прорастанию спор. Интенсивные ж е токи воздуха при проветривании 
помещения принудительной вентиляцией могут нарушить благоприят
ные для инфицирования насекомого условия.

Результаты  наблюдений разных авторов в этом вопросе противо
речивы. О бъясняется это внутривидовой вариабельностью требований 
возбудителя мускардины к условиям существования. К ак показали  
наши многолетние наблюдения, штаммы гриба различного географ и
ческого происхождения, выделенные у гусениц тутового ш елкопряда, 
отличались неодинаковыми требованиями к уровню температуры 
н влажности воздуха для своего роста и развития.

Процесс инвазии после попадания конидий на кожный покров 
насекомого наступает не сразу. Спора может оставаться на ее поверх
ности несколько часов и даж е дней, не приступая к развитию . При 
благоприятной температуре и влажности зрелые споры начинают н а
бухать и через 5—8 ч увеличиваются в четыре-пять раз; через 12 ч 
они прорастают. Проросшая спора выпускает ростковую трубку тол
щ иной в 2,5—3,5 мкм, которая внедряется в гиподерму под прямым 
углом. После прорастания споры наступает прединвазионный этап , 
во время которого ростковая трубка растет и удлиняется. П родолж и 
тельность этого этапа может быть различной, но он все же ограничен 
необходимостью проростка гриба приступить к восполнению своих 
энергетических и пластических трат. Энтомопатогенные грибы способны 
образовывать аппрессории — плоские утолщения на концах коротких  
ростковых трубок, которые слу
ж ат  для фиксации на поверхно
сти кож ны х покровов. Как по
лагаю т, эта фиксация содейст
вует внедрению гриба с по
мощью физического усилия. Ап- 
прессорий посылает сквозь ку- 
тикулярны й покров мицелиаль- 
ный инвазионный росток. О дна
ко у грибов рода Боверид ин
вази я  не всегда совершается при 
участии аппрессория.

Строение кожных покровов 
насекомого. Кожный покров на
секомых — непреодолимая пре
града для всех болезнетворных 
микробов, за исключением эн- 
томопатогенных грибов. Он сос
тоит из трех структурных ком
понентов: из кутикулы  (кож и
цы), гиподермы — подкожной 
ткани , состоящей из одного слоя 
эпителиальны х клеток, и находя
щ ейся под ней базальной около- 
эпителиальной мембраны (пере

79. Строение покровов гусен и цы  ту то во 
го ш елкоп ряда :

б —  б а з а л ь н а я  эп и те л и а л ь н а я  мембрана, 
о тд е ля ю щ ая  покровы  от  общ ей полости 
тел а ; р —  эп и тел и ал ьн ы е  к л е т к и  гиподер
мы; энд — эн д о к у ти к у л а ; экэ —  эк зо к у 
т и к у л а ; эпи —  эп и к у ти к у л а ; м —  ш ипики; 
щ —  щ ети н к а ; т  —  о б р азу ю щ ая  ее три- 

хогенн ая  к л е т к а



понки), отграничивающей кожные покровы от общей целомической по
лости насекомого (рис. 79). К утикула состоит из трех слоев. Н аружны й 
слой — эпикутикула, самый тонкий (около 1 мкм); в отличие от двух  
д руги х  слоев он не содержит хитина и почти целиком состоит из кути- 
кули на, образованного полимеризованным липопротеином и хино- 
нами. Э пикутикула покрыта сплошной пленкой из воска и полифе
нолов, которая делает этот слой водонепроницаемым, стойким против 
химических воздействий и прежде всего — против органических рас
творителей; ей обязаны покровы насекомых таким существенным фи
зическим свойством, как  несмачиваемость.

Э кзокутикула — средний, наиболее твердый слой, выделяемый 
клетками гиподермы; он инкрустирован полимерными углеводами 
и содержит хитин. Гибкие сочленовные участки кожи покрыты наи
более тонким слоем экзокутикулы  либо вовсе его не имеют. Если кож 
ные покровы пигментированы, то пигмент располагается именно в этом 
слое. Эндокутикула — самый толстый слой кутикулы , непосредствен
но граничащий с гиподермальными клетками; он отличается прозрач
ностью и сложным строением. Эндокутикула состоит из тонких плас
тинок волокнистой структуры , уложенных друг на друга так, что 
направление еолокон последующего ряда оказывается перпендикуляр
ным к предыдущему. Такое взаимное расположение пластин этого слоя 
кутикулы  увеличивает его прочность, не лиш ая необходимой гибкости, 
чему способствует возможность скольж ения этих слоев по отношению 
друг к другу. Через эндокутикулу проходят многочисленные верти
кальные канальцы.

Одно из специфических веществ кожных покровов членистоно
гих — хитин. Это высокомолекулярное азотистое соединение, нерас
творимое в органических растворителях, содержание которого в кож 
ных покровах колеблется в зависимости от участка и слоев кожи от 20 
до 80% и чаще всего служ ит каркасом, который заполняется протеи
ном. После линьки м ягкая кутикула превращ ается в твердую в ре
зультате совместного участия воднорастворимых белков кутикулы  
и мицелл хитнна в процессах кристаллизации. Они образую т про
странственную решегку, в которой белково-хитиновый комплекс за 
твердевает (склеротизуется); сам по себе хитин этими свойствами не 
обладает, хотя является механическим компонентом опорных струк
тур тела насекомого. Сбрасываемая во время линьки кож ица (экзу
вии) состоит из эпикутикулы и экзокутикулы, а эндокутикула раство
ряется линочной жидкостью, поступающей в пространство между 
новообразованной эпикутикулой (защищенной сверху восковым нале
том) и старой эндокутикулой. Э кзокутикула выделяется клетками ги
подермы перед линькой, тогда как эндокутикула — после линьки.

Инфекционный процесс. П роникает гриб через покровы насе
комого при посредстве выделяемых ростковой трубкой ферментов, 
растворяю щ их кутикулу. Подтверждением этому служ ит анализ гис
тологической и гистохимической картины, наблюдаемой при внедре
нии гриба в кожные покровы (рис. 80). Это подтверждается такж е спо
собностью возбудителя мускардины разлагать с помощью своих фер
ментов в опытах, поставленных вне организма насекомого, отдельные



80. П рор астан и е  спор в о зб у д и т е л я  м ус
к ард и н ы  ск в о зь  к о ж н ы й  покров гусеницы ; 
набухш ие споры  в м еж сегм ентарной с к л а д 
к е  к о ж н ы х  покровов; два  гем оцита в  

обш ей полости.

соединения, входящ ие в состав 
кож ны х покровов: хитин, белок, 
липиды, восковые вещества.
Первоначально относительно 
участия ферментов в преодоле
нии кожных покровов насекомо
го считали, что кутикулярны й 
хитин разруш ается с помощью 
фермента хитиназы; способность 
продуцировать его и выделять 
верхушечным участком ростко
вой трубки приписывали эн- 
томопатогенным грибам. Что 
касается B eauveria, то этот 
гриб вырабатывает хитиназу, 
которая является конститутатив- 
ным (постоянно вырабатывае
мым) ферментом, но выделяется
он экстрацеллю лярно (внеклеточно) только после лизиса мицелия 
(К лаус, 1961). Н еравнозначность результатов исследования этого во
проса вызвана тем, что разложение хитина не всегда обусловлено д ея 
тельностью конститутативных ферментов, присутствующих в грибнице 
независимо от состава среды; оно может быть вызвано и индуциро
ванными ферментами, возникающими в инфекционной гифе гриба 
под воздействием на него самого субстрата ферментации. Следует такж е 
иметь в виду, что кожные покровы насекомого представляю т собой 
сложное строение, в котором хитин участвует в качестве составной 
части протенново-хитинового комплекса, наряду с ж ирами, углево
дами и восками. П лотность покровов в большей мере зависит не от 
присутствия хитина, а от степени задубленности протеина фенолами 
при формировании и отвердении кож ных покровов насекомого. Эпи
кутикула, в частности, с которой начинается вторжение гриба в кож 
ные покровы, не содерж ит хитина.

Хорошо известна способность точки роста растения развивать 
огромное изламывающее усилие при преодолении им механических 
препятствий, и грибы в этом отношении не составляю т исклю чения. 
Робинсон (1966) испытал способность одного из распространенных 
фитопатогенных грибов (Paecilom yces farinosus) преодолевать плас
тинки парафинированного воска различной твердости и толщины; 
оказалось, что глубина проникновения гиф гриба находится в прямой 
зависимости от твердости субстрата. Несовершенные грибь: проникаю т 
через эпикугикулу с использованием только механического усилия, 
тем более, что проверенных данных о наличии у грибов ферментов, 
способных расщ еплять восковые вещества, нет. Эти сведения получены 
Робинсоном в опытах на изолированной кутикуле мучного хрущ ака 
относительно пяти видов энтомопатогенных грибов, в том числе
В. bassiana. Вместе с тем проникновение инфекционных гиф в более 
глубокие слои кож ных покровов осущ ествляется при участии фермен
тативной активности гриба.



Не исключено, что инфекциоиные гифы гриба могут использовать 
для своего проникновения сквозь кутикулу поровые канальцы, а такж е 
более доступный участок кожи у основания сенсилл, хотя считается, 
что этот путь используется грибами редко. Помимо внедрения через 
интактные наруж ны е покровы, через ды хальца, сочленения ротовых 
придатков или, что наименее вероятно для боверии — через стенку 
пищ еварительного тракта, в качестве возможных ворот инфекции 
остаются еще ранки на коже; свеженанесенное поражение пригодно для 
инвазии грибом, однако меланизированные раики значительно менее 
доступны для возбудителя мускардины тутового ш елкопряда, в отли
чие от тех видов условно патогенных грибов, для которых воротами 
инфекции служ ит поврежденная кож а.

При благоприятной температуре и влажности воздуха конидио- 
споры могут прорастать, казалось бы, независимо от природы суб
страта; споры грибов проращивают в лабораториях на предметных 
стеклах или фильтровальной бумаге. О днако условия прорастания 
конидий на абиотическом (не живом) субстрате или на коже насеко
мого не однозначны: кроме благоприятного микроклимата на этот 
процесс влияю т биологические вещества. По всей видимости, кожные 
покровы насекомых содержат в эпикутикуле компоненты, способные 
ингибировать или стимулировать инвазию гриба (Е влахова, Ш еху- 
рина, 1963).Действительно, экстракты  из кожных покровов пораж ае
мых насекомых, особенно их липидная часть, способны стимулировать 
прорастание конидий и процесс их внедрения в модельные мембраны. 
Коидзуми (1957) обнаруж ил в экзувии насыщенные жирные кислоты, 
которые он склонен был отнести к каприловой (октановой) 
С Н 3(С Н 2)вСООН или капроновой кислоте (Н - гексановая, 
CH;,(CH.2)4COOH). Они встречаются в составе ряда природных эфирных 
масел, обладаютотчетливымфунгициднымдействием, и присутствие их в 
кожных покровах в состоянии выполнять ингибирующую функцию . В 
эндокутикуле обнаружены другие соединения — фенолы и 3,4-диокси- 
бензоиная кислота, но их сдерживающее влияние на прорастание спор 
маловероятно; внедрение ростковой трубки происходит под влиянием 
тигмотаксического стимула (под влиянием прикосновения к  плот
ному субстрату ее вершины) и может наблюдаться независимо от при
роды инвазируемой мембраны. Однако внедрению гриба в покровы н а
секомого фенолы могут, видимо, оказы вать известное противодействие.

Процесс прорастания сопровождается интенсификацией обмена 
веществ в конидиях, усилением ферментативной и токсинообразова
тельной активности. С этим процессом сопряж ено наиболее значитель
ное выделение этих продуктов. В местах проникновения возбуди
теля мускардины в кожные покровы на теле насекомого образуются 
черные пятна неправильной формы с концентрическими кругам и. Это 
результат окисления фенолов кож ных покровов при участии фенол- 
оксидазы и м олекулярного кислорода воздуха с образованием хинонов. 
3  местах оседания спор на кож е могут прорастать целые группы ин
фекционных гиф, и по мере прорастания новых спор количество чер
ных пятен возрастает. Размещение пятен на теле зараж енной гусеницы 
может характеризовать топографию инвазии гриба и ее преимущ ест



венное распределение на теле насекомого. При этом может быть отме
чен тог парадоксальный факт, что в межсегментарных складках  с ме
нее плотными покровами, где споры наиболее защищены и находятся 
в благоприятны х условиях влаж ности, пятна мускардины встреча
ются реже, чем на других участках тела.

4.6. Поразитическая фаза жизни гриба

Стадия паразитирования в гемолимфе. П роникнув в гемоцель, ин
фекционные гифы продолжают развиваться некоторое время. Когда 
они достигнут определенного размера, от них отделяются одноклеточ
ные мицелиальные фрагменты, так называемые гифальные тельца 
(Текстер, 1896). Сама ж е ростковая трубка, пронизываю щ ая кож ные 
покровы насекомого, отмирает и в значительной части резорбируется 
(рассасывается). Гифальные тельца (рис. 81) размножаются в гемо
лимфе делением и почко
ванием и разносятся по 
всей целомической поло
сти. Спустя 36—48 ч после 
внедрения гриба гемолим
фа оказывается обильно 
заполненной гифальными 
тельцами. Это активная 
стадия внутриполостного 
кровепаразитнзма. Ее мес
тонахож дение и деятель
ность ограничены общей 
полостью и не сопровож
даются прижизненным про
никновением гриба В ОМЫ- 81 Г и ф ал ьн ы е тел ь ц а  боверии в гем олим ф е гу 
ваемые гемолимфой органы сеницы  тутового ш елкоп ряда ,
и ткани . Подобно тому, как 
размножение патогенных
бактерий в крови называю т септицемией или септической бактерие
мией, этот начальный этап развития мускардины может быть назван 
мицесемией.

Через 36—48 ч после внедрения гриба в гемолимфе гусеницы, 
еще не утратившей своей подвижности, гифальные тельца разраста
ются, превращ аются в короткие гифы, которые вскоре начинают вет
виться. Следует отметить,что такой же способ размнож ения гриба и раз
вития мицелиальных фрагментов наблюдается и в процессе глубинного 
культивирования возбудителя бовериоза на искусственных ж идких 
питательных средах при промышленном производстве биоинсекти
цидов. По некоторым данным, гифальные тельца при зараж ении ими 
насекомых более инфекционны, чем конидиоспоры.

Гемолимфа как среда жизнеобеспечения насекомого. П аразити
ческая деятельность возбудителя мускардины сосредоточена в гемо
лимфе — в важнейш ей сфере жизнеобеспечения организма насекомого. 
Гемолимфа составляет 20—40% от массы тела гусеницы. Эта ж идкая



гистологическая система состоит из плазмы и клеточных элементов 
крови—гемоцитов. П лазма шелковичного червя на 4/5 и более состоит 
из воды, диспергированных в ней гидрозолей белка (3/4 сухого остатка 
гемолимфы), из жиров, углеводов и минеральных веществ. В ней 
сосредоточиваются поступающие сюда из средней киш ки продукты 
пищеварительной деятельности кишечника, которые служ ат исходным 
материалом для пластического и энергетического обмена веществ. 
Гемолимфа обеспечивает вынос ненужных и вредных для организма 
продуктов метаболизма, удаляемых из крови через мальпигиевы со
суды. Кровь ш елковичного червя выполняет такж е многие другие 
функции; в ней протекают внеклеточные ферментативные и другие 
биохимические процессы. О на является той средой, «через которую 
совершаются все химические взаимодействия между органами» 
(Уигглсуорс, 1939), в том числе перенос гормонов, вырабатываемых 
эндокринной системой насекомого. Гемолимфа сохраняет в определен
ных параметрах физико-химическую характеристику динамического 
состояния внутренней среды организма: необходимую для локальны х 
ферментативных процессов слабокислую реакцию — pH  6,6—6,8; 
молекулярную  концентрацию, поддерживающую необходимый уро
вень осмотического давления, и т. п. Гемоцель является резервуаром 
водного запаса, используемого в осмотических процессах переноса 
воднорастворимых веществ и обеспечивающего нормальный уровень 
гидратированности коллоидов цитоплазмы клеток. Водный запас 
обеспечивает нормальное состояние упругости тела гусеницы и гидро
статическое распределение мышечных усилий в нужном направлении: 
наприм ер, при разры вен  сбрасывании экзувия линяю щей гусени
цей.

Значение гемолимфы как внутренней среды, в которой сосредото
чены важнейшие ресурсы жизнеобеспечения насекомого, может быть 
продемонстрировано на обескровливании гусениц. М елкие организмы  
не нуждаются в пигментах крови для переноса кислорода к ткан ям  
и органам, так как при своих незначительных разм ерах они и сп ользу 
ют диффузный принцип обеспечения организма кислородом; у членис
тоногих механизм этот несколько усложнен анатомически — тр ах ей 
ным способом его распределения. Поэтому обескровливание неспособно 
вызвать у гусеницы асфиксию (удушье) подобно тому, к ак  это происхо
дит у позвоночных. О рганизм насекомого может проявить, в известной 
мере, свою способность к восстановлению кровопотери, подобно том у 
как  они регенерируют (восстанавливают) поврежденные ткани . И все ж е 
обескровливание наносит гусеницам ущерб, который можно сравнить, 
по мнению Р . Ш овена (1949), с действием на позвоночных сочетания 
голодания с иш урией (задержкой мочи), т. е. невозможностью удалять 
из организма вредные продукты конечного распада белка.

Участие форменных элементов крови в противоинфекцион ной за
щите. Несмотря на относительную малочисленность (150—200 ты с. 
клеток в 1 мм3),гемоциты деятельно участвуют в поддержании норм аль
ного состава внутренней среды целомической полости, освобож дая 
ее от растворенных в гемолимфе или диспергированных в ней особо



вредных веществ. Ф агоцитируя, они избавляю т организм насекомого 
от попавших в кровь чужеродных тел, в данном случае — от гриба.

В начальный период инфекции фагоциты деятельно захватываю т 
гифальные тельца и перевариваю т их. Гемоциты способны не только 
к  фагоцитарной, но и к экстрацеллю лярной (внеклеточной) ф ермен
тативной деятельности, что видно на примере цитолнтических про
цессов во время линек и особенно во время метаморфоза. Когда ф а
гоцитам не представляется возможным в одиночку элиминировать 
(изъять) скопление гифальных телец или иных чужеродных формен
ных элементов, они окруж аю т их, сливаясь вместе и образуя гигант
скую клетку, в пределах которой экстрацеллю лярно перевариваю т 
то, что захвачено. Кроме того, таким путем гемоциты инкапсулирую т 
(заключают в соединительнотканную капсулу, образованную при 
участии гемоцитов) массу захваченных гифальных телец, изолируя 
от них внутреннюю среду организма.

П ри отсутствии у гемолимфы способности свертываться гемоциты 
в состоянии тромбировать (закрывать) ранки своими телами, с по
следующим участием в регенеративных процессах в поврежденной т к а 
ни путем образования соединительнотканных структур. Ф агоцитоз 
сопряжен с гибелью самих фагоцитов, нагруж енны х полупереваренны- 
ми фрагментами гриба; количество кровяны х клеток у гусеницы с са
мого начала ее зараж ения начинает быстро убывать. И з-за малочислен
ности кровяны х клеток, медленного темпа гемопоэза (кроветворения) 
процесс восстановления состава крови не поспевает за развитием ин
фекционного агента. Поэтому гемоциты при микозах в состоянии 
выполнять лиш ь кратковременную роль первой линии защиты.

4 .7 . Формирование факторов патогенности

Ферменты патогенности гифальных телец . Гемолимфа — идеаль
ная среда для гифальных телец; они интенсивно питаются этой средой, 
размножаются и истощают ее. Гифальные тельца изменяют концентра
цию веществ, нормальный состав гемолимфы, осмотические свойства, 
вязкость, реакцию, все более обезвоживая ее. В результате п ар ази 
тарной деятельности гриба гемолимфа утрачивает исходные особен
ности, необходимые для нормальной жизнедеятельности омываемых 
ею органов и тканей. Н о не только к этому сводятся гибельные для гу 
сениц последствия деятельности гриба в гемоцеле, равнозначной обес
кровливанию общей полости тела насекомого. Интенсивное разм нож е
ние гифальных телец и сопряженный с этим анаболизм (усваивающ ий 
обмен) сопровождается выделением в гемолимфу экстрацеллю лярны х 
ферментов гриба.

Возбудитель мускардины способен продуцировать многие ферменты, 
о чем свидетельствует его способность успешно расти на питательных 
средах различного состава и его ш ирокая паразитарная специализа
ция. В наборе этих ферментов для патогенеза наибольш ее значение 
имеют хитиназа, протеиназа, липаза и ам илаза. Различны е ферменты, 
выделяемые грибами в среду их обитания, играю т значительную роль 
в патологии насекомых. Это мощные средства, способствующие проник-



новению гриба в инфицируемый ими организм, многоцелевое средство 
внеклеточного переваривания вещества гемолимфы, а после гибели 
насекомого и его мертвых тканей. В фильтратах культур энтомопато- 
генных грибов и в тканях пораженных ими насекомых обнаружены 
многие гидролитические ферменты. У возбудителя белой мускардины 
тутового шелкопряда имеются протеолитические ферменты, пептони- 
зирующие мочоко: уреаза, амилаза, аспаргиназа, хитиназа и др. Со
став и активность ферментов, помимо других факторов, определяются 
возрастным состоянием паразитирующего гриба. Среди них в первую 
очередь должны быть отмечены протеазы (пептидгидролазы) — про
теолитические ферменты, катализирующие гидролитическое расщепле
ние пептидных связей, т. е. связей между углеродом карбонильной 
группы и азотом амидной группы аминокислотных остатков в белках 
и пептидах.

Все пептидгидролазы в физико-химическом отношении — высоко
молекулярные вещества белковой природы; они образуют подкласс 
гидролаз, очень распространенных у представителей живой природы, 
в том числе у микроорганизмов. Грибы являются особенно деятель
ными продуцентами этих экстрацеллюлярных ферментов. Протеолити- 
ческую активность их можно наблюдать по интенсивности разжижения 
желатинизированных питательных сред. Пептидгидролазы мускар- 
динных грибов ферментируют пептидные связи у концевых амино
кислот протеина гемолимфы. Впрочем из значительного количества 
электрофоретических фракций протеинового комплекса гемолимфы 
только часть подвержена гидролитическому расщеплению под дейст
вием этого фермента. Возможно, что это следствие высокой степени 
обеспеченности метаболических процессов гриба в условиях насы
щенности гемолимфы аминокислотами.

Экстрацеллюлярные протеазы гриба не только лишают протеино
вый комплекс гемолимфы его исходной целостности, но и участвуют 
в разрушении гемоцитов. Пептидгидролазы — только один пример 
ферментативной деятельности гриба в стадии гифальных телец. По
добная активность может быть отмечена и относительно углеводно
липидного комплекса гемолимфы. Иначе говоря, ферменты патогена, 
участвующие в инфекционном процессе, могут не только губительно 
вмешиваться в нормальное течение жизненно важных процессов, но 
и повреждать биологически активные структуры организма, ответ
ственные за эти процессы. Это послужило основанием рассматривать 
подобных участников патогенеза среди ферментов как функционально 
обособленную группу ферментов патогенности. Их участие в смертель
ном исходе заболевания может быть объяснено разрушением протеи
нового комплекса гемолимфы и приобретением производными этих 
реакций свойств, дезорганизующих физиологические процессы в орга
низме насекомого. Однако при всем том ферменты патогенности неодно
значны с другим мощным фактором патогенеза — с токсинами, 
оставаясь наиболее общим и в этом смысле неспецифнческим инстру
ментом патогенеза.

Токсины возбудителя бовериоза. Предположение о причастности 
токсинов к болезнетворному действию грибов возникало у ученых



и ранее, но наиболее определенные высказывания относительно таких 
хорошо известных энтомопатогенных агентов, как Melarriziucn aniso- 
pliae, Aspergillus flavus, относятся к началу 30-х годов (Валленген, 
Иоханссон, 1929; Бернсайд, 1930; Туманов, 1931). Ходайра опубли
ковал ряд статей о токсинах грибов (1954 и позже), но наиболее полным 
для того времени был обзор Мюллер-Кёглера «Грибные болезни насе
комых» (1965). Хотя признаки токсикозов у насекомых достаточно 
очевидны, сведений о самих токсинах добыто немного. В особенности 
это относится к токсинам возбудителей мускардинных болезней.

В прорастающих конидиях В. bassiana Дрезнер (1950) обнаружи
вал присутствие метаболитов гриба, токсичных для личинок комнат
ной мухи и картофельной моли при заражении их через кишечник. 
В дальнейшем это сообщение не было подтверждено, хотя сведения 
о способности прорастающих спор В. bassiana к обильной экстрацел- 
люлярной продукции биологически активных веществ разделяются 
многими. Точно также из хрущей, зараженных В. bassiana, было 
экстрагировано вещество с токсическими свойствами; при скармлива
нии его личинкам жесткокрылых они погибали с симптомами токси
коза (Шонфенберг, 1957). Токсичность культуральной среды из-под
В. bassiana при впрыскивании ее гусеницам большой пчелиной моли 
установлена Уэстом и Бригсом (1968); при этом изолнты гриба, 
выделенные из насекомых, были токсичнее тех, которых воспитывали 
в течение ряда поколений на искусственных питательных средах. Из 
грибницы возбудителя бовериоза был экстрагирован другой депси- 
пептид, чем те, которые ранее выделил Кодайра; он был назван бове- 
рицином  и обладал слаботоксичными свойствами для личинок комара 
(Хамилл и др., 1969).

Токсикозный эффект. Имеется достаточно оснований рассматри
вать ферменты патогенности и токсины В. bassiana как ряд факторов, 
составляющих болезнетворный комплекс. Представление о том, что 
к гибели насекомого, пораженного мускардиной, причастны также 
токсины, основывается на ряде фактов и соображений.

К токсинам микроскопических грибов нередко относят их мета
болиты различной химической природы: кислоты, производные стеро- 
лов, ароматические соединения и др. Скармливание, а тем более впрыс
кивание в общую полость гусеницы каждого из этих продуктов само 
по себе не может служить достаточным основанием для установления 
токсической этиологии их гибели, так как не всякое повреждение фи
зиологических функций можно приписать токсикозу. По установив
шемуся представлению, токсины — это метаболиты белковой природы, 
которые в процессе своего образования разными способами выделяются 
продуцентом: отсюда обыкновение разделять их условно на эндоток
сины и экзотоксины. Присутствие токсина в поврежденном организме 
сказывается дистанционно от инфицированной зоны, через посред
ство гуморальных (тканевых) жидкостей. Их действие проявляется 
в столь малых дозах (особенно экзотоксинов), что можно предполагать 
участие в этом каких-то физико-химических процессов, протекающих 
на молекулярном уровне. Экзотоксины особенно специфичны по харак
теру болезнетворного действия и по способности вызывать появление



наиболее характерных симптомов заболевания на фоне участия осталь
ных факторов.

Наиболее ранний признак интоксикации — гусеницы теряют ап
петит вследствие ослабления их пищевой активности. Один из наибо
лее характерных признаков токсикоза — параличи, свидетельствую
щие о ненротропном аффинитете токсина (действие на нервные клетки); 
при этом под влиянием токсина изменяется естественная окраска 
нервных узлов, различаемая в нативном препарате. Действие токси
коза проявляется и на функционировании эндокринной системы, 
ингибнруя линьки и метаморфоз; в результате после нимфальной линь
ки можно наблюдать в куколочной стадии частичное сохранение личи
ночных покровов. Имеются литературные указания на гибель гонад 
под влиянием стерилизующего действия токсина возбудителя бове- 
риоза.

Природа токсина сопряжена с видовой и, быть может, штаммовой 
особенностью патогена. С другой стороны, реакция насекомого на 
один и тот же токсин зависит от вида поражаемого насекомого или 
даже от породной принадлежности шелковичных червей. Вместе с тем 
эта зависимость распространяется и на особенности биологической 
системы, которая индуцирует (побуждает) ферментативную актив
ность гриба.

4.8. Заключительная фаза жизнедеятельности гриба в теле 
насекомого

Развитие паразита перед переходом его к сапрофитизму. В те
чение первых двух суток после начала паразитической деятельности 
гриба гифальные тельца его обильно размножаются и заселяют гемо
лимфу. Затем гифальные тельца превращаются в короткие ветвящиеся 
гифы, на отростках которых образуются одна-две (иногда более) 
яйцевидные или почти цилиндрические споры, сидящие на очень ко
ротких стеригмах. Размер их около 10 мкм в длину и 3 мкм в попереч
нике. Мак-JIeo д называет их конидиями. Вскоре после своею появления 
они отделяются от гиф, прорастают в гемолимфе и дают начало новым ги
фам с развивающимся на них таким же глубинным спорообразованием; 
они столь же инфекционны, как и конидиоспоры на воздушных ги
фах.

Почти тождественная картина развития гриба наблюдается и при 
его глубинном культивировании в жидких питательных средах. В 
течение первых суток после инокуляции питательной среды конидия
ми с воздушных гифов, они прорастают, гифальные тельца разрастаются 
в длину и образуют ответвления, на которых появляются яйцевидные 
конидии. Через двое суток большая часть их отделяется от гиф; 
через 72 ч с момента инокуляции питательной среды количество 
сформированных яйцевидных спор достигает максимума. Если эти 
споры папестн на кожные покровы насекомого, они успешно заража
ют его, как и конидии, образованные на воздушных гифах.

Жизнедеятельность гриба в мертвом насекомом. После гибели на
секомого гифы проникают во все его ткани. При мускардинных болез-



нях, в том числе при бовериозах, гибель насекомого наступает не от 
разрушения тканей, а от глубокого функционального расстройства 
в деятельности организма под влиянием истощения и изменения соста
ва гемолимфы, ее физико-химических характеристик и накопления 
в гемолимфе выделенных грибом некоторых высокомолекулярных 
продуктов обмена веществ с гидролитическими свойствами.

Перед смертью гусеницы обнаруживаются некоторые изменения 
в цитоплазме клеток тканей насекомого, расположенных по соседству 
с гифами, а мышечные волокна возле скопления гиф оказываются 
даже лизированными. Разрастаясь, мицелий неравномерно занимает 
общую полость тела и вначале только в отдельных местах проникает 
в ткани. Скопление грибницы можно наблюдать в гиподерме и в ку
тикуле под появившимися в местах внедрения гриба темными пятнамн. 
Изредка гифы наблюдаются в жировом теле, в мальпигиевых сосудах, 
но при жизни насекомого не разрастаются в них. После гибели гусе
ницы возбудитель мускардины внедряется в ткани уже как сапрофит. 
При этом ранее других и наиболее сильно поражается жировое тело, 
которое, кроме того, может быть почти полностью истощено к 
моменту гибели гусеницы. Сильно оккупируется гиподерма. Мицелий 
обильно проникает в стенки и во внутреннюю полость мальпигиевых 
сосудов, значительно меньше— в шелкоотделительную железу и еще ре
ж е—в нервные узлы. Позже других и наименее охотно гриб поселяется 
в тканях пищеварительного тракта. В отдельных, редких случаях ми
целий обнаруживается в средней кишке и разрастается в эпители
альной ткани стенки кишечника и в его полости.

Мицелий гриба, состоящий из плотно сплетенных гиф, заполняет 
все тело трупа, которое вначале 
имеет рыхлую консистенцию и не 
подвергается гнилостному распаду; 
затем труп постепенно уплотняется 
и теряет остатки испаряющейся из 
него воды. Сохранив свои очертания, 
но несколько уменьшившись в раз
мере и массе, труп становится твер
дым, как бы окаменевшим. При дос- 
точной увлажненности воздуха 
разросшийся мицелий образует ответ
вления, которые пронизывают кути
кулу и появляются на ее поверхно
сти в виде воздушных гиф. Повторно 
ветвясь, они образуют конидиенос
цы, на которых появляются конидии 
(рис. 82). Благодаря обильному пло
доношению труп кажется как бы по
сыпанным мелом. Конидиальное спо
рообразование наблюдается не толь
ко на открытой поверхности тела на- 82, Р а э в и т и е  к о н в д н м ь н о г о  плодо-

1 г  н ош ен и я у  в о зб у д и т е л я  б о в ер и о за
секомого, ,но также в просвете тра- на к о ж н ы х  п о кр о вах  ш ел ко ви чн о - 
хей и в ротовой полости. После соз- го чер вя .



ревания споры легко отделяются от конидиеносцев и рассеиваются 
во внешней среде.

Разрастаясь, мицелий образует сетеобразное сплетение, накап
ливает красноватый пигмент и обильно выделяет двойную соль щаве
левокислого аммония и магния (NH4) 2Mg(Ca0 4) 2. Эти соли являются 
продуктом обмена веществ гриба и поступают в большом количестве 
в ткани погибшего насекомого. В процессе склеротизации мицелия 
происходит интенсивное обезвоживание трупа, которое сопровожда
ется кристаллизацией щавелевокислых солей; труп гусеницы стано
вится окаменелым, а друзы кристаллов появляются даже на его поверх
ности, особенно на участках, свободных от конидиального налета. 
Скопление кристаллов щавелевокислых солей наблюдается и в старых 
культурах возбудителя бовериоза на питательных средах, содержащих 
значительное количество белка (например, на среде из ри«а с пепто
ном).

Участие антибиотиков в мумификации трупов. Грибы хорошо из
вестны в качестве продуцентов метаболитов с антибиотическими свой
ствами. Антибиотики способны задерживать или полностью подав
лять развитие других микроорганизмов, даже в тех случаях, когда 
эти метаболиты присутствуют в очень маленьких количествах. Анти
биотическое действие их сопряжено, по некоторым данным, с ингиби
рованием ими у микробов синтеза нуклеиновых кислот. Грибы как ан
тагонисты возбудителей гнилостных процессов способны предотвра
щать порчу пищевых продуктов, а как средство врачевания и ускоре
ния заживления ран известны человечеству с незапамятных времен. 
Многие из них используются в современной медицине и некоторых 
других областях человеческой деятельности; достаточно напомнить 
о той роли, которую сыграл в этом отношении пенициллин. Антаго
нистические свойства этой «зеленой плесени» впервые было предложено 
использовать для борьбы с кожными заболеваниями, вызванными бак
териями, более 100 лет назад (В. А. Манассеин, 1871; А. Г. Полотеб- 
нов, 1872). Систематизирование всего многообразия антибиотических 
средств, вырабатываемых микроорганизмами, основывается на раз
личиях их химического строения, на составе микроорганизмов, подвер
женных их антагонистическому действию и на характере конечного 
результата: цитостатического и цитолитического. Известно, что насе
комые, пораженные грибными инфекциями, оказываются надежно 
защищенными от вторжения агентов вторичной инфекции или от раз
ложения трупов гнилостными бактериями.

Имеется ряд сообщений о способности В. bassiana продуцировать 
антибиотические вещества. По данным А. А. Евлаховой и Л. М. Та- 
расевич (1970), культуральная жидкость этого гриба обладает четко 
выраженными антибиотическими свойствами с широким спектром 
активности. Выделенные ими в питательную среду антибиотики пре
пятствуют развитию бактериальной микрофлоры, что позволяет выра
щивать этот гриб для получения инсектицидного биопрепарата на 
питательных средах без их предварительного автоклавирования (Евла- 
хова и др., 1968). Стерилизующее действие обеспечивается обильным 
посевом спор гриба на поверхность среды (1— 1,5 млн. на 1 см2). Бла



годаря этой особенности В. bassiana стала возможной одноэтапная 
технология, позволяющая с меньшими затратами производить значи
тельно большее количество препарата боверина.

Двухфазный характер жизнедеятельности гриба и его развития 
в теле насекомого. Паразитическая фаза жизни гриба в стадии гифаль
ных телец протекает в гемолимфе. Чтобы проявить так называемую 
способность к первичному паразнтированию (т. е. без содействия со 
стороны другой предварительной инфекции), гриб должен не только 
выжить в организме насекомого, но и обеспечить возможность увели
чить в этой среде размеры своей популяции путем деятельного воспро
изводства гифальных телец. Возбудитель бовериоза располагает 
в качестве сапрофита широким набором ферментов для использования 
разнообразных источников органического питания— от мертвых орга
нических остатков до экскрементов насекомых и их трупов. Однако 
в условиях жизнедеятельного организма насекомого эти средства воз
действия гриба на среду обитания оказываются недостаточными. 
Успех обеспечивается возможностью формирования дополнитель
ного ферментативного аппарата гриба, индуцированного этими 
особыми условиями. Прежде всего, его генетически запрограммиро
ванная потенциальная способность к паразитированию позволила 
начать вырабатывать биологически активные продукты, обладающие 
как ферментативной способностью, так и ингибирующим действием 
на фагоцитарную систему насекомого; благодаря этому вырабатывае
мые макромолекулы из факторов жизнеобеспечения и питания гриба 
постоянно становятся факторами патогенности. В итоге, если в пер
вой фазе развития гриба в качестве основного средства воздействия 
на субстрат питания используются макромолекулы с ферментативной 
активностью с тем, чтобы обеспечить потребность размножающихся 
гифальных телец, то на последующих этапах биологическая активность 
продуцируемых веществ носит токсический и антибиотический харак
тер.

В общих чертах последовательность вступления факторов питания 
и патогенности совпадает с картиной двухфазности процесса обмена 
веществ у грибов, которая наблюдается при их культивировании 
с биопромышленными целями (Безбородов, 1969). Первая группа 
продуктов, вырабатываемых грибом в условиях культивирования, 
имеет преимущественно ферментативную природу. С их реализацией 
связано размножение гифальных телец. Главными продуктами потреб
ления являются углеводы, источники азотистого питания и фосфор. 
Среди выделяемых метаболитов преобладают полисахариды и окислен
ные продукты брожения.

Во второй фазе темп размножения гифальных телец замедляется, 
начинают расти и развиваться грибницы. С приближением этой фазы 
изменяются физическое состояние и химический состав среды оби
тания гриба как индуктора ферментообразования, складывается новый 
профиль обменных процессов. В культуральную среду в возрастаю
щем количестве начинают поступать биологически активные соеди
нения иной направленности и антибиотики. Подготавливается следую
щая, заключительная ф а за — фаза мицелиального развития гриба;



в организме насекомого эта фаза наступает с момента смерти гусе
ницы, когда грибу приходится переходить к сапрофитному способу 
питания.

4.9. Признаки и течение мускардины

Проявление болезни. Мускардина поражает шелкопряда во всех 
стадиях; чаще всего болеют гусеницы. Случаи массовой вспышки бо
лезни могут наблюдаться уже в третьем возрасте. Одно из наиболее 
ранних проявлений болезни у инфицированного насекомого — уси 
ление дыхания и связанных с ним окислительных процессов. Эта реак
ция в мире животных и растений — наиболее распространенный 
ответ на вторжение патогена. Она наблюдается у клеток, расположен
ных по соседству с инфицированной зоной, но непосредственно неза
тронутых вторжением микроба. Предположительно эта реакция выз
вана веществом, поступающим из зараженных клеток, способным в ка
честве своеобразного «сигнала бедствия» сделать более интенсивным 
дыхание здорового участка ткани. Вещество это выполняет роль индук
торов ферментообразования и ферментоактивации. По мере гибели 
пораженных клеток и тканей сокращаются размеры жизнедеятельной 
зоны и кривая внешнего дыхания падает.

Инфекционный процесс очень рано начинает сказываться и на 
поведенческой реакции насекомого. После кратковременной вспышки 
активности и беспокойства наступает апатия.Больные гусеницы теряют 
аппетит, становятся вялыми, а затем неподвижными, тело их приобре
тает характерный матово-тусклый вид, иногда со слегка красноватым 
оттенком. Содержание воды в теле больных гусениц быстро снижается. 
Этому содействуют не только более интенсивное дыхание и транспи
рация, но и паразитарная деятельность гриба, вызывающая обезво
живание среды, в том числе под влиянием интенсивных гидролитиче
ских процессов. Вместе с тем поступление воды в организм гусениц 
по мере прекращения питания сокращается. Масса гусеницы снижа
ется, тело понемногу теряет упругость, ямки на теле, возникающие 
при надавливании, сохраняются. Утрата нормальной упругости ослаб
ляет работу мышц, движения становятся вялыми. На коже, в местах 
вторжения гриба остаются потемневшие пятна. Так как они представ
ляют собой след от проникновения нескольких ростовых трубок из 
пучка склеенных между собой спор, пятна эти обычно имеют непра
вильную форму и неодинаковый размер. Чаще всего их можно обнару
жить около дыхалец н у основания ложных ножек. Иногда концы лож
ных ножек чернеют и кажутся как бы опаленными. На границе между 
головой и первым грудным сегментом наблюдается своеобразное по 
форме, кольцевидное черное пятно («ошейник»). Если заражение про
изошло незадолго до линьки, то процесс линьки тормозится, нормаль
ное протекание его нарушается. Бывают случаи, когда завершить 
линьку не удается, и кожный покров предыдущей стадии насекомого 
частично сохраняется. Предположительно это может быть следствием 
нарушения функции эндокринной системы гусеницы. Возможно также, 
что эти явления — простой результат истощения насекомого и связан
ной с этим общей слабостью.



Ранее других органов поражается жировое тело. Возбудитель бо- 
вериоза, подобно многим другим инфекционным агентам, проявляет 
избирательную направленность к этому богатому питательными ре
сурсами органу. Клетки его разрушаются, тканн истощаются, и орган 
постепенно исчезает. Сильнее всего паразитарная деятельность сказы
вается на гемолимфе, которая под воздействием гриба истощается, 
обезвоживается, вязкость ее увеличивается. Циркуляция крови за
медляется, слабеет сократительная функция спинного сосуда и, на
конец, прекращается совсем. Позже других органов гистолнтическому 
действию гриба подвергается кишечник. При микозах, в разные пе
риоды заболевания, наблюдаются явления частичного или полного 
паралича, но при бовериозах у шелковичного червя он наступает обыч
но в конце болезни.

С начала заражения гусеницы и до ее гибели проходит от одной 
до полутора недель, в зависимости от возраста гусеницы, температуры 
воздуха и количества патогенного начала. Когда симптомы не харак
терны и мало заметны, гибель гусениц носит как бы внезапный ха
рактер.

Посмертные изменения насекомого. Труп мускардинной гусеницы 
приобретает слегка красноватый оттенок, который постепенно усили
вается, но не в такой степени, чтобы походить на ярко окрашенные 
трупы насекомых, погибших от красной мускардины. Красноватый 
оттенок трупа вызван пигментообразовательной деятельностью гриба. 
Затем труп начинает темнеть и становится почти черным, иногда с 
красным оттенком, но в отличие от фляшерии, он не разлагается. Про 
низанные гифами гриба во всех направлениях органы и ткани насеко
мого представляют собой единую анастомозирующую гифальную струк
туру, которая преобразуется в склероций, постепенно теряет остатки 
влаги и примерно через 10 ч твердеет.

В течение первой половины вторых суток с момента гибели гу
сеницы, а при благоприятной температуре — через 3—4 ч, труп на
чинает покрываться белым пушком конидиальных гиф. В начале они 
появляются главным образом на межсегментарных сочлененнях, 
дыхальцах и ротовом отверстии. Затем вся поверхность гусеницы, 
за исключением головной капсулы, покрывается белым сухим порош
ком, состоящим из спор. Труп становится втрое легче живого шелко
вичного червя и значительно мельче его. Конечности и голова у такой 
мумифицированной гусеницы (рис. 83) трудно различимы. Черви, 
зараженные в последние дни пятого возраста, погибают на разных 
этапах завивки, вплоть до стадии ку
колки. Если заражение произошло 
накануне завивки, коконы могут 
оказаться вполне довитыми. Тело 
шелкопряда, погибшего от мускарди
ны, высыхает, уменьшается и весит 
примерно в три раза меньше жи
вого насекомого; коконы оказывают- рз- М ум иф ицпрсванны  труп  гусе- 
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ми и при встряхивании издают звук, напоминающий погремуш
ку.

Мускардинные бабочки встречаются редко, так как споры гриба, 
заразив гусеницу перед завивкой, чаще всего вызывают смерть на 
стадии куколки; коконная же оболочка препятствует более позднему 
заражению. Изменение цвета тела у имаго под влиянием заражения 
различными видами грибов менее заметно, чем у личинок, так как 
конидиальный налет частично маскируется чешуйками, обильно по
крывающими тело бабочки. Споры гриба способны прорастать и на 
поверхности грены, если этому благоприятствуют температура и 
влажность воздуха. Гифы гриба пышно развиваются внутри яйца, 
и грена гибнет. Окраска ее становится розовой или красно-фиоле
товой. Погибшая грена уменьшается в объеме, на ее поверхности 
спустя некоторое время появляется конидиальное плодоношение, 
и грена белеет.

4.10. Диагностика мускардины

Прижизненный ранний диагноз мускардины, так же как и других 
инфекционных болезней насекомых, приходится стаьить визуально, 
по немногим внешним признакам, большая часть которых оказывается 
не характерной и свойственной не только мускардине.

Микроскопическое исследование. Существенное уточнение лри- 
жизненного диагноза может быть сделано на основании микроскопи- 
рования гемолимфы-подозреваемой гусеницы на предмет обнаружения 
гифальных телец и последующих стадий развития гриба.

Для этого достаточно приготовить временный нативный препарат, 
поместив каплю гемолимфы на предметное стекло и покрыв ее покров
ным стеклом, после чего исследовать под микроскопом с 600-кратным 
увеличением. Более уверенные результаты можно получить с помощью 
фазово-контрастной микроскопии или же исследования временных 
препаратов, но с витально (прижизненно) окрашенными объектами. 
Для окраски живого, не фиксированного микологического материала 
в нативном препарате можно использовать краски для прижизненного 
окрашивания, такие, как нейтральрот, генцианвиолет и др. Для изго
товления временных и постоянных препаратов из высохших трупов 
в микологической практике часто используют различные методы маце
рации и просветления материала, а затем их покрывают обычными 
красителями микробиологических лабораторий — фуксином, метиле
новой синькой, Гимзой.

Более наглядно признаки болезни обнаруживаются визуально 
на трупах гусениц; они настолько характерны, что для и< распозна
вания достаточен минимальный опыт. На других этапах онтогенеза: 
грены, куколки (кокона) и бабочки признаки болезни у погибших 
насекомых несколько менее заметны, но все же их отличительные 
черты — большая потеря массы из-за усыхания и мумификации, кони
диальный налет на поверхности довольно характерны, ими можно 
руководствоваться при постановке диагноза.



Определение видовой принадлежности возбудителя. Несколько 
труднее определить систематическую (видовую) принадлежность воз
будителя, но в этом случае, кроме определенных знаний и опыта 
в области систематики, можно обойтись без всех тех материально- 
технических средств, которые необходимы для лабораторного иссле
дования бактериозов или вирусных заболеваний тутового шелкопря
да. В основе определения систематического положения возбудителей 
мускардины лежат морфологические особенности конидиального спо- 
роношения гриба и еғо пигментообразовательная деятельность (цвет 
конидиального налета и трупа). Чтобы определить тип расположения 
и ветвления конидиеносцев, форму конидий и их внешний вид, доста
точно приготовить нативный препарат из соскобленного конидиального 
налета с трупа насекомого и подвергнуть его исследованию под микро
скопом. По результатам исследования можно охарактеризовать общий 
вид и строение плодоносящей части воздушных гиф.

Для исследования гистопатологии мускардины готовят постоян - 
ные гистологические препараты из микротомированных срезов с раз
личными методами специальных окрасок, но эти работы выходят за 
пределы диагностических задач определения вида заболевания и ви
довой принадлежности его возбудителя.

4.11. Эпизоотология бовериоза

Массовое развитие болезни, приобретающее характер эпизоотии, 
становится возможным при следующих условиях: существование ис
точника инфекции и способов ее переноса на выкормку шелковичных 
червей; возможность накопления инфекции в выкормочном помеще
нии, благоприятные условия для сохранения патогена до следующего 
сезона выкормок; обстановка на выкормке, способствующая перезара- 
жению гусениц за счет накопленного в ее зоне инфекционного начала. 
Одно из главных условий развития заболеваемости — температура 
и влажность воздуха, благоприятствующие развитию гриба.

Роль внешних источников в формировании очагов поражения. Пер
вичным источником заражения выкормок шелковичных червей явля
ется окружающая среда. Споры возбудителя бовериоза встречаются 
в почве и притом настолько часто, что этого было бы вполне достаточно, 
чтобы поддерживать возникновение перманентных эпизоотий у вос
приимчивых к ним почвообитающих насекомых. Этого не происходит 
только потому, что, как резонно отмечает Вейзер (1966), для возникно
вения заболевания совершенно необходима минимальная доза иноку- 
люма в размере нескольких сотен одновременно прорастающих спор 
на кожной поверхности насекомого.

Все возбудители мускардины способны развиваться как сапрофиты. 
Именно поэтому культивирование их не только в лабораториях, но 
и в промышленных масштабах не составляет особого труда: возбуди
тель белой мускардины растет на среде из риса, макарон, картофеля 
или отрубей. По данным японских авторов, список субстратов, на 
которых способны сапрофитировать различные виды возбудителей 
мускардин, значителен и разнообразен, вплоть до обойной бумаги



и бамбуковых прутиков. Впрочем далеко не на всех субстратах грибы 
развиваются одинаково интенсивно и даже при удовлетворительном 
росте грибница не всегда оказывается способной плодоносить.

Возбудитель бовериоза тутового шелкопряда способен питаться 
в природных условиях различными органическими остатками и прежде 
всего растительными. Вследствие этого он может сохранять свою 
численность и даже увеличивать ее. Однако сапрофитный образ пи
тания ослабляет вирулентность гриба. Многочисленные наблюдения 
показывают, что пассирование изолятов, воспитанных на искусствен
ных питательных средах, через восприимчивое насекомое повышает 
их вирулентность, что позволяет получать летальный результат при 
меньших дозах заражения.

Формирование инфекционного очага на выкормке. Грена — мало
вероятный источник первичного заражения выкормки; во-первых, потому 
что герминативный путь передачи возбудителя от поколения к поко
лению в данном случае исключен. Во-вторых, хотя грена может быть 
поверхностно загрязнена спорами грибка, этот путь распространения 
мускардины в качестве первичного источника заражения гусениц 
при вылупливании редок, а промывка грены и ее дезинфекция в про
цессе гренопроизводства сводят их на нет. Когда грену, предназначен
ную для повторных выкормок, обрабатывают крепкой соляной кисло
той, чтобы предотвратить наступление диапаузы, поверхность се 
оказывается полностью обеззараженной.

Полагают, что энтомопатогенные грибы способны заражать насе
комых различными путями : перкутанно (через кожу), перстигмально 
(через дыхальца), перорально (через рот) и через ранки на коже. 
Вопреки существующему представлению (Вейзер, 1972) гусеницы 
через пищеварительный тракт не заражаются, так как споры гриба 
плохо переносят щелочную реакцию кишечного сока и после того, 
как будут введены через рот, спустя 5—8 ч выводятся вместе 
с экскрементами. Однако заражение мускардиной через корм возможно, 
так как споры грибка способны прорастать в сочленениях ротовых 
придатков и таким путем проникать в организм гусениц. Инфекция 
передается через неповрежденную кутикулу на любом участке тела. 
Передается она также через дыхальца.

Возбудитель белой мускардины паразитирует не только на туто
вом шелкопряде, но и на различных других насекомых — вредителях 
плодовых, огородных и полевых культур. Известны практические 
начинания по использованию этого гриба как средства истребления 
вредных насекомых, таких, как майский и колорадский жуки, вреди
тели сахарной сЕеклы, саранча и другие. Тутовые плантации и линей
ные насаждения шелковицы в окружении прочих сельскохозяйствен
ных угодий с их разнообразным и, нередко, многочисленным составом 
вредителей представляют возбудителю бовериоза широкие возмож
ности для усиления своей вирулентности путем многочисленных пасса
жей через разные виды насекомых. Такую возможность облегчают ши
рокие рамки видовой принадлежности насекомых, поражаемых этим 
грибом. Перенос спор грибов из первичного очага их размножения 
в природе в зону выкормки тутового шелкопряда может быть успешно



осуществлен воздушными потоками, как об этом свидетельствует ряд 
известных сводок (Грегори, 1964; Ингольд, 1957; Степанов, 1962). 
Воздушные течения способны перемещать споры грибов на очень 
большие расстояния; чем меньше дистанция транспортировки, тем сла
бее рассеивание поднятой на воздух массы созревших спор. Особое 
место в распространении заразы занимает лист шелковицы, доставля
емый на выкормку шелковичных червей, особенно в старших возрас
тах; возможность эта велика, так как за весь период развития гусениц 
на каждую партию из одной коробки грены необходимо скормить 
одну тонну листьев шелковицы. Переносчиками спор гриба с больных 
выкормок на здоровые могут быть многочисленные расхитители шел
ковичных червей — осы, муравьи, сверчки, мыши, воробьи и т. д. 
Наконец, средством доставки инфекционного материала может ока
заться обслуживающий выкормку персонал, не всегда соблюдающий 
с достаточной тщательностью санитарные правила.

Большое значение имеют температура и влажность воздуха. При 
10°С споры прорастают и мицелий развивается медленно; это нижняя 
температурная граница развития возбудителя мускардины. При 
15°С гриб развивается несколько скорее, но спороообразование не 
происходит. В промежутке от 22 до 28°Сгриб развивается нормально. 
Оптимальная температура для развития гриба и спорообразования 
около 2 8 °С. При дальнейшем повышении температуры развитие гриба 
начинает замедляться и выше 3 3 °С — прекращается. Заражение шел
ковичных червей при температуре ниже Ю^С и выше 30°С удается 
лишь в очень небольшом проценте случаев.

При высокой (90— 100%) относительной влажности воздуха и над
лежащей температуре гриб развивается исключительно интенсивно; 
конидиеносцы появляются на пятый день с момента заражения.При 
более низкой относительной влажности (70—77% и ниже) споры про
растают не дружно, а гусеницы довольно слабо заражаются мускар
диной. При одной и той же температуре и влажности воздуха, но без 
принудительной вентиляции и интенсивных токоз воздуха в червовод
не мускардина развивается лучше. Следует иметь в виду, что увлаж
ненность воздуха на выкормочной поверхности выше, чем регистри
руемая в самом помещении приборами, размещенными по всем прави
лам. Кроме того, в пределах этой зоны микроклимата имеются ниши 
повышенной влажности. Наконец, поверхность тела гусениц увлаж
нена конденсацией транспирационнои влаги, выделяемой как самим 
насекомым, так и всей массой свежих листьев шелковицы.

Значение влажности в эпизоотологии мускардины наглядно видно 
из сопоставления степени развития этого заболевания по климатическим 
зонам шелководства. Наиболее значительные различия видны при срав
нении заболеваемости мускардиной в среднеазиатских республиках 
и на юге Европейской части СССР; еще разительнее эта разница при 
сопоставлении с Японией. Следует отметить, что даже в Средней Азии, 
с ее очень сухим воздухом в сезон выкормок, где даже единичные 
случаи появления мускардины довольно редки, имеются зоны, где эта 
болезнь обнаруживается значительно чаще и иногда приобретает ха
рактер небольших локальных вспышек. Такой зоной, в частности,



является Ленинабадский оазис в Таджикской ССР, расположенный 
в долине Сырдарьи.

Первичное заражение гусениц бовериозом, занесенным извне, — 
исходный этап формирования на выкормке инфекционного очага, раз
меры которого растут по мере последующих заражений и перезара- 
жений гусениц. Основным источником его развития на самой выкормке 
являются трупы погибших от мускардины гусениц после образования 
на их поверхности зрелых конидий. С момента заражения гусеницы 
и до ее гибели проходит, как уже отмечалось, 6— 12 дней, в зависи
мости от возраста гусениц, температуры воздуха и количества зараз
ного начала, участвовавшего в ее инфицировании. Чем старше гусе
ница и больше размеры ее тела, тем продолжительнее болезнь. После 
смерти гусеницы на появление воздушных гиф и созревание конидий 
на поверхности трупа при благоприятной температуре и влажности 
воздуха понадобится еще 1—3 суток. Наиболее результативной в эпи
зоотическом отношении окажется такая первичная инфекция, которая 
одновременно поразит наибольшее количество гусениц, а сами гусе
ницы будут не старше третьего возраста. Гусеницы, заразившиеся 
перед завивкой в пятом возрасте, менее опасны как источник дальней
шего перезаражения, так как споры у них появляются после гибели 
куколки внутри кокона. Таким образом, из занесенных на выкормку 
спор очаг инфекции формируется через значительный промежуток 
времени.

Сохраняемость спор, оставшихся после эпизоотии. Наиболее 
вероятно возникновение эпизоотии посредством спор, накопившихся 
в инфекционном очаге во время предыдущей выкормки. Местом сохра
нения инфекции могут оказаться: помещение выкормки, прежде всего 
пол, особенно углы и пристеночная полоса; выкормочный инвентарь, 
в первую очередь стеллажи, спецодежда обслуживающего персонала 
выкормки, если она не прошла надежной санитарной обработки.

Споры не теряют инфекционности до двух лет. Возбудитель бове
риоза может сохраняться длительное время в высохших трупах на
секомых ь виде псевдосклероций — компактной массы грибницы. 
Длительное хранение ослабляет споры, и при экспериментальном 
заражении такими спорами процент заболевших значительно снижа
ется. При 8°С  и относительной влажности ниже 50%, в отсутствии 
света, 90% спор по истечении года сохраняли жизнеспособность. Рас
сеянный дневной свет действует па споры слабо, но при длительном 
облучении их жизнеспособность заметно снижается. Кратковремен
ное облучение прямыми солнечными лучами в течение 3—5 ч убивает 
споры.

Дальнейшему распространению заболевания способствует возмож
ность интенсивного рассеивания заразного начала из первичного 
очага — интенсивным током воздуха, вызванным сквозняком. Роль 
пылевой инфекции возрастает при неаккуратном обращении с под
стилкой во время ее смены, при подметании пола. Переносу спор со
действуют насекомые.

Влияние на развитие эпизоотии восприимчивости шелкопряда. 
Помимо количества заразного начала и его вирулентности, сущест



венным фактором в развитии эпизоотии бовериоза является степень 
восприимчивости гусениц к инфекции, прежде всего, вследствие уров
ня своей генетически обусловленной сопротивляемости. Породные 
различия могут быть замечены при сопоставлении достаточно отдален
ных географических групп тутового шелкопряда: моповольтинных 
(европейских, китайских и японских) и бивольтинных, или субтропи
ческих поливольтинных рас. Это проявление относительно большей 
или меньшей устойчивости не избавляет их о г возможности массового 
поражения мускардиной при благоприятных экологических условиях.

Врожденный относительный иммунитет к мускардине, его клеточ
ный и гуморальный механизм все еще недостаточно изучены. Пассив
ную защиту против инфекции в какой-то мере осуществляет кожный 
покров насекомого, так как попавшие на него конидии подвергаются 
биохимическим воздействиям, которые ингибируют, если не активи
руют, их прорастание и внедрение гриба. Известны также активные 
реакции насекомого по отношению к инфекционным гифам и гифаль- 
ным тельцам, протекающие на клеточном уровне с участием явлений 
фагоцитоза, инкапсуляции и лизиса. Однако купировать (прервать) 
инфекцию они могут только при минимальных дозировках иноку- 
люма. Еще меньше данных относительно приобретенного иммунитета. 
Более вероятен нестерильный иммунитет у насекомого по отношению 
к повторному заражению. Однако отличить подобный иммунитет от 
антибиотического эффекта, который проявляется при микозах и обязан 
первичному заражению, не всегда представляется возможным. Степень 
восприимчивости к мускардине изменяется в зависимости от состоя
ния организма насекомого и различных причин, способных его осла
бить. Наиболее подвержены заражению отставшие в росте гусеницы, 
находящиеся в толще подстилки; опыты с заражением таких гусениц, 
помещенных в одинаковые микроэкологические условия с нормально 
развивающимися, показали, что более высокий процент заболевания 
не определялся одной только повышенной влажностью в толще под
стилки, где они находятся.

Вопросы  для сам оп роверки

1. К каким систематическим группам относятся энтомопатогенные грибы?
2. Чем отличаются микозы, вызываемые грибами с облигатным характером па

разитизма, от микозов, вызываемых условно патогенными грибами?
3. Что представляют собой аспергнллезы тутового шелкопряда?
4. Что известно о токсинах энтомопатогенных грибов и о вызываемых ими яв 

лениях токсикоза у насекомых?
5. Каково систематическое положение возбудителя белой мускардины тутово

го шелкопряда и его отличительные морфологические признаки?
6. Как происходит заражение возбудителем мускардины и складывается 

паразитическая фаза деятельности патогена в гемолимфе?
7. Чем характерны внешние признаки заболевания мускардиной и каково те

чение этой болезни?
8. Из каких физиолого-биохимических особенностей складывается двухфазный 

характер жизнедеятельности возбудителя бовериоза?
9. Как формируется эпизоотический очаг мускардины на выкормке?
10. Какова сохраняемость спор, оставшихся после эпизоотии мускардины?



Пебрина, или нозематоз, тутового шелкопряда — заразная бо
лезнь, вызываемая паразитическими простейшими из рода нозем, 
представители которого описаны как специализированные паразиты 
у различных членистоногих. На теле больных червей часто появляются 
мелкие темные пятна, и насекомое кажется как бы посыпанным пер
цем. Отсюда и название болезни1. Название это ввел в научную лите
ратуру французский зоолог А. де К а т р ф а ж  — автор монографии 
о болезнях шелковичного червя (1858). Он подробно описал признаки 
болезни. В зависимости от способа заражения шелкопряда болезнь 
протекает различно. Если возбудитель попадает в организм гусеницы 
с кормом, насекомое часто успевает превратиться в бабочку и отложить 
грену. Если же возбудитель проникает в грену во время ее форми
рования, то вылупившиеся из грены гусеницы оказываются заражен
ными и погибают в первых возрастах. Способность паразита переда
ваться следующему поколению обусловила развитие современного 
гренажа, важнейшей задачей которого является приготовление гре
ны, не содержащей возбудителя пебрины.

5.1. Из истории изучения пебрины

Предшественники JI. Пастера. На инфекционный характер пебрины 
впервые указал французский исследователь Герин-Менвиль (1849). 

Изучая под микроскопом гемолимфу пебринозных гусениц, он обна
ружил блестящие, овальные тельца, которые отнес к микроорганиз
мам и назвал гематозоитами. Вскоре эти «тельца пебрины», «тельца 
Корналиа»'- стали общеизвестными признаками пебрины. Однако 
не все исследователи видели в них возбудителя болезни и возникнове
ние её приписывалось неправильному хранению грены и плохому 
уходу за выкормкой. Леберт и Фрей (185R) разделяли мнение о парази-

1 На южнофранцузском диалекте pebrln^ — «поперченные».
2 По имени итальянского ученого К о р н а л и а (1856), который, однако, долго 

не считал тельца возбудителем этой болезни.



тическои природе болезни и устано
вили присутствие паразита также в 
грене, отложенной пебринозными ба
бочками. Тоже самое наблюдал Ози
мо (1859), который рекомендовал выбо
рочное микроскопирование куколок, 
чтобы предупредить использование 
для гренажа зараженных партий ко
конов. Он был первым исследовато 
лем, назвавшим тельца пебрины спо 
рами.

Дальнейшие наблюдения показа
ли, что в зараженной зимующей 
грене обнаружить пебрину не всегда 
удается, так как в этот период в ней 
содержится относительно меньше хо
рошо различимых под микроскопом 
зрелых спор. Виттадини (1859) ус
тановил, что во время развития 
зародыша число телец в грене бы- А. де К а т р ф а ж ( 1810— 1892). 
стро увеличивается и предложил
предназначенную для исследования грену преждевременно «оживить»1. 
Тогда же были разработаны методы взятия образца грены и его анали
за (Корналиа, Ф. Габерландт и др.). Наконец, Кантон и впервые в гре
нажной практике применил микроскопирование бабочек,но в дальней
шем отказался от этого, ошибочно полагая, вместе с Корналиа, что 
это не достигает цели, так как не избавляет Еыкормки от заболевания 
пебриной.

Рождение целлюлярного гренажа. К началу XIX в. производство 
шелковых тканей во Франции добилось больших успехов. Урожай 
коконов с 6 тыс. в 1788 возрос к 1853 г. до 2G тыс. т. Высококачествен
ный натуральный французский шелк стал престижной отраслью на
ционального экспорта. Однако в результате массовых, всевозрастаю
щих заболеваний шелковичных червей сбор коконов начал стремитель
но падать и к 1865 г. снизился до 4 тыс. т, а убытки, причиненные эпи
зоотиями, достигли 10 млн. франков. Шелководы вынуждены были 
обратиться за помощью к правительству Франции. Они просили сни
зить налоги, обеспечить хозяйства греной надежного качества, принять 
меры по изучению «всех вопросов, относящихся к этой упорной эпи
зоотии, как с точки зрения патологии, так и гигиены». Петиция шел
ководов была передана в Сенат, где к ее обсуждению были привлечены 
крупные ученые во главе с известным .химиком Ж а н о м  Б а т и с 
т о м  Д ю м а  (1800— 1884).

Дюма высоко ценил исследования JL Пастера по так называемым 
болезням вина и вопросам ферментации, что послужило основанием пору
чить ему изучение болезней шелковичных червей и изыскание спосо-

1 Много лет спустя метод Виттадини был использован при разработке техник и 
искусственного оживления грены для повторных выкормок.



Л . П астер перед домом в П о н т-Ж и ск е  д и к ту ет  ж ен е к н и гу  о 
б о л езн я х  ш елкоп ряда .

бов их предотвращения. В первых работах по химии и кристаллогра
фии Пастер описал особенности оптической активности кристаллов 
винной кислоты. Не имея никаких представлений о тутовом шелко
пряде и его болезнях, он энергично взялся за решение проблемы, пред
полагая, что тем самым его недавние работы относительно участия 
микроорганизмов в болезнях вина и пива смогут быть продолжены 
па новом объекте.

6 июня 1865 г. Пастер покидает Париж и направляется на юг 
Франции, в департамент Гар — колыбель французского шелководства 
и райол наиболее интенсивных эпизоотий. Здесь, в окрестностях 
г. Алее, в местности Понт-Жиск, он приступает к исследованиям с тща
тельного изучения публикаций о шелкопряде и его болезнях. Он 
посещает выкормки, расспрашивает шелководов, микроскопирует 
больных и мертвых гусениц. В сентябре, через два с половиной ме
сяца, Пастер представляет в Агрономическую комиссию Академии 
наук первое сообщение о результатах работы. На следующий год он 
продолжает исследование, на этот раз совместно с двумя ассистентами, 
к которым позже присоединяется его ученик и продолжатель многих 
начинаний П ь е р  Э м и л ь  Д ю к л о  (1840— 1904). Перед неболь
шим каменным домом в Понт-Жиске, на площадке, огороженной низкой, 
сложенной из дикого камня оградой, он диктует жене первые главы 
сьоего труда «Изучение болезней шелковичных червей» (1870), оказав
шегося счастливым началом его дальнейших классических работ в об
ласти ветеринарной и медицинской микробиологии, основоположником 
которой он стал.

В отличие от своих предшественников Пастер, основываясь на 
последовательном анализе причин распространения пебрины, дока
зал необходимость микроскопирования бабочек при приготовлении



грены и иллюстрировал целесооб
разность этого мероприятия четки
ми опытами. Он подчеркнул иск- 
лючичельную роль наследственного 
заражения ь распространении пеб
рины. Предложение Пастера легло 
в основу современного целлюляр
ного метода приготовления грены.

Возбудитель пебрины приобре
тает имя. Пастер не дал биологи
ческого описания паразита и его 
споры, он попросту называл их 
«тельцами» (корпускулами). Пер
вую попытку систематического и 
подробного исследования пебрины 
предпринял Бальбиани (1884). Он 
отнес возбудителя пебрины к одно
клеточным простейшим и назвал 
Microsporidium bombycis. Бальбиа
ни установил, что спора раскры
вается в кишечнике гусеницы и из 
нее выходит амебоподобное тельце, 
которое, проникая в ткани шелкопряда, размножается в них; затем 
синеватые тельца паразита уменьшаются и превращаются в споры. 
Позже Телоан (1895), исследовавший микроспорндий, описал строение 
споры и установил присутствие в ней полярной капсулы и стрека
тельной нити.

Более подробное описание цикла развития возбудителя пебрины 
и строения его споры было сделано. В. Штемпелем (1909) на основе 
обширной компиляции протистологических работ своего времени 
и собственных наблюдений над возбудителем пебрины тутового шелко
пряда и бабочки из семейства медведиц (Arctia caja). Хотя он полностью 
использовал возможности световой оптики и микроскопической тех
ники тех лет, детали строения споры и некоторые особенности разви
тия возбудителя пебрины оказались недоступными для наблюдений 
и вынудили прибегнуть к умозрительным выводам, основывающимся на 
описаниях более крупных представителей класса книдоспоридин- 
Главную структурную особенность спор возбудителя пебрины—стре
кательный аппарат — Штемпель представил себе по аналогии с кни- 
доцистами в виде колбообразной полярной капсулы со свернутой 
в ней спиралью полярной нитью. Метод аналогов помог ему системати
зировать собственные наблюдения над отдельными стадиями развития 
паразита, дифференциацию ядерного аппарата и участие последнею 
в органогенезе внутренних структур споры. Сложившиеся у него 
представления он изобразил в четкой схеме жизненного цикла пара
зита.

Штемпель закрепил за возбудителем пебрины название Nosema 
bombycis Naegeli, которое было дано еще в 1857 г. известным немец
ким ботаником К. В. Н е г е  л и (1817— 1891). Его студенты-альго-

К . В . Н егел и  (1 8 1 7 — 1891).
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84. Схема ц и к л а  р азв и ти я  N osem a borrmycis (по Штемпелю, из До
геля, 1962):

I  —зрелая спора с зародышем; 2  — 6  —  выхождеинс амебоидного зародыша 
из споры; 7 — прони кновени е d эпителиальную клетку кишечника Bombyx 
morf. В клетке разм н ож ен и е макросгюридиЛ и образование споры; 8  — ядро 

клетки х о зя и н а .

логи, работая летом на знаменитой Неаполитанской биологической 
станции, привезли своему учителю пебринозных шелковичных червей. 
Негели отнес обнаруженные в них тельца к дрожжеподобным и назвал 
этот организм Nosema bombycis (от греч. riosos — болезнь; буквально— 
«вызывающий болезнь шелкопряда»). После работы Штемпеля название 
ноземы для часги микроспоридий стало родовым наименованием. Под
робная и отлично иллюстрированная монография Штемпеля, посвя
щенная возбудителю пебрины, в течение многих лет оставалась хресто
матийным описанием ноземы тутового шелкопряда в качестве типич
ного представителя этой обширной систематической группы облигат
ных паразитов беспозвоночных.

На пороге эры электронной микроскопии. Критический пересмотр 
и корректировка отдельных положений Штемпеля были начаты еще 
во времена световой оптики (Омори, 1912; Кудо, 1916; Пайо, 1928; 

О^нма, 1937). Так, Кудо (1924), основываясь на своих многолетних 
исследованиях микроспоридий, внес существенные поправки в предпо
лагаемое Штемпелем строение споры (рис. 84). В начале второй поло
вины XX в. электронная микроскопия и ультрамикротомия открыли 
перед взором протисгологов все то, чго было недоступным прежде



для световой микроскопии. В 60-е годы публикуются многочисленные 
работы, в корне меняющие прежние традиционные представления 
(Хугер, 1960; Лом, Вавра, 1961; де Пьюторак, 1961, 1962; Бюрне, 
Кинг, 1962; Кудо, Корлие, 1963; Варра, 1965; Вавра и др., 1966; 
Лом, Корлис, 1967). Эти исследования выявили структуру главных 
компонентов споры микроспоридий: спороплазмы, полярной нити, 
поляропласта, полюсного колпачка, задней ьакуоли, скорлупки. 
Прежние схемы цикла развития ноземы шелкопряда подверглись 
полной ревизии. Наступил новый, более продуктивный этап изучения 
пебрины.

5.2. Биология возбудителя пебрины

Систематическое положение ноземы шелкопряда. Возбудитель 
пебрины тутового шелкопряда относится к типу простейших (Proto
zoa; Goldfuss, 1820), классу книдоспоридий (Спidosporidia; Doflein, 
1901), представители которых описаны как специализированные пара
зиты различных членистоногих и некоторых других беспозвоночных; 
к отряду микроспоридии (Microsporidia; Balbiani, 1882), к семейству 
ноземсвидных (Nosematidae; Labbe, 1899), к роду нозема (Nosema; 
Naegeli, 1875), к виду нозема тутового шелкопряда (N. bombycis 
Naegeli; Stempell, 1909).

Первоначально род нозема относился к классу споровиков (Sporo- 
zoa; Leiickart, 1879), к обширной группе простейших, образующих 
в цикле своего развития стадию, заключенную в более или менее тол
стую оболочку споры, приспособленную к сохранению во внешней 
среде. Шаудин (1900) разделил эту группу простейших на два под
класса: Telosporidia, включающего в себя грегарин, кокцидпй и неко
торых других, и Neosporldia, в число которых вошли, в частности, 
микроспоридии. Однако Дофлейн (1901) предложил свою систематиза
цию типа протозоа. Всех, кто имел 
стрекательный аппарат (книдоцисты), 
он выделил в подкласс, а затем— в са
мостоятельный класс Criidosporidia, а 
Telosporidia стали синонимом самостоя
тельного класса под прежним назва
нием Sporozoa. Эти таксономические 
преобразования в истории систематики 
простейших послужили причиной тому, 
что в литературе по шелководству воз
будителя пебрины дольше, чем следо
вало, относили то к споровикам, то к 
книдоспоридиям.

Цитоморфология споры. Возбудитель 
пебрины во внешней среде сохраняется 
в виде споры, являющейся стадией по
коя паразита. Под микроскопом споры 
имеют вид эллиптических тел (рис. 85), 
сильно преломляющих свет, блестящих, 
с голубоватым оттенком. Величина

85- Споры  во зб у д и тел я  пебрины  
в  н ативном  препарате под м и к 
р оскоп ом , среди ж и ровы х  ш ар и 
к о в  и  чеш уек  б аб очки , растертой  
д л я  ее  м икроскопического  и ссл е 

дован и я .



86. П родольны й  р азр е з  споры ноземы  
под электрон н ы м  м икроскопом:

/ — поперечный разрез спирально уложен* 
ной полярной нити;

2 — поляропласт, окружающий полюсный 
участок полярной нити; 3 —ядра споро- 

пласта; 4 , 5 — скорлупка спооы.

87. Т опограф ия органелл  споры 
нозем ы :

п к  — полюсный колпачок; п п — поля
ропласт; с н  —  стрекательная нить) 
с п  — спороплазма; м  —  ее мембрана, 
окруженная полирибосомами; в  —  ва
куоль (на фото она вне плоскости 
среза), размеры которой увеличива
ются по мере выбрасывания стрека

тельной нити и выхода спороплазмы; 
с  —  скорлупка споры; я  — ядра спо- 

роплаэмы.

спор колеблется и составляет 3—4 мкм вдлину и 1,5—2 мкм в ширину. 
Один из признаков семейства нозем — длина споры, которая не долж
на превосходить ее ширину более чем в три раза. Размеры спор и форма 
у разных нозем близки, если не подобны. Поданным Ватанабе(1975), 
из 24 видов нозем, паразитирующих на разных видах чешуекрылых, 
только три несколько отличались от остальных своими размерами. 
Вариабельность размера спор не зависит от стадии развития насеко
мого. На примере трех видов нозем, паразитирующих на репнице, 
рисовой огневке и хлопковой карадрине, Ватанабе показал отсутствие 
разницы в размере спор не только у этих видов насекомых, ной на всех 
стадиях их развития — у гусениц, куколок, бабочек, а также у спор 
из их трупов. Продольный разрез споры ноземы и топография ее ор
ганелл показаны на рис. 86 и 87.

Оболочка споры, которая по своим физическим характеристикам 
больше соответствует поня тию«скорлупка», бесцветная, с гладкой 
поверхностью эластичная структура, о чем можно судить по способ
ности спор, деформированных под воздействием нагревания, восста
навливать первоначальную форму. Толщина скорлупки 0,2—0,3 мкм, 
на вершине переднего полюса она значительно тоньше. Оболочка 
скорлупки обладает, видимо, физико-химическими особенностями, 
позволяющими проникать в спору влаге окружающей среды и облег
чающими прободение полюса стрекательной нитью в процессе ее выбра-



сывапия. Известно, в частности, что полюсный участок скорлупки 
легче набухает, он более пластичен и в отличие от остальной поверх
ности скорлупки легче окрашивается специальными красителями. 
Вещество скорлупки в своей основе — аминополисахарнд, близкий 
или тождественный хитину, частично инкрустированный белками 
и липидами. С внутренней стороны к своду переднего полюса скорлуп
ки плотно прилегает полюсный колпачок — куполообразное образо
вание, более толстое на вершине и постепенно утончающееся по на
правлению к краям. Края полюсного колпачка простираются вдоль 
внутренней стенки скорлупки на 1/6 ее протяженности.

Внутри споры находится спороплазма — протоплазматическое тело 
простейшего, именуемое часто зародышем или амебоидом. Большую 
часть спороплазмы занимают два ее ядра. Спороплазма окружена обо
лочкой— плазматической мембраной и полирибосомами; ядра также 
имеют двойную оболочку и окружены полирибосомами. По своему 
местоположению спороплазма несколько смещена к переднему полюсу, 
а позади нее, в пространстве у заднего полюса споры находится боль
шая вакуоль, ограниченная одиночной мембраной.

В передней части споры, вне тела споропласта расположена сфе
рическая вакуолеобразная структура —■ поляропласт. Образованный 
в процессе дифференциации структурных компонентов споры, он, 
по мнению некоторых авторов (Вейзер, 1966), является аналогом 
остаточного тела у других простейших и представляет собой с копле- 
ние неиспользованных в споруляции и обмене веществ неперев ар и вае- 
мых продуктов. Поляропласт заполнен гелем с жидкой дисперсной 
средой — пластическим содержимым, в котором под электронным мик
роскопом обнаруживаются нерегулярные по форме нитевидные струк
туры .

Стрекательный аппарат споры. Стрекательный аппарат книдо- 
споридий служит отличительным признаком для всего класса; он 
состоит из особого органа — книдоцпсты пли стрекательной капсулы.

Наименование это заимствовано протистологами из описания ко
лющего игловыталкивающего органа кишечнополостных, способных 
выбрасывать его мгновенно, подобпо выстрелу с целью защиты или 
нападения. У микроспоридий, и в том числе у ноземы, в споре нахо
дится свернутая спиралью стрекательная нить. Передний ее конец 
приближен к полюсному колпачку, несколько расширен, на краях 
его — кольцевидное утолщение; отсюда синоним стрекательной нити — 
полярная нить (см. рис. 87). Передняя часть стрекательной нити пря
мая, проходит сквозь поляропласт, который выполняет главную функ
цию в механизме выталкивания нити из споры. Затем она направля
ется к боковым сторонам скорлупки споры, где переходит в спираль, 
свернутую вдоль стенки споры в один ряд, образуя 10 витков и зани
мая по периферии, в задней части, около 2/3 от общей длины споры. 
Длина выброшенной полярной нити 90,7±М м км , толщина 0,2— 
0,3 мкм (по Штемпелю, около 0,07 мкм).

Стенка нити представляет собой мембрану, окружающую канал, 
пронизывающий нить по всей ее длине. Полая нить лежит в споре 
в вывернутом наизнанку состоянии. На поперечных срезах через спору



спиральные витки имеют вид кружков с более темной сердцевиной, 
образованной пучком фибрилл. При выбрасывании стрекательная нить 
выворачивается на всем своем протяжении и ее внутренная поверх
ность становится наружной, а фибриллы оказываются на поверхности, 
вдоль всей длины нити, сообщая ей упругие свойства. Спираль нити 
окружает внутреннее пространство споры, в котором расположены 
спороплазма и задняя вакуоль.

Факторы, побуждающие к выбрасыванию стрекательной нити. 
Осима (1937) вел наблюдения, помещая споры в каплю кишечного 
сока гусениц. Нить выбрасывалась так стремительно, что наблюдать 
в микроскоп за деталями этого процесса было невозможно. Он исполь
зовал с этой целью также перекись водорода, а чтобы замедлить ско
рость выбрасывания нити, прибавлял к перекиси гипертонический 
раствор поваренной соли (5— 10%). С увеличением концентрации соли 
спираль нити раскручивалась медленнее, а процент спор, выбрасывав
ших нить, уменьшался. В 10%-ном растворе выбрасывание нити на
блюдалось только у половины спор, а в 25%-ном растворе споры нить 
не выбрасывали. Достаточно было разбавить этот раствор, как выбра
сывание нити возобновлялось даже после трехчасового пребывания 
спор в 25%-ном растворе соли. В дальнейшем испытывали другие 
средства, чтобы принудить споры привести в действие стрекательный 
аппарат; само явление это приобрело интерес как экспресс-метод для 
косвенного установления жизнеспособности спор пебрины, в частности, 
при испытаниях эффективности дезинфицирующих средств. Ватанабе 
(1975), например, перечислил четыре метода провокационного воздейст
вия на споры:

1) регидратация (увлажнение) подсушенных на воздухе спор;
2) перенос спор и нейт ральную среду после их щелочной обработки;
3) обработка спор 1,5—3%-ной перекисью водорода;
4) суспензнрование спор в щелочном буфере (pH 10,1), содержащем 

ионы калия.
Изучалось также влияние сочетания температуры и химических 

раздражителей на выбрасывание стрекательной нити (1979).
Электронномикроскопическая картина выхода спороплазмы. Пер

воначальное, во времена световой микроскопии представление о про
цессе выбрасывания стрекательной нити и выходе спороплазмы скла
дывалось из наблюдений и домыслов. Так, Дисенайк и Кенинг (1957), 
изучая микроспоридию саранчовых, полагали, что стрекательная 
нить не имеет канала, что она сплошная и что амебонднын зародыш 
прикреплен к ее свободному концу; выброшенная нить, как пружина, 
выталкивает амебоид из споры, который затем отделяется от ее конца. 
По представлению других авторов, зародыш отделяется от оболочки 
споры и выползает через отверстие, образованное после отрыва стре
кательной нити, становясь подвижной стадией паразита.

Между тем строение стрекательного аппарата, как его изобразил 
Штемпель, исключает возможность выхода зародыша, так как выход 
закрыт полярной капсулой. Узкая часть полярной капсулы — еа 
горлышко — изображено им как внутренняя стенка канала полюс
ного отверстия споры, а передний конец стрекательной нити помеща



88. Споры  с вы брош енны м и полярны м н 
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ется внутри горлышка капсулы 
и примыкает к внешнему краю 
выходного отверстия споры. При 
таком строении стрекательного 
аппарата выбрасывание нити, 
начиная с заднего свободного 
конца спирали, могло произой
ти только при условии прик
репления ее сбоку выходного 
отверстия. Кроме того, поляр
ная капсула служила бы пре
пятствием, если амебоид, лежа
щий, по Штемпелю, кольцом 
вокруг наружной стороны кап
сулы, должен был войти в полюсное отверстие сюры. Настаивая на 
наличии полярной капсулы, оставалось только допустить, что перед 
выходом зародыша она предварительно растворяется.

Более верные представления относительно устройства и функцио
нирования стрекательного аппарата у ноземы возникло под влиянием 
наблюдений за этим процессом в световой микроскоп еще у Морген- 
талера (1927) на примере пчелиной ноземы и у Осимы (1937) при наблю
дении за выбрасыванием нити из споры возбудителя пебрины и за 
выходом из нее амебоида.

Осима показал в нативных препаратах, в которых было спрово
цировано выбрасывание стрекательной нити, и на микрофотографиях, 
что эта нить может быть только трубкой. По ее каналу проходит 
зародыш споры и появляется на ее свободном конце в виде сфериче
ского тела, 3—6 мкм в диаметре (рис. 88). Незначительная ширина 
канала стрекательной нити не является препятствием для перемеще
ния по нему зародыша; известно, что лейкоциты выходят в окружаю
щие ткани через межмолекулярные пространства неповрежденной 
стенки капиллярных сосудов (диапедез). Сферическое тело появляется 
на конце нити только после ее полного выбрасывания (см.рис.88). При 
этом выход его после выбрасывания нити происходит неодновременно 
и у части спор запаздывает. Блеск споры и самой стрекательной нити 
после выхода зародыша уменьшается, так как если бы он зависел от 
ее содержимого, а не от отражающей способности скорлупки споры; 
если выбрасывание нити замедлено и спора не освобождается от своего 
содержимого, блеск ее сохраняется. Спустя некоторое время сфери
ческое тело отделяется от конца нити, окруженного оживленно дви
гающимися зернышками, а сама нить отрывается от опустевшей 
оболочки споры и переваривается кишечным соком гусеницы.

Много позже Крамер (19G0) проследил на окрашенных препаратах 
отдельные этапы выхода амебоида из спор ноземы, поражающей личи
нок мучного хрущака, а Лом и Вавра (1931) прозели микрокиносъемку 
этого процесса у микроспоридии, близкой в систематическом отноше
нии к возбудителю пебрины. Однако внутреннее строение споры и его 
участие в выбрасывании стрекательной нити, а также детали прохо
ждения по ней спороплазмы остались недоступными для разрешающей



способности световой оптики. На помощь пришла электронная микро
скопия. Наиболее полное использование электронного микроскопа 
при изучении возбудителя пебрины осуществлено Исихарой и Хаяши 
(1968). Они ознакомились с цитологией спороплазмы до и после вы
хода из споры, в свободном состоянии во внешней среде и внутри инфи
цированной клетки. Выбрасывание полярной нити провоцировали 
щелочью и тут же споры помещали в подогретую гемолимфу гусениц. 
Чтобы наблюдать спороплазму не только в споре, где цитологические 
детали плохо различимы, исследовали препараты из ультраточких 
срезов клеток шелкоотделительной железы, суспензированных в по
догретой гемолимфе вместе со спорами. В течение разного промежутка 
времени с момента заражения клеточной суспензии спорами — от
7 мин, до 1 ч — клетки железы и споры фиксировали, ультрамикро- 
томировали и из сверхтонких срезов изготавливали препараты; на 
препаратах были видны споры, которые готовились вытолкнуть стре
кательную нить и спороплазму, спороплазму, вышедшую в гемолимфу, 
и спороплазму, инфицировавшую клетки железы.

Под воздействием щелочи (по аналогии с тем, что испытывает 
спора в пищеварительном соке средней кишки гусеницы) верхушечный 
участок переднего полюса скорлупки споры становится проницаемым 
для жидкости, поляропласт начинает набухать, размеры его увели
чиваются; при этом он давит на содержимое споры и гидростатическим 
усилием смещаются спирали и свободный конец стрекательной нити, 
она начинает выворачиваться на лицевую сторону. Продолжая рас
кручиваться, стрекательная нить выталкивается через образовавшееся 
отверстие на переднем полюсе скорлупки. По мере выбрасывания нити 
поляропласт перемещается в заднюю часть споры под спороплазму 
я вталкивает последнюю в канал нити. С продвижением спороплазмы 
к дистальному, свободному концу нити с отверстием, эластичная стен
ка канала растягивается. По этим каплевидным, электронно солее 
плотным расширениям, представляется возможным проследить за 
процессом выхода спороплазмы из споры.

До конца выбрасывания стрекательной нити полюсный колпачок
плотно прилегает к скорлупке споры 
и удерживается ею. По мере выхода 
спороплазмы эластичные края по
люсного колпачка начинают втяги
ваться внутрь споры, отделяясь от 
скорлупки. Когда большая часть спо
роплазмы оказывается вытолкнутой 
из споры, становится видимой тон
кая мембрана, соединенная с краями 
полюсною колпачка и образующая 
вместе с ним мешок. По мере выхода 
нити и спороплазмы участки с высо
кой электронной плотностью посте
пенно смещаются к переднему полюсу 
споры, а задняя часть споры, вакуоль 
и середина становятся более прозрач
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(Исихара).



ными (рис. 89). С момента внесения спор в суспензию клеток шел
коотделительной железы начало инвазирования их спороплазмой 
можно было наблюдать примерно по истечении семи минут.

Биологическая функция стрекательной нити. В свое время Осима 
(1937) наблюдал, как вышедшее из споры и появляющееся на конце 
стрекательной нити сферическое тело приклеивалось к покровному 
стеклу, вследствие чего конвекционный ток не мог увлечь плавающую 
спору из поля зрения. Участки нити, содержащие клейкую жидкость, 
тоже легко прилипали к покровному стеклу, так как эта жидкость 
была способна, видимо, проходить через мембрану стрекательной нити. 
Являлась ли жидкость спутником выходящего из споры амебоида или 
последний сам обнаруживал способность прилипать к покровному 
стеклу, оставалось не выясненным. Было высказано предположение, 
что с помощью этих клейких свойств спора прикрепляется к стенкам 
средней кишки и что главная функция стрекательной нити — фикса
ция споры в средней кишке с тем, чтобы до выхода подвижной стадии 
паразита она не была выброшена из кишечника с экскрементами.

В другом варианте высказываний относительно биологической 
функции стрекательной нити, ее роли в инвазионном процессе при
водились соображения о возможности токсического действия вещества, 
выделяемого нитью, на клетки эпителия кишечника гусеницы, которое 
облегчает процесс внедрения в них паразита (Осима, 1947; Кудо, 
1924). В подтверждение этой версии ссылались на аналогичную роль 
стрекательной нити некоторых паразитических животных. Наличие 
токсикоза пытались усмотреть также в том, что скармливание гусени
цам большого количества спор возбудителя пебрины вызывает быстрое 
возникновение бактериальной септицемии при участии отдельных 
представителей пассантнои бактериальной флоры. Смерть наступает 
значительно раньше, чем возбудитель пебрины успеет оккупировать 
ткани гусеницы. Ей предшествует обильное проникновение бактери
альной флоры кишечника в кровь, что, по мнению этих авторов, гово
рит о нарушении защитной функции эпителия средней кишки. Однако 
такое явление может быть не только следствием отравления эпители
альных клеток и утратой ими обычной сопротивляемости бактериаль
ной инфекции, но и результатом механического повреждения клеточ
ного барьера множественной инвазией ноземы.

Предполагалось, что стрекательная нить микроспоридий выпол
няет роль не только фиксатора споры в кишечнике насекомого, но 
и специализированного органа для введения спороплазмы непосред
ственно в заражаемую клетку.

Об этом свидетельствуют электронограммы Исихары (1968), сняв
шего клетки шелкоотделительной железы, суспензированные в гемо
лимфе и зараженные спорами возбудителя пебрины. Выброшенная 
из споры стрекательная нить, преодолевая сопротивление оболочки 
инвазируемой клетки, концом прокалывает ее и внедряется в перифе
рическую зону цитоплазмы. Эти наблюдения сделаны не на эпителии 
средней кишки, куда попадают споры ноземы при естественной инфек
ции, а на клетках органа из целомической полости гусеницы; по-ви



димому, происхождение поражаемой клетки несущественно для дее
способности стрекательного аппарата.

Еще Осима (1937) показал, что не только стрекательная нить, но 
и спороплазма, попавшая в кишечник гусеницы, под действием пище
варительного сока через некоторое время разрушается. В кишечнике 
от губительного действия пищеварительного сока спороплазму на
дежно защищает скорлупка споры. Кроме того, опасную зону с кишеч
ным соком спороплазме помогает благополучно миновать стрекатель
ный аппарат споры. Эта функцнн стрекательной нити необходима обли
гатному паразиту в противовес формированию у насекомых в ходе 
эволюции противоинфекционной защиты со стороны пищеваритель
ного сока средней кишки. Вейзер (1966) полаг ал, что если спороплазма 
ноземы не всегда может быть непосредственно введена в клетку, со
действие инвазии со стороны стрекательной нити выражается «хотя бы 
в том, что она доставляет спороплазму непосредственно к стенке ки
шечника». Как при этом преодолевается находящаяся на ее пути пери- 
трофическая мембрана, удалось увидеть много позже (Абе, 1978).

Почему спороплазма, а не планонт? Двуядерное тело спороплазмы 
в старых работах называли зародышем или амёбоидом. Штемпель 
предложил свой термин — планонт  (греч.— бродя га) для промежуточ
ной стадии между зародышем, вышедшим из споры, и стадией внутри
клеточного паразитизма — меронтом. По Штемпелю, стадия планонта 
образуется после слияния двух ядер у вышедшего из споры амебоида. 
Планонт имеет округлую или слегка эллипическую форму (диаметр 
0,5— 1,5 мкм) и напоминает по размерам шаровидную бактерию кокк. 
В центре расположено ядро, которое в нативном препарате можно 
различить в виде блестящей точки. Планонт передвигается амебоидны
ми движениями и имеет тонкую протоплазматическую оболочку, позво
ляющую передвигаться с помощью псевдоподий. Часть планонтов 
проникает в эпителиальные клетки кишечника, другие проползают 
по межклеточным пространствам в гемолимфу. Током крови планонты 
разносятся в общей полости и внедряются в ткани омываемых ею ор
ганов. По Штемпелю, планонты размножаются в кишечном канале 
и в гемоцеле зараженного насекомого до их превращения в стадию 
внутриклеточного паразита. Однако Омори (1912) и Кудо (1916) не 
удалось обнаружить «планонта». Исихара (1969), ссылаясь на работы 
ряда авторов, отмечает, что первым этапом заражения насекомого 
является непосредственное проникновение спороплазмы из споры 
в клетку по каналу стрекательной нити, а блуждающая и размножаю
щаяся вне клетки стадия «планонта», по его мнению, является плодом 
воображения исследователя.

В дальнейшем было показано (см. гл. 5, раздел «Вторично инфи
цирующая форма ноземы»), что совмещение планонтом способности 
к размножению, расселению в насекомом и инфицированию клеток 
без участия стрекательного аппарата присуще также спороплазме 
но проявляется это раздельно, на разных этапах ее последующего 
развития в ходе инфекционного процесса.

Цитологическое описание спороплазмы иоземы тутового шелко
пряда. Исихара (1968) исследовал цикл развития ноземы шелкопряда



вне организма, заражая клет
ки переднего отдела шелкоот
делительной железы, суспен
зированные вместе со спорами 
в подогретой гемолимфе. Что
бы вызвать выбрасывание по
лярной нити в этих условиях, 
он предварительно обраба
тывал споры слабым растео- 
ром щелочи. Затем под элек
тронным микроскопом и на 
ультратонкнх срезах он изу
чал процесс заражения клет
ки и детали строения споро
плазмы. Структурные детали 90. С пороплазм а, вы ш едш ая и з споры; к о ,.-

ту р н ая  к о п и р о в к а  электронном  ф отограф и и , 
спороплазмы ( р и с .  9 ) ) ,  не по- у в ел и ч . х  43 ООО (Исихара, 1968).
павшей в клетку и пыброше-
ной стрекательной нитью в гемолимфу, были более доступны для изу
чения. Она окружена гладкой одиночной плазменной оболочкой (пел
ликулой) и содержит два ядра, каждое из которых имеет двойную 
мембряну; они тесно сближены и разделены очень узким шелевидным 
пространством. Наружная поверхность спороплазмы покрыта тонким 
слоем материала, чернеющего от осмиевой кислоты, под которым нахо
дится структурный слой, состоящий из плотно уложенных в наклон
ном положении коротких трубок диаметром в 50 нм, образующих шеро
ховатую поверхность. Цитоплазма содержит многочисленные рибосомо
подобные частицы; в ней рассеяны или прикреплены к внутренней по
верхности плазменной оболочки многочисленные электронно-плотные 
сферические зерна, которые, так же как эндоплазматическая сеть, 
окружающая ядро, содержат РНК. и являются центром синтеза белка. 
Клеточные ядра состоят из однородного гранулярного материала. 
В ядре есть электронно-плотный участок; возможно, что этонуклеола 
(ядрышко), представляющая собой сеть анастомозирующих нитей 
ядерных рибосом с высоким обычно содержанием РНК. Эндоплазматч- 
ческая сеть встречается редко и имеет незернистую (агранулярную) 
структуру, типичных митохондрий в спороплазме он не встречал. 
Размножения спороплазм вне клеток не наблюдалось; выброшенная 
спорой в подогретую гемолимфу спороплазма вскоре претерпевала де
структивные изменения, сжималась, сохраняя оба ялра с небольшим 
количеством окружающей их цитоплазмы, или же напротив — набу
хала, в ядрах появлялось множество нитевидных образований.

В спороплазме, инъецированной стрекательной ннтью в клетку и:ел
коотделительной железы, были обнаружены те же структуры, что и в 
выброшенной непосредственно в гемолимфу. Спороплазма, оказав
шаяся внутри клетки, окружена двойной мембраной; из них внутрен
няя, сходная с андоплазматической сетью с гладкой поверхностью, 
расположена вдоль внутренней поверхности наружной цитоплазмати
ческой мембраны; иногда было видно, что подобная мембрана окружает 
и ядра. Рмбосомоподобпых частиц в пораженной клетке больше, чем в



91. О сновны е этапы  р а зв и т и я  нозем ы  ш ел ко п р яд а :
1 — этап вегетативного размножения: /  — спороплазма, вышедшая из споры; 2 — спороплазма 
го премя миграции в общую полость; 3 — вторично инфицирующ ая форма, покидаю щ ая гемо
циты. 4 — тетрануклеарный шиэонт; / /  — этап  спорогенеэа; 5 — делящ ийся тетрануклеарный 
споронт; 6 — бннуклеарный споронт; 7 — споробласт; 8 — спора, выбрасывающая стрекательную  

нить с выходящей из нее спороплазмой (9).

спороплазме, вокруг которой они сосредоточены на наружной поверх- 
пости, как бы образуя вокруг нее дополнительный структурный 
слой. Это ответная реакция клетки в начальный период ее зараже
ния на присутствие ноземы.

Внутриклеточная стадия паразита. По Штемпелю, планонт, про
никший в клетку, спустя некоторое время превращается в меронта. 
Он имеет неправильную округлую форму, вытянутую в виде эллипса, 
более плотную (чем у планонта) пелликулу, четко обрисовавшую его 
контур и лишающую его возможности передвижения с помощью 
псевдоподий. Ядро меронта окружено кольцеобразным светлым про
странством. Размеры молодых меронтоэ не превышают 2 мкм. взрос
лые перед делением вырастают д о  5 мкм, у крупных особей эллипти
ческой формы большой диаметр достигает 9 мкм.

Исихара изучал внутриклеточную стадию развития ноземы туто
вого шелкопряда в культуре клеток яичника, которую он заражал 
спорами. Наблюдения велись с помощью светового микроскопа ( хПОО) 
в препаратах окрашенных по Гимзе (рис. 91). Спороплазма тотчас же 
после выхода из споры имела два ядра, они были округлыми, ком
пактными, ярко-красною цвета; окружающая же их цитоплазма 
столь слабо воспринимала окраску, что обнаружить присутствие спо
роплазмы в препарате можно было только по интенсивно окрашенным 
ядрам. Первые часы после заражения нозема, паразитируя внутри- 
клеточно и питаясь, увеличивается в размерах, сохраняя исходную 
округлую форму. Она развивается в крупный бннуклеарный плазмо
дий (ьшизонт»), который в отличие от спороплазмы имеет отчетливо 
красящуюся по Гимзе цитоплазму в голубой цвет и тесно сближенные 
красные ядра. По мере роста плазмодия ядра становятся менее компакт
ными, более рыхлыми, светлоокрашенными и менее правильными 
по очертанию.

Бесполое размножение ноземы. После проникновения спороплазмы 
в клетку, спустя некоторое время она достигает определенных раз-



меров и приступает к серии делений, представляющих собой бес пол се, 
агамное размножение, которое происходит без участия специализи
рованных половых клеток — гамет. У протозоа агамное размножение 
может происходить путем митотического (кариокпиетпческого) непря
мого деления родительской особи с образованием дочерних. Оно может 
быть монотомическим, с однократным бинарным делением ('надвое) 
или множественным — шизогонией. Шизогония — очень частое явле
ние среди простейших класса споровиков и книдоспоридий. Взрослые 
формы, подвергающиеся шизогония, принято называть шизонтами, 
а молодые, представляющие продукт шизогонии — мерозоиптми (и-и- 
зоэоитами — у французских авторов)- У микроспоридии особи бес
полого размножения, делящиеся монотомически бинарно (однократ
ное деление на две дочерние клетки) некоторые авторы называют 
меронпмми.

Штемпель различал у стадии внутриклеточного паразитирования 
несколько способов бесполого размножения: простым делением ма две 
клетки, почкованием и множественным делением. Меронт вначале 
делится монотомически бинарно, затем дочернее поколение меронтов 
превращается в шизотов и делится множественно. При шизогонии 
процесс деления ядра проходит значительно скорее, чем цитоплазмы: 
ядро в одноядерном шизонте делится на два, каждый из которых де
лится снова и образуется четыре одноядерные дочерние клетки. Штем
пель описал также деление меронтов со значительной задержкой де
ления цитоплазмы, в результате чего образуются длинные, похожие 
на четки, многпядерные клетки.

Ватанабе (1974) изучал цикл развития и биологию ноземы еги
петской хлопкоеой карадрины в мазках из средней кишки зараженных 
им гусениц, окрашенных по Гнмзе. Нозема эта оказалась довольно 
близкой по своему таксономическому положению к возбудителю пеб
рины тутового шелкопряда и, так же как нозема шелкопряда, заражает 
гусениц многих видов, за исключением самого тутового шелкопряда. 
Ватанабе отметил, что спороплазма развивается в клетках средней 
кишки в большой двуядерный шнзонт с умеренно красящейся поГичзе 
цитоплазмой в голубой цвет с ярко-красными ядрами. На третий 
и четвертый день после заражения дзуядерные шизонты становятся 
преобладающей формой паразита с размерами 3,2 х  3,4 мкм. Четы
рехъядерные (тетрануклеарные) шизонты встречаются реже, они круп
нее двуядерных — 4,6 х  3,9 мкм; восьмиядерные встречаются крайне 
редко. На пятый-шестой день после заражения наблюдаются дву- 
ядерные, четырехъядерные, делящиеся четырехъядерные шизонты, а 
также споробласты, споронты и молодые споры. Деление ноземы в пре
паратах отмечается нечасто и это, как полагает Ватанабе, указывает 
на то, что происходит оно очень быстро и потому трудно уловимо.

По мнению Исихары, размножение ноземы тутового шелкопряда 
в клетках начинается после того, как паразит примет овальновьпяну- 
тую форму, но не ранее, чем через час после инвазии, и происходит 
монотомически бинарно. До достижения этой удлиненной формы, 
которая хорошо различима в световом микроскопе в окрашенных пре
паратах, плазмодий ноземы в обильно зараженных клетках обнару



жить очень трудно, даже с помощью фазово-контрастного устройства. 
Шизогония, по мнению Исихары, представляет собой редкое явление, 
«если она вообще возможна у ноземы». Возникновение четырехъядер
ных форм или коротких цепочек из двуядерных форм он рассматривает 
как результат бинарного деления ядер, опережающее в этом цито
плазму.

Бннуклеарный тип строения ноземы шелкопряда. В последние годы 
становится общепринятым представление о бинуклеарном (дипло- 
кариотическом) строении ноземы шелкопряда, которое можно про
следить в течение всего периода ее жизни, от вышедшей из споры 
спороплазмы до стадии споры. Согласно Исихаре (I9G8, 1970) и Кали 
(1970), ядра у нозем всегда имеют парное расположение. Спраге и Вер
ник (1971) считают эту особенность существенным систематическим 
признаком рода нозем. Иногда ядра двуядерных особей расположены 
столь тесно, что разграничивающая их тонкая щель невидима и плаз
модий ноземы кажется одноядерным.

У стадии внутриклеточного развития бинуклеарная форма наи
более частая, но встречаются и тетрануклеарные (четырехъядерные 
шизонты) (рис. 91, 3—4)\ ядра у них тесно сближены попарно и каждое 
из них покрыто оболочкой, которая под электронным микроскопом 
кажется несколько более плотной по линии их соприкосновения. Че- 
тырехъядерные плазмодии делятся не на одноядерные, а надвуядерные; 
перед делением ядра у тетрануклеарных плазмодии мигрируют па
рами к полюсам клетки и остаются спаренными на всех этапах их де
ления. Иначе говоря, они ведут себя как так называемые полизнергид- 
иые (многоядерные) клеточные образования.

Исихара избегает употребления термина шизонт применительно 
к внутриклеточным формам ноземы во время ее агамного размноже
ния, как это все еще встречается у многих его современников (Вата
набе, Вейзер). Такая осторожность с его стороны объясняется, по-ви
димому, сомнением относительно правомочности считать множествен
ным делением — шизогонией случаи, когда четырехъядерная клетка 
(«тетрануклеарный шизонт») делится мономерно на две бинуклеарные 
дочерние особи. В свете этих сомнений нам представляется более 
приемлемым назвать стадию внутриклеточного агамного рамножения 
ноземы плазмодием , по аналогии с плазмодиями малярии — возбу
дителями заболеваний крови человека из класса споровиков, по
скольку это наименование в данном случае не затрагивает особенно
стей размножения и не уточняет его положения в жизненном цикле.

Споронты. Изучая жизненный цикл ноземы тутового шелкопряда 
в культуре клеток яичника, Исихара установил, что спорогония (спо- 
руляция или спорообразование) обнаруживается со второго по чет
вертый день после заражения. Заключительный этап стадии агамного 
размножения перед началом споруляции ознаменовывается появлением 
двуядерных споронтов (буквально — «превращающихся в спору») 
в результате деления тетрануклеарных плазмодиев ноземы.

Начало споруляции сопровождается специфическими изменениями 
б геле плазмодия, который становится более вытянутым (6,2 х  2,7 мкм 
и менее), равномерно скрашивается по Гимзе. Цптоплазма на полюсах



становится темной, иногда с субполярными поперечными полосами, 
центральная же зона остается бледной. Под электронным микроскопом 
споронт отличается от стадии агамного размножения плазмодия но
земы (шизонта) хорошо различимым поверхностным слоем, образован
ным радиально расположенной трубчатой структурой. Поверхностный 
слой плазменной мембраны окрашивается осмием; вначале он составлен 
из отложений глыбок неправильных по форме, прикрывающих детали 
строения трубчатого слоя; затем этот слой на поверхности мембраны 
становится толще, цитоплазма и клеточное ядро — болез плотными, 
отчетливо видны ндернаи мембрана и эндоплазматическая сеть. Позже 
по мере формирования наружного слоя оболочки споры трубчатая 
структура становится неразличимой. На пятый-шестой день после 
заражения культуры клеток шелкоотделительной железы в них присут
ствовали делящиеся тетрануклеарные особи, бинуклеарные споронты, 
споробласты и молодые споры.

Споробласты. Митозы у споронта начинаются с образования че
тырех ядер, которые попарно мигрируют к полюсам, затем все тело 
споронта делится бинарно, образуя два дочерних бинуклеарных споро- 
бласта. Спраге и Верник (1971) характеризовали ноземукак образую
щую споронта, который делится на два споробласта, чем отличается от 
других близких ноземам микроспоридии, а также тем, что в отличие 
от этих микроспоридий споробласт ноземы всегда бинуклеарен.

Исследуя цикл жизни возбудителя пебрины, Исихара утверждал, 
что .хотя споронт иногда делится на два споробласта, тетрануклеар
ные споронты, подготовленные к такому делению, встречаются очень 
редко. Ватанабе, изучая в мазках нозему из египетской хлопковой 
карадрины, установил наличие тетрануклеарных споронтов и деление 
их на дра бинуклеарных споробласта, хотя такое диспоробластическое 
развитие ноземы (на два споробласта) обнаруживается, по его мнению, 
редко. Большинство споронтов бинуклеарны и, как он полагает, раз
виваются непосредственно в бинуклеарных споробластах. Складыва
ется представление, что нозема не только полиэнергидное простейшее 
с двуядерным аппаратом, но и моноспоровый род, развитие вегетатив
ных особей которого завершается образованием одной двуядериой 
споры без деления простейшего на стадии, предшествующие спорооб
разованию.

Размеры молодых споробластов 3,9 х  2,3 мкм, форма их более 
или менее четко контурированная яйцевидная, в более узком копие 
лежат два сравнительно слабо окрашенных и сомкнутых вместе яДря. 
В цитоплазме видны полярно расположенные гранулы, иногда со слабо- 
окрашенной прядью нитей, простирающихся от гранул к ядрам. 
Иногда через цитоплазму проходят окрашенные по Гимзе темно
пурпуровые пересекающиеся линии. Взрослый споробласт становится 
более компактным с более резко обозначенными линиями, обрисовы
вающими его строение. Под электронным микроскопом у молодого 
споробласта поверхностный слой оказывается толще, чем у предшест
вующей стадии, достигая 50—СО нм. Непосредственно под плотным 
поверхностным слоем, над поверхностью исходной плазменной мемб
раны, образуется электронно-прозрачный слой. Толщина всей этойфор-



мирующейся оболочки достигает 200 нм, а толщина полностью раз
витой скорлупки споры около 250 нм, за исключением вершины перед
него полюса, где она составляет примерно 80 нм. Вместе с тем трубча
тый слой в толще наружной оболочки споронта сохраняется у споро
бласта, несколько выступая над поверхностью; предполагают, что 
такая структура оболочки обеспечивает возможность интенсивного 
поступления питательных веществ, необходимых для формирования 
внутренней структуры и завершения спорообразовательного процесса.

В ядрах споробласта вначале формируются электронно-плотные 
глыбки хроматина, но по мере созревания споры содержимое ее ядер 
становится гомогенным. Цитоплазма споробласта по сравнению с пред
шествующими стадиями становится значительно более плотной. Про
светы в цитоплазме между эндоплазматической сетью обильно запол
няются рибосомами. В молодых споробластах различают также коль
цевидные мембраны, похожие на аппарат Гольджи.

Формирование споры. Первые признаки формирования комплекса 
поляропласта и стрекательной нити споры видны в электронном микро
скопе уже в молодых споробластах. На переднем конце некоторых 
из них можно различить плотно уложенные в виде полос зачатки 
трубок и пластинок будущего поляропласта споры. Поляропласт об
разуется из пакета этих тонких пластин, напоминающих некоторые 
детали строения аппарата Гольджи. Из этих исходных структур фор
мируется также полярный мешок.

В ультрамикротомированных споробластах более позднего периода 
можно различить поперечные срезы через формирующуюся стрека
тельную нить в виде неправильных асимметричных кругов, каждый 
из которых содержит более плотную центральную сердцевину. Они 
расположены вдоль обеих сторон по периферии споробласта. Стенка 
стрекательной нити состоит из относительно плотного, аморфного слоя 
н, предположительно, образуется при участии плотного, грану
лированного материала цитоплазмы споробласта путем его агрегации. 
По другим предположениям наружный слой стрекательной нити обра
зует внешний слой двойной мембраны аппарата Гольджи. Задняя ва
куоль у многих споробластов не видна.

Цитоплазма и ядра молодых спор окрашиваются легче, чем у ста
рых спор, которые обычными методами окраски по Гимзе не окраши
ваются без предварительного протравливания, например, по методу 
Вейзера. Пол электронным микроскопом видно, что гомогенное, уме
ренно плотное клеточное ядро окружено ядерной оболочкой и слоем 
цитоплазмы, содержащей полисому (или полирибосомы — рибосомы, 
объединенные в комплекс с помощью молекулы информационной РНК, 
образующиеся во время синтеза белковых макромолекул), располо
женную зигзагообразно. Вся эта часть споры заключена во вместилище 
(.цистерну*) из эндоплазматической сети, так что ядра кажутся заклю
ченными в мешок, отделяющий их от остальной цитоплазмы споры 
и поляропласта. Это расположение ядер в споре непосредственно гра
ничит с поляропластом.

Споры имеют тенденцию образовываться, начиная с периферии по
раженной клетки, с ее отдаленной от активного клеточного центра



зоны. Эти наблюдения наводят на мысль, что нозема в оккупируе
мой ею клетке встречается с условиями, если не отчетливо антаго
нистическими, то все же, в известной мере, тормозящими споро
гонию.

Гаметогенез и автогамия. В жизненном цикле простейших череду
ются два типа поколений: агамное (бесполое) и половое. Особи беспо
лого поколения растут и размножаются в условиях, чаще всего, пара
зитарного образа жизни и дают начало половому поколению в форме 
специализированных мужских и женских половых клеток — гамет. 
У многоклеточных организмов образование гамет (гаметогенез) про
исходит в результате двуступенчатого мейотического «деления созре
вания», состоящего из редукционного и эквационного делений. Во вре
мя редукционного или собственно мейотического деления сначала 
происходит слияние (конъюгация, синапсис) гомологических хромосом 
и взаимный обмен генами, затем во время деления в каждую клетку 
переходят спаренные гомологичные хромосомы, и количество их 
в двух образовавшихся дочерних клетках окажется сокращенным 
вдвое — редуцированным, гаплоидным. Эквационное (гомеотичное) 
деление происходит без уменьшения числа хромосом. Это обычный 
митоз (кариокинез) с расщеплением каждой хромосомы ка две тождест
венные половины, отчего количество гаплоидных особей, образовав
шееся в итоге мейоза, сохраняется.

У ряда систематических групп протозоа половое поколение об
разуется мужским и женским началом в виде двух гаплоидных ядер, 
принадлежащих одной клетке, которая носит название атогаметоиипг. 
Слияние этих ядер в одной и той же клетке и образование диплоид
ного знготического ядра представляет собой особую форму полового 
акта, названного самооплодотноренигм или автогамией. Принято 
считать, что случай наиболее бесспорной автогамии в мире простей
ших описан именно у микроспоридии. Эти представления в значитель
ной мере обязаны своим возникновением классическому описанию 
Штемпелем цикла развития ноземы шелкопряда. По Штемпс-лю, этот 
цикл начинается со смены бесполого агамного размножения спорообра
зованием, после которого происходит автогамия. У одноядерного спо
робласта в ходе спорообразования от ядра отделяется одно небольшое 
дочернее ядрышко, которое делится на два; эти ядрышки участвуют 
в образовании скорлупки споры. Затем от материнского ядра отделя
ется еще одно ядро, которое участвует в образовании полюсной кап
сулы и стрекательной нити.В зрелой споре имеется два ядра, происхо
дящих от одного, которое разделилось после начала развития покоя
щейся споры в кишечнике гусеницы. Двуядерный зародыш отделя
ется от оболочки споры и, выйдя из нее, становится подвижной стади
ей — амебоидом, с амебоподобным псевдоподиальным способом пе
редвижения. Спустя некоторое время оба ядра амебоида сливаются, 
и он становится следующей стадией ноземы — планонтом. Тем самым 
зародышу по существу происходящего приписывается функция авто- 
гаметоцита. Планонт инвазирует клетку и превращается во внутри
клеточную стадию паразитизма — новое поколение агамного размно
жения.



Можно ли в описанном Штемпелем процессе ф р а к ц и о н и 
р о в а н и я  ядерного аппарата споры видеть возникновение гаплоид
ной ядерной фазы из диплоидной или же это происходит позже, при 
делении ядра в споре с началом ее развития в кишечнике гусеницы 
после состояния покоя? К сожалению, достаточных оснований для точ
ного ответа на этот вопрос нет; сведения в монографии Штемпеля поз
воляют выбрать произвольное суждение.

Место полового процесса в цикле развития ноземы. Протистологи 
нашли, что у части изучаемых ими одноклеточных организмов рас
пространена одноступенчатая смена ядерных фаз в гаметогенезе, 
который сводится только к одному редукционному делению. Односту
пенчатый мейоз достоверно известен у класса споровиков с зиготиче- 
ской редукцией, при которой мейсз происходит при первом делении 

"зиготы. Это единственная диплоидная фаза в их жизненном цикле. 
Что же касается микроспоридий, то у них прогамный период (пред
шествующий образованию гамет) также «сильно редуцирован», а ти
пичный половой процесс в их цикле «не обнаружен, если не считать 
слияния ядер планонта атипичной копуляцией» (Догель и др., 19G2). 
Эти критические сомнения в адрес утверждений Штемпеля могут быть 
усилены, если вспомнить, что половой акт у простейших обычно рас
сматривается как предшественник споруляции, способный стимули
ровать наступлеме последней (Sprague, Vernick, 1968).

Более приемлемо описание цикла развития микроспоридий, данное 
Вейзером (!966). На примере микроспоридий из рода 'Ihelohania он 
привел следующую схему жизненного цикла. Двуядерный зародыш 
сразу после выхода из споры делится, и дочернее поколение представ
ляет собой амебоидов (планонтов) с одним ядром, которые «проникают 
в кишечный эпителий и по мере продвижения преобразуются вшизон- 
товь. Многоядерные шизонты, размножаясь, делятся на мерозоитов 
(они же — мероиты); у них пузыревидное ядро, с кариосомой в центре 
(хромагиноваи масса глыбок, не содержащих РНК) и слабоокрашен- 
ная цитоплазма. После «возникновения лентовидной стадии развития» 
(плазмодия со многими ядрами) она делится и возникает следующая 
стадия развития с двумя близколежащпми ядрами. Эти ядра увели
чиваются в несколько рази становятся похожими «на кофейные зерна, 
которые тесно сближены своими вогнутыми сторонами». По предпо
ложению Вейзера, эта «диплокариотическая», двойная форма, как ее 
назвал Дебезье (1919), является автогаметоцитом, у которого водной 
клетке помещаются мужское и женское ядра. Судя по этому предпо
ложению Вейзера, «диплокарионт» — если он автогаметонит, явля
ется продуктом мейотического деления. Далее имеет место автогамия, 
которая совмещается с циклом «бурных митозов». В результате появ
ляются два дочерних ядра, и клетка делится ка два споронта.

Схема Вейзера упускает из виду, что у части микроспоридий — 
как это показано на примере возбудителя пебрины — особи постоянно 
сохраняют бинуклеарную структуру, начиная с «планонта» (споро
плазмы) и кончая спорой. Правда, Вейзер отмечает, что «у некоторых 
родов микроспоридий (октоспора, баииллидиум^ оба ядра и после 
перехода в покоящуюся стадию остаются постоянно друг возле друга



и делятся всегда одновременно; таким образом, в стадии спорогонии 
микроорганизм всегда двуядерный». Однако в этой ремарке нельзя 
усмотреть ссылку на существование, по крайней мере, части микро
споридий с дикариотической структурой постоянного, а не этапного 
характера. Неопределенность и противоречивость представлений, 
касающихся смены ядерных фаз и особенностей полового процесса 
у ноземы тутового шелкопряда, в значительной мере вызваны ее малыми 
размерами. Кроме того, известной помехой для анализа смены ядер
ных фаз является дикариотическая структура этого простейшего. 
Нет сомнения, однако, что дальнейшее совершенствование методики 
и техники электронной микроскопии позволит преодолеть эти затруд
нения.

5.3. Паразитическая деятельность ноземы

Гусеницы тутового шелкопряда заражаются пебрнной, заглаты
вая споры с пищей. Начальная зона поражения — клетки эпителия 
средней кишки, е  которые проникает спороплазма ноземы.

Патологические изменения в клетках, вызванные инфекцией.
Размножение паразита в клетке сопровождается увеличением ее разме
ров, нарушаются структурные особенности цитоплазмы, она разжи
жается, мутнеет, клеточная оболочка становится тонкой и менее проч
ной; жир и гликоген постепенно исчезают, образуются вакуоли, в ко
торые проникает паразит. По наблюдениям Исихары (1969), ядро 
клетки изредка также поражается ноземой. Такое высказывание про
тиворечит общепринятому мнению, что паразит никогда не поселяется 
в ядре. Тем не менее оно уменьшается, приобретает несвойственную 
ему форму, хроматин собирается в виде различных по размеру и нере
гулярных по форме глыбок; п конце концов ядро распадается, а клетка 
гибнет. С утратой жизнедеятельности клеток пораженные на 2/3 тка
ни функционально парализуются.

Зараженные, набухшие клетки вытесняются молодыми регенера
тивными клетками. Содержимое разрушенных клеток (вегетативные 
стадии ноземы, незрелые и зрелые споры) выпадают в общую полость 
тела — в гемолимфу или в просвет пищеварительного тракта. Напри
мер, клетки трахей вытесняются в гемолимфу, а не в просвет трахей, 
так как этому мешают тенидии (спиральные утолщения экзокути- 
кулы трахей). Клетки жирового тела, мышц и шелкоо!делительной 
железы, разрушаясь, изливают содержимое в гемолимфу. Базальная 
перепонка в гиподерме после гибели гиподермальных клеток разру- 
шэется, и споры из такого разрушенного очага попадают п гемолимфу. 
Внутри прогонов и резервуара железы споры никогда не наблюда
ются, как и в выделенной пебринозной гусеницей шелковине, если 
только спора пе пристала к ее поверхности по:->же. Клетки мальпигие
вых сосудов, разрушаясь, освобождают содержимое в просвет сосудов, 
н споры возбудителя пебр;;ны выводятся в задний кишечник вместе 
с экскретом. Иначе ведут себя клетки слюнных желез и эпителия 
средней кишки. На 12— 15-й день после заражения гусениц клетки 
тех и других разрушаются и их содержимое выпадает б просвет книп-и



(рис. ’92). Часть паразитов 
выводится при этом нару
жу вместе с экскрементами, 
а некоторое количество 
зрелых спор, как предпо
лагают, тут же под дейст
вием кишечного сока выб
расывают стрекательную 
нить и,таким образом, начи
нается новый цикл разви
тия паразита. Эта вторич
ная инфекция паразита, 
размножившегося в теле 
гусеницы, называется ayrt.o- 
инфекииеп (самозараже- 
нием).

Способ распространения 
ноземы в теле шелкопря
да. Источником появления 
в теле шелкопряда спор 
нового поколения являют
ся зараженные клетки, ко
торые участвуют в даль
нейшем увеличении коли

чества фокусов поражения. Внутриклеточные стадии паразита, по 
Штемпелю, не в состоянии переходить из пораженной клетки в сосед
нюю. Только в клетках жирового тела, в гиподерме, в соединительной 
ткани, т. е. во всех случаях, когда индивидуальные границы клеток 
слабо выражены, плазмодии ноземы, как он предполагал, могут пере
мещаться в соседние участки, в результате ряда последовательных 
делений.

Контактное заражение спорами ноземы невозможно, если она не 
попала в кишечник вместе с кормом; после выхода из споры паразит 
проникает в тело гусеницы, атаковав ее со стороны кишечной полости. 
Споры, попавшие на раневую поверхность кожных покровов или вне
сенные в них коготками ложных ножек, не могут вызвать заражения. 
Полагают, что, попадая в гемолимфу, они не развиваются и из них не 
может выйти спороплазма. В литературе упоминались случаи зараже
ния насекомых ноземой в результате повреждения хищниками и пара
зитами кожных покровов; так, перепончатокрылый паразит-наездник 
заражал ноземой капустную белянку, репную белянку, боярышницу 
он вводил нм под кожу Nosema rn.eciili с помощью яйцеклада, загряз
ненного перед этим спорами при откладке яиц в тело пебринозной 
гусеницы. Достоверность подобных сообщений можно было бы объяс
нить, если предположить что в гемолимфе (участвующей в качестве 
ннокулюма), наряду со спорами, присутствует активная стадия — 
спороплазма.

Штемпель считал, что в распространении инфекции в организме 
гусениц участвуют только планонты. У более поздних авторов воз-
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можноеть самозаражения за счет нового поколения спор также выз
вала сомнение, так как в организме гусениц достоверно 1(изестной сре
дой, способной активировать покоящуюся спору н вызвать выбрасы
вание стрекательной нити, являлся кишечный сок. Впрочем, по мне
нию Вейзера (1966), аутоинфекция спорами новой генерации у микро
споридий возможна в исключительных случаях, так как, по ею  сло
вам, «пустые оболочки спор (после выхода из них инфекционной ста
дии паразита) были случайно обнаружены в тканях некоторых насе
комых». Факт этот представляется нам сомнительным.

Возможно, что очаги повреждения во время метаморфоза могут 
перемещаться при участии фагоцитов, а также в результате развития 
новых органов бабочки из содержащих паразита имагинальных дисков.

«Вторично инфицирующая форма» ноземы. Сомневаясь относитель
но возможности инвазирования клегок спороплазмой, попавшей в ге
молимфу без участия стрекательной нити, Исихара (1968, 1969) вместе 
с тем показал возможность заражения спорами взвеси клеток шелко
отделительной железы, суспензированными в гемолимфе (вне организ
ма гусениц); перед тем как поместить споры в гемолимфу, он обработал 
нх слабым водным раствором калийной щелочи, чтобы вызвать выбра
сывание стрекательной ниги. В этих опытах он обнаружил, что, помимо 
молодых спор нового поколения, в клетках и гемолимфе встречаются 
двуядерные формы, похожие на спороплазму. От спороплазмы, кото
рая ьведена с помощью стрекательной нити в клетку или оказалась 
выброшенной из споры в гемолимфу, эти формы отличались несколько 
большими размерами, изменчивыми и менее правильными (амебовид
ными) очертаниями и значительно более сильной восприимчивостью 
к красителям. Они возникают из тех спороплазм, которые были 
введены в клетку с помощью стрекательной нити, но не стали размно
жаться в ней. В отличие от остальных они способны покинуть заражен
ную клетку, выйти в гемолимфу, мигрировать к другим клеткам 
и внедриться в них, проделывая после этого весь нормальный путь раз
вития, вплоть до спорообразования. На основе полученных нм элек
тронных микрофотографий Исихьра пришел к выводу о существовании 
у ноземы особой стадии перезаражеиня тканей в теле насекомого; по 
его мнению, именно она осуществляет дальнейшее распространение 
инфекции от клетки к клетке. Он назвал ее «вторично инфицирующей 

формой>.
До начала спорогонии, т. е. не ранее чем через 2— 1 дня после 

заражения клеток шелкоотделительной железы, вторично инфицирую
щие формы (ВИФ) не появлялись. Как уже отмечалось, Штемпель 
обнаруживал планонтов в гемоцеле через два дня после заражения. 
По мнению Иснхары, он принимал ВИФ за своих планонтов, точно 
так же, как Ивабуши (1913), который видел их в клетках эпителия 
опариол. Треджеру удалось заразить культуру тканей тутового шелко
пряда ноземой, используя в качестве инокулюма гемолимфу пебриноз- 
ных шелковичных червей; он считал при этом, что инвазирующей ста
дией в его опыте были планонты. По мнению же Иснхары, источником 
инфекции могли стать гемоциты, содержащие, помимо спороплазмы 
и спор, ВИФ. Действительно, Треджер не смог заразить культуру



клеток, когда гемолимфа была взята в качестве инокулюма у шелкович
ных червей через день после их заражения; он сам отметил, что гемо- 
лимЛа становится заразной только через два дня после инокуляции 
червей. Сведениями о причинах превращения спороплазмы в ВИФ, 
о способах выхода из зараженной клетки и внедрения в другую Иси
хара (1969), по его признанию, не располагал.

Исихара проводил наблюдения за инвазионным этапом развития 
ноземы вне организма — на суспензии клеток, поэтому П. Лбе решил 
дополнить их результатами заражения самих гусениц. Он скармливал 
во втором возрасте листья шелковицы с высушенной на них суспен
зией спор и спустя 30—60 и 120 мин фиксировал гусениц целиком 
в жидкости Карнуа, готовил парафинированные срезы и окрашивал их 
по методу Хамма для исследования под световым микроскопом. Через 
30 мин после поедания листьев в передней и средней кишке были обна
ружены покоящиеся и развивающиеся споры, а также вышедшие из 
спор спороплазмы с небольшим количеством цитоплазмы, окружающей 
ядра. Спороплазма, по Абе, растет и развивается в кишечнике, стано
вится значительно большей по размеру клеткой, округлой или 
овальной, с двумя ядрами и вакуолью.

Оставалось неясным, как именно удается споре приблизиться к 
эпителиальной стенке кишечника на дистанцию «выстрела» стрека
тельной нити, преодолев заслон из перитрофической мембраны. Абэ 
видел в своих препаратах спороплазмы возле и внутри перитрофиче
ской мембраны (рис. 93); некоторые из них оказались возле края раб- 
дориума (наружного слоя) цилиндрического эпителия; другие же про
никали сквозь рабдориум цилиндрических клеток — зоны всасыва
ния продуктов пищеварения.

Вышедшей из споры спороплазме на пути от полости пищевари
тельного тракта к ге.моцелю предстоит преодолеть трассу с интенсив
ным двусторонним движением (пищеварительного сока и продуктов 
пищеварения), которая пересекает три зоны: перитрофическую мем
брану, енфоноглиф и зону рабдориума. Из осторожности Абэ не пы- 
талсл опровергать сложившиеся до него мнения о губительности для 
спороплазмы пребывания ее в кишечном соке. Вместе с тем он высказал 
предположение, что перитрофическая мембрана выполняет по отно
шению к спороплазме, введенной в нее стрекательной нитью защит
ную функцию.

Абэ проследил за последующим распространением инфекции 
в общей полости зараженной гусеницы, после того, как гусеницам 
второго возраста были сведены с кормом споры возбудителя пебрины. 
Чепез 24 ч паразит наблюдался в гранулоцитах (зернистых гемоци- 
тах'; это были первые клетки, которые поражаются ноземой. Грануло- 
liпт;и причисляются к наиболее активным фагоцитам; создается впечат
ление, что для первичной инвазии ноземы в клетки насекомого оказы
вается необходимым соучастие самой пораженной клетки в форме 
активного поглощения ею паразита.

Паразит размножается в гранулоцитах и развивается в них в круп
ные ацидофильные клетки (АФК). Через 48 ч после заражения боль
шинство особей паразита становятся АФК. За гем ноземы начинают
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в  — споробласт; г — спора.

покидать оккупированные гемоциты, оставляя после себя пустые 
вакуоли; они превращаются в амебоподобную клетку с псевдоподна/" - 
ным способом передвижения, цитоплазма которых содержит два ядр >. 
Эти амебоиды перемещаются вместе с током гемолимфы. Через дго: 
суток в зараженных этим путем клетках мышечного слоя, окружаю
щего среднюю кишку, обнаруживаются пустые, оставленные ими ва
куоли, а через 72 ч после его заражения АФК появляются в бокало-



видных клетках кишечного эпителия; возле базовой мембраны этш 
клеток видны опустевшие вакуоли, а в противоположном конце кле
ток, обращенном к полости кишечника, появляются споробласты. 
Та же картина к этому сроку наблюдается и в цилиндрических клетках 
эпителия, а через четверо суток возле базовой мембраны этих 
клеток появляется большое количество свободных вакуолей, а на 
участках клеток, обращенных к просвету кишечника, образуются 
споры.

Абэ считает АФК ответственными за начало инфекции, а амебо- 
ндов— за ее распространение. Представление Исихары о превраще
нии спороплазмы в активную ВИФ в работах Абэ получили дальнейшее 
развитие: АФК и амебоиды оказались звеньями процесса возникнове
ния ВИФ. Чтобы обнаружить признаки преобразования первичной 
инфекционной формы, Абэ поместил споры после водного раствора 
калийной щелочи в культуральную среду Грейса.Через 30—60 мин. 
пребывания спор в искусственной среде в капле на предметном стекле 
появляются спороплазмы, тождественные по своему виду тем, которых 
он видел на препаратах из кишечника гусениц. Через час они обна
руживают способность к дальнейшему развитию, увеличиваются в раз
мерах, меняют тинкториальные свойства (отношение к красителям): 
протоплазма утрачивает свою базифилию, свойственную молодым 
клеточным элементам, и становится ацидофильной.

Продолжая эти исследования, Абэ совместно с Фудзиварой (1979) 
описал цикл развития простейшего (Plastophora sp., отряд Micro- 
sporidia, семейство NosemaliJae), споры которого в отличие от ноэемы 
тутового шелкопряда образуются из многоядерных споробласгов и ока
зываются заключенными в цисту. Виды этого простейшего паразитируют 
иа разных насекомых и могут инфицировать гусениц тутового шелко
пряда. Проглоченные шелковичным червем споры выбрасывают в сред
ней кишке стрекательную нить, которая вонзается в многослойную 
перитрофическую мембрану. Вышедшие из спор спороплазмы прони
кают сквозь рабдориум в цилиндрические клетки переднего отдела 
средней кишки, где развиваются в длинные, батснообразные плазмо
дии (шизонты), в результате многократного деления бинуклеарного 
аппарата простейшего. Затем многоядерный шизонт делится на двуя- 
ядерные округлые клетки, которые являются вторично инфицирующей 
формой (ВИФ). Они выходят в полость средней кишки (очевидно, между 
пернгрофической мембраной и эпителием) и инвазируют здоровые 
клетки цилиндрического эпителия среднего и заднего участков сред
ней кишки. Здесь они вновь развиваются в четкообргзные многокле
точные шизонты; последние делится на бинуклеарные округлые формы, 
которые с т а н о в я т с я  споронтами. Споронты развиваются в крупные 
и округлые формирования, сопровождающиеся многократным делением 
juep, н образуют панспоробласт, который превращается в цисту со 
спорами.

Последовательность поражения органов и тканей гусеницы. Опи
сана избирательная приуроченность ноземы к какому-либо одному 
органу или тканн: например, пчелиной ноземы — к эпителию кишеч
ника, ноземы саранчи — к жировому телу. Нозема тутового шелко-



прядг относится к тем видам, которые характеризуются способностью 
вызывать генерализованную инфекцию с поражением в о х , без исклю
чения, органов и тканей. В свое время это послужило поводом для 
Леберта (1958) назвать этот микроорганизм Panhistophytou ovatuni, 
что в буквальном переводе означает «яйцевидный, живущий во всех 
тканях».

Существует известная последовательность в распространении ин
фекции в организме. Вейзер (1966) приводит об этом следующие све
дения. На второй день после скармливания гусеницам спор пебрины 
и заражения клеток эпителия средней кишки паразит проникает 
в мышечную ткань кишечника, на третий день — в жировое тело, 
затем в шелкоотделительные железы и мальпигиевы сосуды. Далее 
заражается трахейный матрикс и подкожная соединительная ткань. 
В последнюю очередь нозема проникает в соединительную ткань яич
ников и семенников и далее — внутрь гонад.

Японский ученый К. Мигтани считает, что все органы гусеницы 
по последовательности заражения могут быть разбиты на четыре 
группы: 1) эпителий средней кишки; 2) кольцевые и продольные мышцы 
кишечника; 3) мальпигиевы сосуды, трахеи, шелкоотделительные 
железы, жировое тело, гемоциты; 4) г иподерма, спинной сосуд, нерв
ная система, половые железы.

Разница срока появления ноземы в каждой из этих групп тканей 
составляет примерно двое суток. Между стадиями аг амного размноже
ния, незрелыми спорами и зрелыми спорами проходит в среднем 
около суток. Поданным Миттани, у большинства тканей споры появ
ляются на протяжении восьми дней с момента заражения, за исключе
нием четвертой группы, которая заражается только на десятый день. 
На 14-й день с момента заражения все ткани гусеницы содержат много 
спор. В гемолимфе споры новой генерации из разрушенных клеток 
появляются сравнительно поздно. В передний и задний отделы кишеч
ного тракта (стомодеум и проктодеум) гусениц нозема проникает со 
стороны общей полости, из гемолимфы, после поражения всех осталь
ных органов. Мальпигиевы сосуды поражаются на всем своем протя
жении, как секреторный, более толстый участок, впадающий в кишеч
ник, так и реабсорбционный (всасывающий) тонкий и длинный отдел. 
Однако более вероятно что нозема проникает в этот орган через гемо
лимфу, а не со стороны кишечника. Хотя гиподерма и трахеи — од
ного и того же эктодермального происхождения и стигмы дыхательного 
аппарата анатомически непосредственно связаны с кожными покро
вами насекомого, нозема обнаруживается в трахеях даже несколько 
раньше, чем в гиподерме. После оккупации паразитом концевых тра
хейных («звездчатых») клеток поступление кислорода в обе пуживаемую 
ими зону уменьшается, возникает явление местного кислородного 
голодания.

Как уже отмечалось, опыты искусственного заражения шелкович
ных червей, проведенные Абэ, показали, что темп развития паразита 
может быть более быстрым и, что особенно существенно, начало рас
пространения инфекции приурочено к гемоцелю, а не к эпителию 
кишечника, куда он проникает со стороны общей полости.



При нозематозе насекомых одним из наиболее часто и обильно по
ражаемых органов является жировое тело. Клетки его богаты ре
зервными веществами, постоянно пополняемыми за период интенсив
ного роста личинок и увеличения размеров самого органа. Вместе 
о тем паразитирование в клетках жирового тела представляет значи
тельно меньшую опасность для жизнедеятельности организма, чем на
рушение функции каких-либо других органов, а сохранение жизни 
Насекомого отвечает интересам паразита, в особенности облигатного, 
каким являются микроспоридии. Нанесенный ущерб сказывается на 
благополучии насекомого, главным образом в период окукливания, 
когда его потребность в резервном запасе жира и белка резко воз
растает. При сильном истощении клеток жирового тела под влия
нием инфекции наступление линьки на куколку затягивается или сфор
мировывается только торакальная часть куколочных покровов. Боль
шинство же куколок погибают, не завершив метаморфоз. Соедини тель
ная ткань поражается значительно чаще и во многих случаях оказы
вается первичным очагом для следующею распространения 
ноземы в прилежащие ткани; соединительная ткань между пучками 
мышечных волокон становится исходным участком для переме
щения инфекции в мышечные клетки, соединительная ткань обо
лочки гонад служит промежуточным этапом для заражения самих 
гонад.

Скорость развитии болезни при одной и той же дозе инокулюма 
на единицу массы насекомого зависит от его возрастных размеров, 
которые у гусениц тутового шелкопряда изменяются значительно, 
В младших возрастах оккупация органов и тканей происходит скорее, 
чем в старших. У гусениц большего размерадля выведения органа из 
строя нужен большой срок, и потому участие генеративных клеток 
в восстановлении пораженных тканей оказывается более эффектив
ным. Темп развития паразита в теле гусеницы зависит также от коли
чества проглоченных ею спор. По данным А. И. Хаханова (1956), 
новые споры обнаруживаются в яичнике при дозе заражения в 2 тыс. 
спор на гусеницу — через 6 дней, при дозе V' тыс. спор — через 48 ч. 
В связи с зависимостью темпа от размеров тела насекомого пебрина 
проявляется в младших возрастах чаще всего в острой форме, а в стар
ших она носит характер медленно протекающего, хронического за
болевай ия.

При малых дозах инфекции не все органы гусеницы оказываются 
поражены возбудителем пебрины к концу личиночного периода. 
Сказывается последовательность их заражения и меньшая скорость 
распространения инфекции при низких дозах инокулюма, а не только 
различная степень выраженности местного тканевого иммунитета, 
если он, как предполагают, имеется у тутового шелкопряда. Вместе 
с тем на темпе инфекции сказывается общее состояние сопротивляе
мости организма по отношению к паразиту, обусловленной индиви
дуальными и популяционными особенностями шелкопряда и влия
нием на сопротивляемость организма внешних условий, в которых 
протекает выкормка. У ослабленных выкормок убыль гусениц от пеб
рины более заметна.



Признаки и течение болезни. Пебрина поражает все стадии на
секомого — от грены до бабочки включительно. Почти все внешние 
признаки этого заболевания не специфичны. Многие из них могут 
возникнуть как результат физиологических нарушений неинфек
ционного происхождения. Только при интенсивном заражении сово
купность хорошо выраженных признаков создает более или менее 
характерную картину.

Пебринозные кладки грены при слабом заражении внешне неот
личимы от здоровых. При сильном заражении бабочек не вся грена 
откладывается ими, ьследствие чего размер кладок оказывается меньше 
нормального. Порядок откладки гречы также нарушается. Исли грена 
откладывается больными бабочками клеющих пород, то кладка бы
вает слабо приклеенной, неправильно размещенной или склеенной 
в комки, вне всякой связи с круговым движением бабочек, характер
ным для этого процесса, i сильнозараженных кладках содержатся 
так называемые неоплодстворенные яйца, точнее — погибшие до обра
зования пнгмента серозной оболочки. Часть зародышей пог ибает позд
нее, в разные периоды жизни, причем это становится особенно замет
ным во время инкубации. Зараженная грена развивается неравномер
но. Характерное для последнего периода инкубации побеление и по
трескивание грены наступает недружно. Оживление затягивается на 
несколько дней, и часть гусениц гибнет на разных этапах выхода из 
яйца.

Плохое оживление грены и большая смертность среди вылупив
шихся гусениц — первые приметы заболевания пебриной, обнаружи
ваемые перед выкормкой. Гусеницы, вылупившиеся из пебринозноп 
грены, погибают в первом и втором возрастах и лишь редко пережи
вают третью линьку. Для заразившихся при выходе из грены или 
вскоре после этого характерны те же симптомы заболевания, что 
и для наследственно зараженных; разница лишь в том, что признаки 
эти появляются на один-полтора возраста позднее, и i усеницы н значи
тельной своей части гибнут в первой половине личиночного периода. 
При заражении в четвертом, пятом возрастах заболевание протекает 
без внешних примет, больные гусеницы завивают нормальные коконы 
и превращаются в бабочек.

Пебринозные гусеницы в начальный период заболевания тгряюг 
аппетит, становятся очень беспокойными. Затем появляются приз
наки истощения, гусеницы слабеют. Эти особенности послужили 
поводом для итальянского наименования пебрины — паразитарная 
атрофия (CaiHjra, 1931). Ослабевшие гусеницы с трудом линяют 
и часто гибнут, не сбросив шкурку. После каждого сна выкормка 
редеет, вследствие того, что тяжело больные гусеницы не могут вы
браться на свежий корм и остаются в подстилке.Особенно характерна 
для случаев сильного заражения пебриной внезапная изреженность 
выкормки, обнаруживаемая после смены подстилки.

Истощение и связанное с ним замедление роста гусениц обуслов
ливают неравномерность развития выкормки: время снов и возра
стов совмещаются. На такой выкормке бросается е  глаза пестрота 
возрастного состава. Уже в первом возрасте запаздывает посвегление



гусениц, которое нормально наступает через два-три дня после вылуп- 
ливания. В третьем возрасте больные гусеницы дольше обычного 
сохраняют зеленовато-серую окраску. То же можно сказать о после- 
линочной бурой окраске и о сморщенном виде гусениц, перелиняв
ших на старшие возрасты. Во второй половине возрастов Фаза утол
щения тела гусениц запаздывает, и на фоне нормально развивающейся 
выкормки пебринозные кажутся особенно тонкими. Зрелость у пебри- 
нозных гусениц наступает неравномерно и обычно слабо выражена. 
У здоровых шелковичных червей нижняя сторона перзого брюшного 
сегмента в этот период ааковигся полупрозрачной, у ботьных же, 
пошедших на коконники, она остается матовой.

В период массовой завивки гусеницы ползают по подстилке, не 
едят, долго остаются матовыми, выделяют немного шелка или не вы
деляют его вовсе и, не созрев, погибают. На коконниках наблюда
ется гибель на разных стадиях завивки и окукливания. Некоторые 
гусеницы окукливаются, не завив кокон. Урожай состоит из коконов 
разных размеров — от нормальных до очень мелких с различной по 
плотности оболочкой.

Признаки заболевания у куколок внешне мало заметны. При силь
ном заражении шелкопряд гибнет на стадии куколки, и труп его 
в коконе постепенно высыхает. Иногда на теле куколок появляются 
пебринозные черные и свинцовые пятна. Продолжительность жизни 
у пебринозных бабочек короче, чем у здоровых; еильнозараженные 
погибают, не отложив грены. Спаривание и откладка грены у пебри
нозных бабочек протекает вяло. Японские авторы описали много приз
наков пебрины у бабочек; черные и свинцовые пятна на теле и крыльях 
разной величины и формы, смятые и редуцированные крылья, разная 
степень облысения тела и крыльев, вытянутость или вздутость брюшка. 
Из этих признаков более или менее характерны только свинцовые и, 
может быть, черные пятна. Отсутствие каких бы то ни было признаков 
пебрины не может служить указанием на незараженность бабочки, 
как и появление этих примет не всегда совпадает с наличием пебрины.

5.4. Эпизоотология пебрины

Первоисточник заразного начала пебрины — больной тутовый 
шелкопряд. Споры возбудителя пебрины попадают во внешнюю 
среду вместе с трупами пебринозных гусениц, куколок, бабочек, 
с скорлупками пебринозиой грены, а также шкурками, чешуйками 
бабочек и экскрементами больного шелкопряда. В зобной жидкости 
бабочек и на шелковине спор нет, исключая случаи загрязнения этих 
выделений извне. Наиболее важный источник инфекции — экскремен
ты и, отчасти, шкурки шелкопряда.

Тутовый шелкопряд как источник инфекции. Установлено, что 
через два дня после заражения в экскрементах гусеницы наблюда
ются споры, которые не раскрылись в кишечнике и были выделены 
из него. Споры новой генерации, образовавшиеся в теле зараженного 
шелкопряда, появляются значительно позже. Поэтому нередко в экс
крементах больных гусениц они не обнаруживаются (Ван-дер-Флаас).



По данным Ишиваты, для появления спор новой генерации в экскре
ментах зараженной гусеницы нужно примерно две недели (11— 14 
дней). Гусеницы, заразившиеся в начале четвертого возраста, лишь 
в незначительном проценте случаев выделяют споры в конце пятого 
возраста. Гусеницы, вылупившиеся из зараженной грены, выделяют 
экскременты со спорами с первых дней существования и потому в эпп- 
зоотологическом отношении наиболее опасны. Особую опасность для 
заражения червоводен представляют жидкие экскременты перед за
вивкой, так как к концу выкормки количество гусениц, выделяющих 
споры, увеличивается. Кроме того, споры после высыхания жидких 
экскрементов распыляются в помещении значительно легче, чем из 
плотных, оформленных экскрементов.

Возможность распространения спор через линочные железы оспа
ривается Ван-дер-Флаасом, так как в пространстве между новой 
и старой шкурками он нозему не обнаружил. Споры, сосредоточенные 
на участке гиподермального пятна, при сбрасывании шкурки пред
ставляют сравнительно небольшую опасность, так как, дегенерируя, 
они утрачивают способность заражать. Более опасны молодые пятна, 
образовавшиеся в старших возрастах незадолго до начала линьки, 
так как в них содержатся нормальные, не пожелтевшие споры. По 
данным японских исследователей, споры в шкурках появляются при
мерно через 15 дней после заражения.Наибольшее количество спор 
содержится в шкурках, сбрасываемых при линьке на куколку и ба
бочку. Освобождаются они только после разрушения шкурки. При 
легком заражении и при недавних сроках инфекции шкурки могут 
не содержать спор. В тех случаях, когда трихогенные клетки напол
нены спорами, они вместе с отростком трихогенноп клетки, образую
щим волосок, попадают в полость нового волоска. По мнению Ван- 
дер-Флааса, при обламывании таких волосков, споры могут выпасть 
наружу и заразить гусениц. Споры очень часто содержатся и в чешуй
ках бабочек (рис. 91). Зараженные клетки гиподермы в процессеформи- 
рования наружного покрова имаго вовлекают паразита внутрь че
шуек. Особенно часто это 
наблюдается у волосковид
ных чешуек. Микрог.копи- 
рование пылевых частиц в 
папильонажных амбарах 
одного из среднеазиатских 
гренажных заводов показа
ло, что содержание спор в 
них весьма значительно 
(Иногамов, 1933). Следует 
отметить, что заразитель
ность спор пебрины из су
хих бабочек и из чешуек 
слабее, чем из тела боль
ных гусениц.

Внешняя среда как по
средник в распространении



пебрины.Вне организма шелкопряда паразит не размножается,но споры 
его во внешней среде стойко сохраняют жизнеспособность. Вследствие 
этого зараженные предметы внешнего мира могут служить передатчиком 
возбудителя пебрины от больного шелкопряда здоровому. Поданным 
Л. Пастера, длительное пребывание спор вне организма шелкопряда 
настолько ослабляет их, что на следующий год они почти полностью 
утрачивают заразительность. Этим утверждением он хотел акценти
ровать исключительную опасность передачи болезни через заражен
ную грену. Действительно, если подсушенные споры хранить при ком
натной температуре, через три месяца многие из них оказываются мерт
выми. При температуре близкой к нулю свежие споры сохраняют жиз
неспособность, по меньшей мере, в течение года.

По мнению Контони (1867)1, споры из пебринозных куколок 
сохраняют заразительность 4—6 лет. Гайяши (J912) установил, что 
в год образования споры обладают максимальной заразительностью, 
которая на следующий год резко падает и затем в течение шести лет 
остается почти неизменной. На восьмой год заразительность спор 
снижается еще бопьше, на девятый утрачивается совсем. Заразитель
ность спор на рассеянном свету сохраняется значительно хуже, чем 
в темном помещении.

Пребывание спор в воде в течение пяти месяцев не уменьшает их 
заразительность, в почве же жизнеспособность их значительно ослаб
ляется по истечении этого срока. Процессы, протекающие при разло
жении навоза, по-видимому также небезразличны для спор пебрины. 
Однако вопрос этот недостаточно изучен. По данным японскнх специа
листов споры в компосте при температуре 70—8 3 °С погибают в течение 
недели.

Прямые солнечные лучи убивают споры через 6—7 ч. Споры но
земы тутового шелкопряда, подобно спорам других микроспоридии, 
проявляют значительную устойчивость по отношению к пищевари
тельным сокам млекопитающих, птиц, хищных насекомых, проникаю
щих на выкормку (осы, шершни, сверчки и др.). Споры проходят через 
их пищеварительный тракт почти без ослабления вирулентности. 
Поэтому многочисленные вредители выкормок, расхищающие гусениц 
и поедающие пебринозных червей, MOiy r переносить инфекцию на боль
шое расстояние.

Другие виды бабочек — источники возбудителя пебрины. Возбу
дитель пебрины — не единственный представитель микроспоридий 
из рода нозем, способных вызвать заболевание тутоЕого шелкопряда. 
Т. Фудживара (1980) обнаружил на выкормках гусениц старших 
возрастов в трех префектурах Японии три новых вида ноземы, которых 
он условно обозначил как М н, М12 и Ми (рис. 95). Он их подробно 
списал, охарактеризовал инфекционность, болезнетворную деятель
ность и сравнил по этим признакам с возбудителем пебрины тутового 
шелкопряда. Все три ноземы поражают те же ткани и характеризуются 
одинаковыми стадиями споруляции. У ноземы М н спора яйцевидно
цилиндрическая, размер ее 3,9 х  1,7 мкм, длина полярной нити 79—



95. Н о ш е  пилы низемы (Г . ФуОжшюр^, НЬО):
1 -  М , 2 — Л\, г; 3 -  М ,,; -4 — Bo.vi.ycK

90 мкм. Патогенность для шелковичных червей выражена слабее, 
чем у ноземы тутового шелкопряда. У ноземы М12 спора тоже яйце- 
видно-цнлнндрическан, но крупнее (5,1 х .2 ,1  мкм), длина полярной 
нити 106— 133 мкм. Патогенность для шелковичных червей такая же, 
как у ноземы тутового шелкопряда. У ноземы Ми спора яйцевидная, 
по очертанию более сходна со спорой возбудителя пебрины, размер 
ее 4,2 х  2,4 мкм, длина полярной инти 106— 115 мкм. Патогенность 
выражена слабее, чем у ноземы тутового шелкопряда. Размеры спор 
возбудителя пебрины, полученные тем жемикрографическнм методом,— 
3,8 х  2,2 мкм. Отношение длины к ширине споры у этих нозем: Мп —■ 
2,3; М12 — 2,5; М14 — 1,8 и у возбудителя пебрины — 1,7. Для 
сопоставления инфекционной способности только что слинявших на вто
рой возраст гусениц заражали взвесью спор в дозировке '1900, 600, 
160 с последующим микроскопированием через 15 дней. Процент 
заразившихся соответственно дозировке оказался следующим: Ми — 
60, 27, 33; 100, 97, 100; М14 — 47, 37, 20; возбудитель пебрн-
ны — 100, 100', 97.

Для выяснения их систематической самостоятельности нужна 
была серологическая идентификация. Сато и Ватанабе (1980) очи
стили споры нозем от сопутствующих примесей с помощью нзоппк- 
ннческого равновесного центрифугирования в градиенте коллоидного 
селпката Перколла. К очищенным спорам приготовили антисыворогку 
для идентификации нозем с помощью непрямого метода применении 
флюоресцирующих антител. Из семи исследованных нозем четыре 
дали положительную реакцию (1981), М— 11 и М — 12 отрицательную.

Хотя нозема тутового шелкопряда является выспкосш'цпа.-ншро- 
ваниым облигатным паразитоу, возможность заражения им других



видов гусениц, как показали многочисленные опыты, не исключена 
Представители семейства нозем поражают не только тутового шелко
пряда, но и других членистоногих. Чаще всего это ноземы, различные 
по своей систематической принадлежности, хотя е.тгь указание, что 
нозематоз различных видов бабочек может вызываться одними и теми 
же видами нозем или же более или менее близкими формами. Извест
но, например, что гусеницы кольчатого коконопряда (Malacosoma 
neustria) заражаются возбудителем пебрины гораздо легче, чем сам 
тутовый шелкопряд (Бальбиани, 1884). Довольно легко заражаются 
пебриной шелкопряда бабочки медведицы Arctia cjja L. (Штемпель, 
1909).

По мнению японских авторов, носителями возбудителя пебрины 
являются многие виды бабочек. Так, по сообщению К. Миттани 
(1930), N. bombycis обнаружена у представителей следующих семейств 
бабочек: мешочниц, пядениц, волнянок, ночниц (совок) и глазчаток. 
Он отмечает, что в результате пассажа ноземы тутового шелкопряда 
через организм диких шелкопрядов споры ноземы становятся крупнее; 
это же наблюдала Филатова по результатам заражения дубового 
шелкопряда ноземой тутового (1947).

Миттани, совместно с Ц. Хаиаши (1927), доказал возможность 
заражения пебриной тутового шелкопряда различных видов вреди
телей шелковицы. Установлено, что в префектуре Аити (на юго-западе 
о. Хонсю) среди насекомых, собранных на тутовых плантациях, 
количество особей, зараженных ноземой, колебалось (по отдельным 
видам насекомых) от 0,09 до 3,05%; сильнее всего оказались заражены 
психиды (мешочницы) и медведицы.

Ватанабе (1976), сравнивая инфекционность трех е и д о в  нозем 
для десяти видов бабочек при заражении гусениц спорами через рот, 
•получил следующие результаты (табл. 5).

Т а б л и ц а  5

В о сп р и и м ч и в ость  г у с ен и ц  р азн ы х в и дов  к п ер ек р ест н о м у  з а р а ж е н и ю  
трем я в и дам и  н о зем

Вид ноземы И сточник спор

Восприим чивы е (+ )  и невосприим чивы е (— виды

А О А / Н С ВМ РМ LSI ME CS PR SL

N .S .I . Spod. l i tu ra + + + _
+ + +

N . m esn ili В . m ori — — + + — — • + + +
N . bom bycis В. m ori + + + + + + + -f~ + +

А О  —  ча й н а я  ли сто вер тка  (A doxophyes огапа); А /  —  совка-нпсилон (A g ro tis  ip" 
s ilo n ) ; НС —  ам ер и кан ская  б е л а я  баб очка (H y p h a n tria  cunea); ВМ —  ту то вы й  ш ел" 
ко п р яд  (В ош Ьух m o ri); РМ  —  к ап у стн ая  моль (P lu te l la  m a c u lip e n n is ) ; L S — много- 
яд н ая  н азем н ая  совка (L eu can ia  se p a ra ta );  M B —  к а п у с т н а я  со в к а  (M am estra  b ra s
sicae); CS —  рисовая огн евка (C h ilo  su p p ressa lis ); P R  —  б ел ян к а-р еп н и ц а  ( P ie r is  
rap ae  c ru c iv o ra ); S L — египетский  хлоп ковы й  листовой червь (S p o d o p te ra  l i tu ra ) .

Сравнивались нозема египетской хлопковой карадрины (Spodo- 
ptera lilura), N. mesnili, открытая А. Пайо в 20-х годах у бабочек 
белянок (капустной и репницы), и нозема тутового шелкопряда



(N. bombycis). Ватанабе тщательно исследовал степень их система' 
тической близости, в частности, сопоставлял величину спор; разница 
в ней была столь мала, что при визуальном сравнении в смежных полях 
зрения микроскопа она была практически неразличима. Остальные 
стадии цикла развития этих нозем морфологически также тождествен
ны,даже при электронной микроскопии. Однако результаты перекрест
ного заражения показали существенные различия между этими тремя 
видами нозем по признаку их инфекционное™ для разных видов бабо
чек. Нозема тутового шелкопряда оказалась патогенной для всех ви
дов, участвовавших в опыте.

Следовательно, размножение в природе возбудителя пебрины по 
крайней мере у 10 видов свободноживущих чешуекрылых вполне воз
можно. Два разных вида нозем (N. mesnili и N. bombycis), пассиро
ванных через тутового шелкопряда, оказались неравнозначными по 
своей инфекционности: N. mesnili смогла заразить только половину 
видов бабочек. N. S. 1. для тутового шелкопряда была непатогенна. 
Подобные исследования биоценозов необходимы для выяснения со
става их обитателей, которые могут стать резервацией (местом сохра
нения) для возбудителя пебрины на плантациях шелковицы или по 
соседству с ними.

Агроном Кокандского гренажного завода С. Халматов при микро- 
скопированин с фазовым контрастом 168 личинок восточного листо
еда, собранного им на иве, обнаружил у 27% особей споры микро
споридия, неотличимые по внешнему виду от спор ноземы тутового 
шелкопряда. Промытые и отцентрифугированныеспоры скармливались 
гусеницам тутового шелкопряда третьего возраста в суспензии, нане
сенной на листья шелковицы, с концентрацией две-три споры в поле 
зрения микроскопа. Контрольные гусеницы получали неинфицирован- 
ный лист. Под влиянием заражения гусеницы становились менее ак
тивными и со второго-iретьего дня пятого возраста появились отста
лые, отдельные гусеницы погибли, большинство дошло до завивки. 
Погибших гусениц, куколок и вышедших из коконов бабочек микро- 
скопировали: в первом опыте оказалось 12,5% зараженных особей, 
во втором — несколько меньше. В результате пассажа через тутового 
шелкопряда у этого микроспоридия отмечалось появление небольшого 
количества более крупных и удлиненных спор.

Трансовариальная и герминативная инфекция ноземы. Жидкие 
извержения бурого цвета (мекония) из кишечника пебринозной ба
бочки содержат густую взвесь кристаллов мочевой кислоты, с нею 
могут быть выделены споры возбудителя пебрины. Прилипнув к поверх - 
ностн скорлупки грены, отложенной бабочкой, па том ее участке, 
который прогрызает гусеница при вылупливании, споры будут прогло
чены. Кладка грены, кроме того, может быть поверхностно загряз
нена спорами, находящимися в чешуйках пебринозных бабочек: при
сутствие спор возбудителя пебрины неоднократно обнаруживалось 
при микроскопнровании пыли в папильонажных амбарах гренажных 
заводов и в самой пыльце бабочек, состоящей из волосков и чешуек. 
На заводах грену провеивают, моют, но обеззаразить ее этими опера
циями в полной мере не удается. Такой путь инфекции называется



трансовариальным (через яйцо). 
Трансовариальной можно назвать 
инфекцию также, если она пере
дается следующему поколению в ре
зультате проникновения инфекции 
внутрь яйца. Однако это может 
быть сопряжено с заражением са
мого зародыша и тогда такую ин
фекцию точнее было бы называть 
герминативной (через зародыш). 
Переносчиком инфекции от роди
тельской к дочерней генерации в 
этом случае становится развиваю
щийся зародыш в оплодотворенном 
яйце.

Гистологические исследования 
показали, что нозема поражает 
все без исключения стадии разви
тия половой клетки, вплоть до мо
мента образования скорлупки яйца, 
защищающего его от дальнейшего 
проникновения паразита. Анна Фоа 
(Италия) установила, что при 

сильном заражении нозема размещается по всему яйцу и в самом за
родыше. При слабом заражении паразиты содержатся главным образом 
в желтке, в центральной части яйца. По Ивабуци и Миттани (1912), 
слабо зараженные оогонии в итоге трехкратного делення способны 
дифференцироваться на один ооцит и семь питательных клеток. Ооцит 
непосредственно заражается паразитом реже, чем более многочислен
ные питательные клетки (рис. 96). В период роста ооцита в него вместе 
с веществом питательных клеток переходят также плазмодии ноземы 
и даже споры. В зависимости от заражения тех или других категорий 
клеток нозема распределяется или на периферии яйца (место образо
вания зародыша), если она унаследована от оогоний, пли в центре, 
если яйцо заражено питательными клетками. Когда заражение идет 
двумя путями, нозема оказывается рассеянной по всей массе яйца.

Зародыш значительно чаще образуется в яйцах, в которых зара
жены питательные клетки. Грена оживает нормально, если зародыш 
был заражен в последний период его развития, в результате загла
тывать! желточных клеток, содержащих зрелые споры ноземы. В этом 
случае споры раскрываются в средней кишке формирующейся гусе
ницы перед ьылупливанием и заражают ее. При заражении бласто
дермы пебрннозная грена чаще всего гибнет после откладки п до об
разования серозной оболочки. Непосредственное заражение зароды
шевого диска — еще более редкое явление, и зародыш в этом случае 
гибнет до завершения эмбриогенеза. Гели же эмбриогенез удавалось 
завершить, то у сформировавшихся (усениц оказывались поражены 
главным образом производные наружного зародышевого листка — эк
тодермы, в частности кожный покров. Объясняется это тем, что при

3 6 . О оциты  в о вари олах  к у к о л к и : 
слева —  непосредственно зараж енны е 
ноземой, ,справа —  зар аж аю щ и еся  че
р е з  посредстпо пи тательн ы х  кл ето к  

их лицевы х кам ер  (по Ивабуци).



дифференциации зародышевых листков 
наиболее обширная зона зародышевого 
диска становится эктодермой. При зара
жении же желточных клеток паразит в те
ле эмбриона оказывается более или менее 
рассеян.

Роль самцов в передаче ноземы сле
дующему поколению. Вопрос этот изучали 
многие исследователи (Пастер, Иванов и 
др.). Спаривание здоровой самки с пебри- 
нозным самцом исключительно редко стано
вится причиной заражения шелкопряда, 
который в момент вылупливаяия может 
проглотить споры, приклеившиеся к по
верхности скорлупки.

Гистологические исследования показа
ли, что при заражении семенников но
зема проникает не только в соединитель
нотканную оболочку половой железы, но 
и в оболочку семенных шаров, а также 
в гпермиогонии и спер?лиоциты (рис. 97).
В сформированном нитевидном спермато
зоиде паразит не может уместиться. В пре
делах одного и того же семенного шара 
здоровые спермндни начинают вытягиваться 
в нитевидные сперматозоиды, находящиеся среди них зараженные 
зародышевые половые клетки погибают, сохраняя вид неправильных, 
округлых образовании. Разрушающиеся спермндии по мере формиро
вания сперматозоидоз и самого семенного пучка образуют под его 
оболочкой скопления в виде припухлостей. В процессе осеменения 
копулятивной сумки в нее попадают зараженные семенные пучки. По 
некоторым данным, переход ноземы от зараженных самцов вкопуля- 
тивную сумку совершался примерно в 25% наблюдавшихся случаев. 
Плазмодии ноземы при этом погибают, не достигая семяприемника, 
а споры не раскрываются. Величина просвета микропилярныхтрубок 
исключает вероятность попадания спор этим путем внутрь яйца. 
Опасен перенос спор, увлекаемых сперматозоидами в яйцевод, где они 
прилипают к внутренней поверхности его дистального участка и могут 
попасть на скорлупку откладываемой грены.

Зависимость зараженности яиц в кладке от зараженности ба
бочки. В пределах каждой пебрннизной кладки наиболее сильно зара
жены последние порции отложенных яиц (табл. 6).

Больше всего колеблется процент пебринозных яиц у слабоза- 
раженных бабочек — от 0 до 36. У сильнозараженных эти колебания 
меньше, а кладка оказывается зараженной больше, чем наполовину. 
Стопроцентное заражение яиц в кладке встречается довольно редко. 
Чаще количество пебрпнозных яиц в кладке колеблется очень широко, 
в отдельных случаях пебринозные бабочки могут отложить совершенно 
здоровую грену (табл. 7). Нередко первые порции отложенных яиц

9 7 , Р азви ти е  сп орм п оин тов , 
поражсчш ых ноземой:

/ — оболочки о<?\тем1|!)Го шара;
2 — сп ерм и оц и т, ;*;1').1ж сммы |1 по- 
зечоП н прик р: I т  м ! и ri«I ii свое р а з 
витие; .4—споры мочимы; 4 -  с пер- 
м л толоиды , ул иорщ л к ‘in и1» с в о е  
ф орм ировании ню  /<. Миттани).



Т а б л и ц а  6

З а р а ж е н н о ст ь  п еб р и н о й  отдельн ы х п ор ц и й  отк л ады ваем ой  грены , %

Порции откладки 
(по 100 яиц) 1-я бабочка 2-я бабочка 3-я бабочка

1 2 6 14 31
2 31 27 22
3 2 8 32 2 6
4 43 21 37
5 64 72 59

Т а б л и ц а  7

К о л и ч е с т в о  сп о р  в п оле зр е н и я  п р еп а р а та  из р а ст ер т ы х  б а б о ч ек  
и п р оц ен т  п еб р и н о зн ы х  яи ц  в к л адк ах  (п о р о д а  б а г д а д с к а я )

Д о  5 сп ор Д о  50 спор Д о  100 спор Д о  5 спор Д о  50 спор Д о  100 спор

36 67 85 27 3 8 69
0 12 100 2 4 0 82

14 41 71

свободны от пебрины, в последующих порциях уго явление никем еще 
не зарегистрировано. Существует указание, что между интенсивностью 
заражения бабочек и процентом зараженных яиц в кладке имеется 
прямая зависимость (Михайлов, 1931).

Большое значение для интенсивности заражения кладки имеют, 
по-видимому, сроки инфицирования гусениц; чем позже срок, тем 
меньше возможностей для заражения яиц, даже если в кишечник гу
сеницы попало много спор.

Э. Ф. Поярков (1940), ссылаясь на случаи слабого заражения 
бабочек (Латипов, 1933; Погаутдинов, 1934), которые могут быть не 
замечены при микроскопировании на гренажных заводах, писал: 
«Несмотря на целлюлярный гренаж заражение пебриной в ничтожной 
мере, но ссе же постоянно передается от одного поколения к другому». 
И. А. Щербаков (1952) отметил, что представления эти возникли 
в результате экспериментальных работ САНИИШ (1934—1935) с ис
кусственно дозированным заражением гусениц, которое в методиче
ском отношении было не безупречным. Кроме того, трудно представить 
себе ситуацию, при которой паразит смог проникнуть в яичники рань
ше, чем успел размножиться в теле самой бабочки в количестве, до
ступном для его обнаружения с помощью микроскопа.

Проявление противонозематозного иммунитета. Организм туто
вого шелкопряда активно противодействует паразитической деятель
ности простейших. Ё. Абэ (1979) наблюдал, как гусеницы тутового шел
копряда избавляются от инфицирующих их жгутиковых простей
ших — лептомонад (представителей семейства трипаносом) с помощью 
фагоцитоза; об этом свидетельствовали дегенерированные тельца леп
томонад и их фрагменты, поглощенные гемоцитами. Известны клсточ-



ные защитные реакции, сводящиеся к инкапсуляции ноземы в хити
новом слое гиподермы (Ван-дер-Флаас, 1932) и в жировом теле (Михай
лов, 1945). При этом наблюдается дегенерация спор, они желтеют, 
теряют обычный блеск. Неясен вопрос о взаимоотношении паразита 
с отдельными типами гемоцитов. Кровяные клетки шелкопряда могут 
быть в этом случае не только объектом паразитизма, но и средством 
защиты организма. Некоторые категории гемоцитов способны обра
зовывать вокруг вегетативных стадий ноземы и спор изолирующие 
капсулы, внутри которых они гибнут и разрушаются. У пебринозных 
гусениц отмечено изменение химического состава крови (Габерландт) 
и состава форменных элементов гемолимфы, т. е. изменение ее формулы 
крови (Коц); возрастает численность недифференцированных молодых 
клеток — прогемоцитов и количество образованных из них граиуло- 
цитов и эноцитоидов, способных участвовать в противонозематоз- 
ных реакциях насекомого. Гематологическую реакцию на присутствие 
ноземы в организме тутового шелкопряда наблюдал также А.И.Ха- 
ханов (1956).

Вероятнее всего, что клеточная реакция в обычной ситуации 
не приводит к выздоровлению гусениц, хотя и свидетельствует об 
активном сопротивлении организма тутового шелкопряда оккупацион
ной деятельности ноземы. Эта борьба требует немалых усилий, о чем 
свидетельствует снижение сопротивляемости бактериальным и вирус
ным инфекциям, которое наблюдается уже в самом начале заражения 
гусениц пебриной. Нозема провоцирует пробуждение латентной ин
фекции вируса ядерного полиэдроза. О других средствах защиты про
тив возбудителя пебрины, в частности, гуморальных, сведений ещг 
меньше. По данным японских исследователей, чем выше щелочность 
кишечного сока гусеницы, тем больше процент заражения. Поэтому 
в середине возраста гусеницы заражаются легче, чем в конце. Извест
но также, что при заражении на 4—5-й день последнего возраста гусе
ницы проявляют повышенную устойчивость к этой инфекции и что 
восприимчивость к пебрине у старших возрастов несколько меньше, 
чем у младших.

По поводу проявления врожденного относительного иммунитета 
имеются многочисленные указания (нуждающиеся, впрочем, в провер
ке); в частности, что гусеницы из незараженной грены, отложенной 
пебринозной бабочкой, обнаруживают несколько большую устойчи
вость к этому заболеванию. Еще Л. Пастер отмечал повышенную ус
тойчивость к трансовариальной инфекции у китайских и в несколько 
меньшей степени — у японских пород. Эти сведения подтверждаются 
позднейшими данными японских авторов, сообщающих, что вкладках 
китайских пород, отложенных бабочками с одинаковой интенсивностью 
заражения, процент пебринозных яиц в 20 раз, а у японских — в 
10 раз меньше, чем в кладках европейских пород; у моновольтинных 
зараженность больше, чем у бизольтинных и поливольтинных.

Пебрина через зараженную грену передается следующему поколе
нию. Следует сказать, что подобный способ сохранения в составе 
популяции насекомого нозематозной инфекции обнаружен у сравни
тельно небольшого числа видов членистоногих. У подавляющего боль-



шннства видов нозем зона поражаемых ими органов ограничена ки
шечником и жировым телом. Генерализованная инфекция (заражение 
всех органов и тканей) отмечена у 25—30 видов нозем. Обусловлено 
ли это какими-то иммунологическими особенностями поражаемого 
организма, обеспечивающими более эффективную сопротивляемость 
(резистентность) тканей и органов в отношении инвазии или же нозема 
в этих случаях, попросту, не находит необходимых условий для своего 
существования — ответить пока не представляется возможным. Не 
исключено, что в большей или меньшей интенсивности поражения 
кладок грены тутового шелкопряда п оявляет себя тот же самый за
щитный механизм, который стоит на пути оккупационной деятель
ности ноземы у менее доступных для этого патогена видов членнсто- 
логих, не подвергающихся генерализованной инфекции.

Индийские исследователи (Davaiah, Krishnaswami, 1975) отмечают, 
что хотя случаи заболевания пебриной наблюдаются у всех пород, мак
симальный процент поражения обнаруживается у породы С122, ми
нимальный — у породы Нистари. В обычных, не лабораторных усло
виях выкормки порода Нистари тоже проявляет некоторую степень 
резистентности к пебрипе. Опыты других авторов с пассированием 
ноземы тутового шелкопряда через трудно заражаемые виды бабочек 
позволили получить более вирулентные к этим насекомым линии пара
зита. Экологические факторы, такие, как температура, сезонные н сор
товые различия в качестве корма, влияют на восприимчивость шелко
вичных червей к пебрине. Известно, что в наиболее жаркой зоне шел
ководства в Советском Союзе — в Туркмении при одинаковых техно
логических правилах гренопроизводства на протяжении многих лет 
пебрина обнаруживалась значительно реже, чем в более северных рай
онах Средней Азин. Вместе с тем серьезные вспышки этого заболевания 
временами отмечаются и п этой климатической зоне.

Упомянутые выше индийские исследователи (Davaiah и др., 
1975) в 1969 г. изучали сезонную частоту заболеваемости пебриной 
в штате Майсур, на юге Нндостанского полуострова. По количеству 
заболевших пебриной гусениц получены следующие показатели: 
январь—февраль 10,4, февраль — март 32,6, апрель — май 4,7, 
июнь — июль 6, июль — август 14,6, сентябр ь — октябрь 9, ноябрь- 
декабрь 14,9%. Самая высокая температура и влажность воздуха 
в этом штате приходились на апрель-июль, самая низкая температура 
на август-октябрь. Следовательно, заболеваемость пебриной значи
тельно снижается в сезон с более высокой температурой и влажностью. 
В других публикациях (Namani и др., 1971) такой зависимости по отме
чают.

Высокая степень адаптации ноземы как облигатного паразита туто
вого шелкопряда, для которой это насекомое является необходимой 
средой обитания, предполагает также широкий диапазон приспособ
ленности и к генетической вариабельности самого насекомого, и к коле
баниям экологических условий, пригодных для его существования. 
Поэтому паразитарная специализация возбудителя пебрины оставляет 
организму тутового шелкопряда очень мало возможностей для оказа
ния сопротивления инвазионной деятельности ноземы.



Предварительное суждение о зараженности шелкопряда пебриной 
может быть составлено по совокупности внешних признаков болезни. 
К ним относится, прежде всего, описанная выше общая картина про
явления и развития болезни. Однако окончательный диагноз можно 
поставить только на основе микроскопического исследования. На вы
кормках такие исследования не всегда могут быть произведены и по
тому диагностика по внешним признакам представляет известный 
практический интерес.

Пебринозные пятна на кожных покровах шелкопряда. На теле 
больных гусениц в промежутках между линьками появляются пебри
нозные пятна в виде черных точек. Это результат гистологических 
изменений на пораженных ноземой участках эпителиальных клеток 
кожных покровов (гиподермы). Точно такие же пятна обнаружены и у 
других видов гусениц, у которых нозема поражает клетки кожи 
(рис. 98). Так, А. Пайо (1918) описал их у гусениц капустной белянки 
(Pieris brassicae L.) при сильном заражении се N. mesnili. Через сутки 
после линьки некоторые зараженные клетки гиподермы отделяют по 
направлению к кутикуле часть протоплазмы со спорами. Наследую
щие сутки эпителиальные клетки, лежащие под этим скоплением спор, 
выделяют хитин, так что споры оказываются заключены между двумя 
хитинизированными слоями, в том числе — эндокутикулы. По-види
мому, в этом случае секретируют здоровые клетки; через некоторое 
время они оказываются изолированными между кутикулой и гипо
дермой. По данным Ван-дер-Флааса (1932), кожный покров может 
восстанавливаться этим путем и на участках гиподермы, сплошь 
состоящих из клеток, переполненных спорами.
98 . О б р азо в ан и е  пеб- 
ринозного  п ятн а на ко 

ж е  гу с ен и ц ы :
1 — с к о п л ен и е  спор  в  т о л 
щ е х и ти н а; 2 — пораж ен  
ные кл етки  ги п одерм ы  (по- 

В а н -д е р -Ф л а а с у ) .



На первой стадии формирования пятна сквозь бесцветные слои 
кутикулы просвечивает скопление пожелтевших спор, в массе кажу
щихся темно-коричневыми. Молодые пятна не имеют резких границ, 
кажутся туманными и появляются через двое суток после линьки. На 
третий день после линьки пятно становится отчетливо видным. Чем 
старше возраст гусениц, тем чаще встречаются пятна на зараженной 
выкормке; вместе с тем в старших возрастах пятна появляются позже, 
чем в младших. Если пятна образуются вскоре после линьки, то они 
довольно долго сохраняют характер молодых туманных пятен; если они 
обнаруживаются в конце возраста — перед линькой, то очертания их 
почти сразу становятся резкими. По мере старения пятен слой лежащей 
под ним кутикулы становится темно-желтым, причина же дегенерации 
самих спор не совсем ясна.

Пятна на теле шелкопряда могут быть вызваны, помимо пебрины, 
уколами коготков ложных ножек гусениц. Они наблюдаются также при 
невыясненных патологических процессах в хитине при заболевании 
желтухой (Ван-дер-Флаас), при септицемиях, вызванных некоторыми 
бактериями (Михайлов, 1940). В руководстве по шелководству, со
ставленном специалистами Министерства сельского хозяйства и лесо
водства Японии (1972), отмечается, что пятна могут быть образованы 
при мускардине или вследствие укусов насекомых. Поэтому умение 
отличать по внешнему виду пебринозные пятна от пятен другого 
происхождения очень важно. По данным японских исследователей для 
пебрины типичны крупные (слитые из нескольких) или мелкие (оди
ночные) черновато-бурые пятна, более темные в центре и светлые 
по периферии.

А. А. Тихомиров (1914) тоже отмечал, что светлый ободок не на
блюдается у пятен другого происхождения. Ван-дер-Флаас объясня
ет такой вид пятен тем, что лежащие рядом с ними клетки набиты 
светлыми, не пожелтевшими спорами; вследствие контраста с темным 
участком пятна эти клетки выделяются в виде светлого ободка. Так 
как скопления светлых спор в клетках по соседству с пятном может 
не быть, то (по его мнению) пятна пебрины могут не иметь этого при
знака. У старых пятен окраска по краям более светлая, чем в центре 
потому, что в центре цвет пятна определяется потемнением спор 
и хитина, тогда как цвет краев зависит только от желтизны хитина. 
Наиболее характерны не резкие, туманные пятна; такой вид они при
обретают (по мнению Ван-дер-Флааса) на ранней стадии своего обра
зования, когда хитин над пожелтевшим скоплением спор еще не изме
нил своего вида. Оттенок пятен виден только под лупой с увеличением 
не менее, чем в 50 раз, и простым глазом они неразличимы.

Некоторое значение имеет и расположение пятен. Пебринозные 
пятна появляются прежде всего на участке вокруг дыхалец, у осно
вания ложных ножек и в области шипа. Наконец, известную ориен
тировку при диагностике по данному признаку дают также сроки 
появления пятен. Во втором возрасте пятна, хотя и встречаются, но 
редко и только в последние дни. В более ранние сроки пятен на коже 
больных червей не бывает. Чем старше возраст червей, тем раньше 
появляются пятна. В старших возрастах пятна возникают вскоре



после линьки. Однако выкормка пебринозных гусениц развивается 
неравномерно, некоторые из них отстают в развитии и возраст их ви
зуально не всегда может быть установлен.

Патологоанатомические признаки пебрины. Для практической 
диагностики известный интерес представляет внешний вид патологи
ческих изменений внутренних органов, которые можно различить без 
оптических средств или через лупу.

Пораженные пебриной участки ткани утолщаются в виде непра
вильных по очертанию молочно-белых припухлостей. Эти припухлости 
хорошо заметны не только на прозрачных и слабоокрашенных тканях 
слюнной и шелкоогделительной желез, но и на буро-фиолетовом фоне 
нервных узлов и на темноокрашенпых трахеях. На мышцах видны 
продольные молочно-белые утолщения, расположенные межту мышеч
ными волокнами в виде лодочек, так как нозема размножается вдоль 
миофибрил и разжижав г эти участки. Кроме этих признаков, диагно
стическое значение имеет внешний вид шелкоотделительной железы. 
Если гусеница сильно заражена пебриной, пораженные места шелко- 
отделительной железы нетрудно заметить, рассматривая внутренние 
органы невооруженным глазом. Над поверхностно прозрачной шелко
отделительной железы выступают характерные пягна молочного цвета. 
Эти выпуклые участки вязком консистенции приобретают у белоко
конных пород молочно-белую, а у желтококонных — грязно-желтую 
окраску.

Сливаясь, они нередко образуют кольцевидные вздутия, и железа 
напоминает бусы. Все это особенно хорошо видно, если железу из 
разорванного червя положить на' белое блюдце с прозрачной водой. 
На других органах, не прозрачных или не окрашенных в темный цвет 
(мальпигиевы сосуды, жировое тело), пораженные места визуально 
трудно различимы. Картина крови при пебрнне как диагностический 
признак не представляет практического интереса: изменение в со
ставе гемоцитов и в их цитопатических особенностях проявляются 
тогда, когда споры возбудителя пебрины могут быть обнаружены 
у шелкопряда в достаточном количестве, в том числе в нативном пре
парате из капли гемолимфы. Поэтому микроскопирование окрашенных 
препаратов с помощью иммерсионного объектива с большим увеличе
нием имеет смысл не с диагностической целью, а с задачами научно- 
исследовательского характера.

Микроскопические исследования на присутствие спор пебрины. 
Обычно исследование на присутствие спор пебрины производится под 
микроскопом с 600-кратным увеличением в нативном препарате из 
растертого в воде материала: каплю исследуемой жидкости наносят 
на .'.редметное стекло и покрывают покровным стеклом (Ковалев, 
1951). Исследованию на присутствие спор пебрины могут быть подверг
нуты все стадии жизни тутового шелкопряда, от греныдо бабочки вклю
чительно; объекты исследования могут быть живыми или мертвыми. 
Иногда в нативном препарате исследуют гемолимфу, а также отходы 
червокормления — скорлупки грены, линочные шкурки, экскременты. 
Задача исследования — обнаружить споры, а не вегетативные стадии 
паразита. Поэтому, чем позднее взят материал с момента заражения



и чем больше вегетативных стадий ноземы превратилось в споры, тем 
легче их обнаружить. Возможности обнаружения спор пебрины в раз
личных объектах исследования показаны в табл. 8.

О бъекты  м и к р о ск о п и р о в а н и я , с о д е р ж а щ и е  сп оры  пебрины
(по И . А. Щербакову, 1952)

О бъекты  м икроскопирования С о д ер ж ан и е  спор пебрины

Н о р м ал ьн ая  гр е н а  
Н еоп лодотворен н ая 
П огиб ш ая гр ен а  
С корлуп ки  грены  
Гусеницы

К у к о л к и

Б абочки
Л и н очн ы е ш ку р ки

Э кскрем ен ты  гусениц

Ж и д ки е экскрем ен ты  
зр ел ы х  гусениц

Ж и д ки е экскр ем ен ты  
бабочек

Ч еш уйки  б аб очек  
Ш елк
Зоб н ая  ж и д к о сть  бабо

чек
К л ад к а  грены

Г ем олим ф а

С одерж ит больш ое количество  спор с некоторой  тен 
денцией к  повы ш енной зараж енности  неоплодотворен- 
ной грены  

Споры встречаю тся  в 2 5 %  случаев 
Споры обн ар у ж и ваю тся  начиная со второго-третьего  

возрастов
С од ерж ат спор больш е, чем гусен и цы , но м еньш е, 

чем бабочки  
С одерж ат больш ое количество  спор 
Н езначительное содерж ание спор в ш к у р к ах  гусениц 

младш их возрастов; увеличивается в старш их возрастах  
и достигает сравнительно  больш ого коли чества  в ш кур
ках  при ли н ьке на к у к о л к у  и бабочку 

Споры обн аруж и ваю тся начиная с третьего-четвер- 
того возрастов  гусениц при условии зар а ж ен и я  в пер
вом возрасте, при наследственном  зараж ен и и  —  раньш е; 
при зараж ен и и  в четвертом-пятом  возрастах  в э к с к р е 
ментах гусениц спор не обнаруж ивается.

Содерж ит больш ое количество спор пебрины , если  
с  момента зар аж ен и я прош ло более 20 дней  

Содерж ат больш ое количество спор

Н е со д е р ж ат  спор

О т 4 до 80%  яиц содерж ат споры, при этом  порции 
грены последних дней о ткладки  п одвергаю тся  преим у
щ ественному зараж ению  

С одерж ит споры

Гусениц младших возрастов целиком растирают в ступке с водой 
и микроскопируют. В старших возрастах растирают в ступке целого 
червя или только кишечник, который более всего заражен. Исследуют 
кишечник потому что при микроскопировании целой куколки боль
шое количество жировых капелек маскирует присутствие спор. Кроме 
того, кишечник заражен сильнее и содержит спор больше, чем осталь
ные органы куколки. Микроскопировать бабочку целесообразнее после 
ее естественной смерти и высыхания, чтобы внутриклеточные стадии 
паразита закончили цикл развития и превратились в легко обнару
живаемые под микроскопом споры. Чтобы облегчить микроскопиро
вание, особенно если исследуются препараты из куколок и бабочек, 
к растертому материалу рекомендуется прибавлять слабые раствсры



щелочи, разрушающие жировые тельца. Для более надежного обнару
жения спор, если количество их недостаточно велико, растертый 
материал центрифугируют или отстаивают в конических стаканчи
ках.

Наиболее трудный объект исследования — грена. В ней споры 
легче обнаружить только к концу инкубации, с появлением первых 
вылупившихся гусениц («разведчиков»). Кроме того, грена менее 
удобна для нативного микроскопирования из-за множества желточ
ных клеток, покрывающих поле зрения препарата. Иногда реко
мендуют, как дополнительное мероприятие по надзору за качеством 
грены, микроскопировать скорлупки, остающиеся после инкубации. 
Еще Л. Пастер отмечал, что паразит чаще всего обнаруживается в 
мертвой, «не ожившей» грене. Это относится прежде всего к бурой 
грене, погибающей в начальной стадии пигментации серозной оболоч
ки. Микроскопирование пустых скорлупок дает менее надежный ре
зультат, так как грена, из которой вылупились гусеницы, заражена 
обычно слабо. Кроме того, серозная оболочка и периферийная часть 
яйца, составляющие главную массу остатков после вылупления, в слу
чае благополучного завершения эмбриогенеза, содержат меньше пара
зитов.

Технические средства и методы микроскопирования, усиливаю
щие контрастность изображения. Споры возбудителя пебрины в натив
ном препарате, подобно многим другим микроорганизмам, прозрачны 
в видимом свете и детали их строения оптически почти неразличимы. 
Чтобы усилить контрастность изображения в нативном препарате при 
пользовании обычным биологическим микроскопом, можно прибег
нуть к различным техническим средствам. В свое время для микро
скопирования спор пчелиной ноземы использовали фонирование пре
парата тушью по методу Бурри, предложенного им для обнаружения 
бледной спирохеты (трепонемы) — возбудителя сифилиса. Каплю 
жидкой китайской тонкодисперсной туши смешивали на предметном 
стекле с каплей, содержащей споры ноземы, размазывали краем другого 
предметного стекла в виде тонкого мазка, просушивали и микроскопн- 
ровали с помощью иммерсионного масляного объектива. Вполезрения 
резко вырисовывались овальные контуры неокрашенных спор на темно
шоколадном фоне. Несмотря на возможность четкой демонстрации 
варьирования величины и формы спор, использование этих препаратов 
ограничивалось довольно узкой исследовательской и педагогической 
областью. Предложен также способ окраски спор карболовым фукси
ном, с фонированнем препарата малахитовой зеленью для последую
щего микроскопирования сухим объективом (Х40) (Кириченко, 
1977).

Значительно больший практический интерес представляет увели
чение контрастности изображения в нативных препаратах с помощью 
оптических средств. К ним относится темнопольная микроскопия. 
Эффект темного поля создается боковым освещением специальным 
конденсором, который пропускает только краевые, очень косые лучи, 
не попадающие в объектив. В результате поле зрения оказывается 
темным. Косые лучи проходят через нативный препарат и, встречаясь



со спорами, огибают их; благодаря измененным дифракцией волнам 
света, на темном фоне поля зрения становятся видимыми светящиеся, 
окруженные ореолом споры. Известный интерес представляет мнкро- 
скоппрование в темном поле при исследованиях различных воздействий 
на клетку, на ее структурные элементы — ядро, цитоплазму, вакуоли 
и т. д. Состояние дисперсности поврежденных белков клетки — сте
пень их агрегации при этом изменяется и это сказывается на яркости 
свечения исследуемого объекта. Еще более щедрым источником ин
формации о состоянии клеток или микросрганизмсв является люми
несцентная микроскопия. Холодное свечение исследуемого объекта 
(люминесценция) возбуждается поглощаемой им световой энергией 
при его облучении. Чаще всего в практике люминесцентного микроско
пирования для облучения используют ультрафиолетовые лучи. Объект 
исследования на препарате обрабатывают растворами флюоресцирую
щих веществ (флюорохромов) и микроскопируют в виде мокрого пре
парата под покровным стеклом; люминесцирующий объект в пре
парате светится различным светом в темном поле зрения. Достигается 
.не только высокая степень контрастности самосветящихся тел, но и воз
можность изучения различных жизненных процессов. Люминесцент
ный анализ с применением флюорохромов позволяет установить при
роду люминесцирующего вещества, его локализацию в клетке и со
стояние. Люминесцентная микроскопия существенно расширяет 
возможности цито- и гистохимических исследований и экспресс-ме
тодов диагностики; выполняется она люминесцентным микрсскопом 
с источником света в виде специального осветителя и набором свето
фильтров. Микроскопирование можно вести в отраженном (для не
прозрачных объектов) и проходящем свете; в последнем случае 
вместе с люминесцентным эффектом может быть использовано фазово
контрастное устройство.

Фазово-контрастная микроскопия. Из всех средств контрастиро
вания изображения при микроскопировании нативных препаратов 
наиболее практически ценным для шелководства оказалось фазово
контрастное устройство к биологическому микроскопу.

Контрастность изображения зависит от степени поглощения света 
структурными деталями исследуемого объекта. В полупрозрачных 
объектах отдельные их участки в разной степени поглощают свет. 
В прозрачных объектах свет не поглощается, но, проходя через них, 
испытывает смещение фаз колебания световых волн, вызванных не
равномерной толщиной и неодинаковыми показателями преломления 
отдельных участков исследуемых структур и окружающей среды. 
В результате сдвига фаз световых волн возникает так называемый 
фазовый рельеф, но эти оптические явления глаз микроскопнста не 
различает. Голландский физик Цернике (1932, 1934) разработал 
теорию, а Кёлер и Лоос (1941) сконструировали устройство для пре
вращения оптическим путем невидимой разности фаз в разность ампли
тудного характера. В результате прозрачные объекты воспринимаются 
как контрастные. Устройство, участвующее в этих оптических преоб
разованиях, состоит из фазовой пластинки с кольцом, которую поме
щают под фронтальной линзой биологического микроскопа. При про
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99. К ом плект ф азово-контрастного у с т 
ройства к м и к р о ск о п у :

1 — ф азов ы й  конденсор револ ьверн ой  с и с т е 
мы; 2— набор д и а ф р а гм  п объоктипон с фу т 
л ярам и  к ним, 3 — исиом огательпы й м и к1 о с - ' 
кол , с л у ж а щ и й  д л я  контроля за  с о в м о щ ’пи- 
ем кол ьц евой  диаф рагм ы  и ф азо в о й  п л а с т и 

ки .

хождении лучей света через фазо
вое кольцо фаза световой волны 
сдвигается и длина ее укорачи
вается на 1/4.

Фазово-контрастное устройство 
к биологическому микроскопу со
стоит из объективов с фазовым 
кольцом, конденсора 1 с приспособ
лением, позволяющим совместить 
изображение диафрагмы 2 конден
сора с фазовым кольцом объекти
ва, и вспомогательного микроскопа
3, помогающего выполнению опе
рации по их совмещению (рис. 99).
Этот метод, принятый нашими гре
нажными заводами, дает возмож
ность повысить тщательность и до
стоверность текущего контроля за 
ходом микроскопического анализа 
на пебрину. Благодаря повышен
ной резкости изображения, многие 
из объектов гренажного микроско
пирования, такие, как споры в незрелей куколке или в непикуои- 
рованной грене и др., обнаруживаются гораздо легче. Этот прабгр 
дает возможность несколько упростить подготовительные операции к 
микроскопированию; например, отказаться от инкубирования грены 
при ее контрольном анализе на пебрипу.

Существует еще один способ повышения контрастности структур 
исследуемого объекта с помощью аноптральной микрсскспии. При 
таком способе микроскопирования в объективах устранена возмож
ность отражения световых лучей от рабочей поверхности линзы, на 
которую нанесен светопоглсщающий слой. Изображение, получаемое 
с помощью аноптрального объектива, более контрастно, чем при фазово
контрастном микроскопировании, очень детально и поле зрения отли
чается большей глубиной фокуса —до 2 мкм, т. е. в пять раз больше, 
чем у обычного иммерсионного объектива с увеличением в 90 раз.

Микроскопирование постоянных окрашенных препаратов через 
иммерсионные объективы. Постоянные препараты приготавливают 
в виде мазков ма предметном стекле или микротомированных срезов 
с помощью обычной гистологической техники. В них можно видеть 
не только споры возбудителя пебрины, но и плазмодии на разных: 
этапах их развития; для нативного микроскопирования эти объекты 
недоступны. Фиксация материала для гистологических срезов чаще 
всего выполняется смесью Шаудина или Бузна, а окраска гистологгт- 
ческнх препаратов, так же как мазков, — по Романовскому—Гимзе*

Известно, что у микроспоридий для выявления количества ядер, 
участвующих в спорогоним, используют реакцию Фёльгена. Вместе 
с тем зрелые споры ноземы с сформированной оболочкой не поддаются: 
окраске и их предварительно протравливают. Вейзер (1976) предло



жил свсю модификацию метода окраски спор микроспоридий. Чтобы 
улучшить проникновение красителя, он применил протравливание 
препарата соляной кислотой. Пропись этого метода следующая: 
мазок из растертой ткани насекомого наносят на обезжиренное предмет
ное стекло и фиксируют метиловым спиртом или фламбированием на 
пламени горелки. Гидролиз ДНК производится погружением мазка 
на 2 мин в нормальный раствор соляной кислоты, нагретой до 60— 
100° С. Затем препарат промывают под водопроводной струей и окраши
вают азур-эозином по Романовскому—Гимзе двумя каплями краски, 
разведенной в 1 мл дистиллированной воды в течение 10—20 мин, 
споласкивают, просушивают и микроскопируют иммерсионным объек
тивом. Свой метод Вейзер демонстрировал на двух типичных микро- 
епоридиях с дву- и одноядерным строением споры. У возбудителя 
пебрины при этом методе окраски двуядерная структура видна у боль
шинства спор, тогда как с этой же окраской, но без обработки соляной 
кислотой, ее можно различить только у споронтсв и молодых спор.

Электронная микроскопия. Особое место в изучении возбудителя 
пебрины и морфолого-цитологических особенностей строения стадий 
его развития занимает электронно-мироскопическое исследование. 
Необходимость в нем вызывается сочетанием весьма малых размеров 
этого простейшего с многокомпонентностью его строения, особенно 
споры, детали которого доступны наблюдению только при субмикро- 
скопических средствах и методах исследования. Один микрометр 
(таков средний размер спороплазмы — «планонта») — это точка в 
световом микроскопе при увеличении в 600 раз; даже при самом скром
ном увеличении электронного микроскопа (X10 000) она достигнет 
одного сантиметра в поперечнике.

В отличие от световой оптики, которая для дифференциации мик
роскопической картины, помимо оптических средств контрастирова
ния, широко использует различные методы окрашивания препаратов, 
в электронной микроскопии основными средствами выявления струк
турных особенностей исследуемого объекта являются методы оттене- 
ния, негативного и позитивного контрастирования и методы реплик. 
Кроме того, современные сканирующие микроскопы снабжены приспо
соблениями для стереоскопического видения.

В оп росы  для сам оп р ов ер к и
1. К ак о вы  м орф ологические и структу р н ы е особенности  спор во зб у д и тел я  пе

брины ?
2 . В чем р а з л и ч и я  м еж ду планонтом  Ш тем пеля и спороплазм ой И сихары ?
3. К а к  о с у щ е с т в л я е т с я  зар аж ен и е  пебриной и из к а к и х  этаг.ов состоит этот 

процесс?
4. Ч то так о е  «вторично и н ф иц и рую щ ая форма» и к а к и е  вопросы реш аю тся с 

ее откры тием ?
5. К а к а я  н а б л ю д а е т с я  п оследовательность  за р а ж ен и я  органов и тк ан ей  туто

вого ш елко п р яд а?
6. К а к  п роисходит превращ ение спороплазм ы  в спору?
7. К ак  п ротекаю т тр ан со вар и ал ьн ая  и герм инативная передачи инф екции  ноэе- 

мы тутового  ш елкоп ряда?
8. К а к а я  н аб л ю д ается  зависим ость  зараж ен н ости  яи ц  в к л а д к е  от зараж ен н ости  

б аб очек?
9. К аковы  характерн ы е п р и зн аки  пебрины  и особенности ее  теч ен и я?
10. К а к и е  тех н и ч ески е  средства и методы м и к р эско п и р эвл н и я  м о гу т  бы ть  ис

пользованы  д л я  обн ар у ж ен и я спор пебрины?
22S



Глава 6. СИСТЕМА МЕР БОРЬБЫ С БОЛЕЗНЯМИ ТУТОВОГО 
ШЕЛКОПРЯДА

6.1. Содержание мероприятий

Цель борьбы состоит в том, чтобы предотвратить поражение гусе
ниц массовыми инфекционными болезнями, защитить урожай коконов 
от частичной или полной гибели. Как известно, предупреждать бо
лезни всегда проще и надежнее, чем бороться с ними, спасать заболев
ший организм. Поэтому наиболее надежным средством защиты урожая 
коконов от потерь, вызванных массовыми инфекционными заболева
ниями, является предупреждение их появления. Совокупность мер 
по предупреждению заболеваний принято еще со времен античного 
врачевания называть профилактикой.

Профилактика может быть представлена системой мер по пре
дупреждению заболевания всей выкормки, но может быть также на
целена на защиту отдельных гусениц от заражения со стсрсны их за
болевших сородичей. Последние меры направлены непосредственно 
против дальнейшей убыли урожая коконов больной выкормки и явля
ются конкретной сущностью борьбы за его сохранение.

Наука, посвященная разработке профилактических мер на основе 
создания условий жизни, обеспечивающих сохранение здоровья и пре
дупреждающих возникновение болезней, называется гигиеной. Наука 
эта опирается на очень широкий круг знаний человечества, среди 
которых ведущее место принадлежит, помимо этиологии, выяснению 
роли экологических факторов, условий питания и режима жизнедея
тельности организма. Применительно к тутовому шелкопряду можно 
отнести, в первую очередь, такие детали оптимизации условий черво- 
кормления, как гигротермический режим, освещение и аэрация, плот
ность размещения гусениц, техника ухода за выкормкой, режим корм
ления и качество корма..Роль гигиены выкормки тутового шелкопряда 
в значительной степени сводится к поддержанию на высоком уровне ге
нетически обусловленной, врожденной сопротивляемости организма 
шелковичного червя различным инфекциям.

Мероприятия, направленные на реализацию требований гигиены 
для обеспечения здоровых условий существования, носят название 
санитарных.

Среди средств санитарно-гигиенического характера особое место 
занимают те, которые направлены против болезнетворных микроопга- 
низмов.



Эпизоотия не является результатом одномоментного заражения 
всего поголовья гусениц на выкормке; для распространения инфекции 
нужно время, на много превышающее длительность заболевания от
дельных особей. Даже при значительной «кучности» первоначального 
инфицирования время для завершения выкормки может оказаться 
недостаточным для охвата эпизоотией многочисленного поголовья. 
Заболевание в младших возрастах, в порядке преемственности, пере
дается старшим, но у последних возможность дальнейшего распростра
нения болезней прерывается коконированием и метаморфозом; они 
оказываются своеобразным эпизоотическим тупиком». Положение 
это достаточно известно специалистам (Е. Н. Михайлов. Эпизоото
логия болезней тутового шелкопряда. Ташкент, 1982).

Матсумото и др. (1981), разрабатывая асептический метод выкормки 
шелкопряда на искусственном корме, показали, что централизованные 
выкормки младших возрастов, помимо известных достоинств подобной 
организации червокормления, способны резко повысить гарантию 
успеха промышленных выкормок, если для докармливания старших 
возрастов на естественном корме будут взяты гусеницы, предваритель
но воспитанные в асептических условиях. Успех объясняется тем, 
что младшие возрасты в асептических условиях лишены возможности 
выполнить свою обычную функцию накопителя эпизоотических фак
торов, которые в старших возрастах реализуются в массовых заболе
ваниях. Ликвидация этого начального звена эпизоотии имеетрешающее 
значение для сохранения урожая коконов.

6.2. Дезинфекция

Дезинфекция — обеззараживание, уничтожение во внешней среде 
возбудителей болезней. Цель ее в каждом конкретном случае уничто
жить определенных патогенных микробов — причину заразных забо
леваний, поэтому дезинфекция имеет менее радикальный характер, 
чем стерилизация. Стерилизация, обеспложивание — полное уничто
жение каких бы то ни было микроорганизмов и их спор в какой-ни
будь среде, лишение ее присутствия жизни; обычно это достигается 
физическими средствами, например, высокой температурой.

Дезинфекции могут быть подвергнуты производственные помеще
ния — инкубатории, червоводни, листохранилища, папильонажные 
амбары, залы микроскопирования, выкормочный и гренажный инвен
тарь, выкормочная поверхность, занятая гусеницами, поверхность 
грены и тела гусениц, руки и одежда обслуживающего персонала и т. д. 
Однако основной зоной применения дезинфекции как меры предотвра
щения заражения тутового шелкопряда является выкормка шелкович
ных червей. Объясняется это тем, что главными воротами инфекции 
(исключая микозов) является кишечник, через который возбудитель 
болезней проникает в организм шелкопряда вместе с пищей, а единст
венная стадия этого насекомого, поглощающая пищу,— гусеница.

Различают предварительную (профилактическую или предупреди
тельную) дезинфекцию, связанную с подготовкой к предстоящему 
использованию производственных помещений и инвентаря, и текущую



дезинфекцию в ходе производственных процессов как меры поддержа
ния санитарного состояния рабочей обстановки. Наиболее конкрет
ную цель имеет заключительная дезинфекция как средство ликвидации 
болезнетворных микроорганизмов, накопившихся в производствен
ных помещениях и на инвентаре к моменту завершения всех произ
водственных операций; заключительная дезинфекция проводится после 
окончания выкормки, пораженной болезнью, и завершения сбора ко
конов.

Физические средства обеззараживания. Дезинфекцию проводят, 
используя губительные для микроорганизмов и вирусов физические 
и химические средства. К физическим средствам относятся разные 
виды термического воздействия: кипячение, обработка зараженных 
предметов сухим горячим воздухом или нагретым водяным паром, 
пастеризация (нагревание жидкостей до 55—70°С с целью обезврежи
вания ст микроорганизмов), тиндализация (дробная стерилизация, 
чтобы предотвратить разрушение нагреваемого вещества), обжигание 
пламенем паяльной лампы или лабораторной горелки (фламбирова- 
ние), сжигание и др. В большинстве своем эти средства стерилизуют, 
а не только дезинфицируют.

Температурное воздействие на заразное начало при прочих равных 
условиях завйсит от формы применения тепла. Наиболее радикальное 
средство — пламя; на пламени горелки стерилизуют лабораторные 
инструменты, металлические вещи; фламбируют горлышко пробирок, 
колб и пробки к ним. Сжиганием уничтожают все заразные отбросы —■ 
трупы гусениц, мусор и малоценные предметы.

Сухой жар используют для стерилизации в сушильных шкафах, 
проглаживания горячим утюгом, нагретым до 200—250°С; эти средства 
в состоянии вызвать полную гибель даже наиболее термостабильных 
микроорганизмов.

Влажный жар употребляют при приготовлении микробиологиче
ских питательных сред (стерилизация в автоклаве или коховском аппа
рате паром), при кипячении, ошпаривании кипятком и т. д.; стерилизу
ющее действие его сильнее, чем действие сухого жара. По данным 
японского справочника по гренажу, летальная экспозиция при дейст
вии текучего пара (100еС) для спор возбудителя пебрины 20—30 мин., 
вируса желтухи — 30, спор бациллы тюрингиензис вар. сотто— 10, 
спор возбудителя мускардины — 5, стрептококков шелкопряда — 
3 мин.

Низкая температура не применяется, так как большинство воз
будителей выдерживает ее действие в течение продолжительного 
срока.

Наиболее доступным физическим обеззараживающим средством 
является солнечный свет. Губительное влияние на патогенных микро
бов и вирусов прямых солнечных лучей складывается из действия 
ультрафиолетовой части их спектра (наиболее результативный фактор), 
прогревания и высушивания. Под влиянием высушивания сроки от
мирания микробов различны и зависят от устойчивости их к этому 
фактору и от условий его действия. Обеззараживающее действие пря
мых солнечных лучей в летние безоблачные дни характеризуется



следующей величиной эффективной экспозиции: вирус желтухи — 
16—22 ч, споры возбудителя пебрины 6—7, споры возбудителя мус
кардины — 3—5, вегетативные (неспоровые) формы бактерий —
1—2 ч. Рассеянный дневной свет действует значительно слабее; его 
слабопроникающее действие может быть сведено на нет небольшим 
количеством органического вещества, покрывающего микробов и вы
полняющего защитную функцию. Недостаток солнечного света как 
дезинфицирующего средства в том, что интенсивность освещения изме
няется и не может быть регулируема; поэтому облучение используют 
дополнительно перед или после других обеззараживающих средств.

Хорошим дезинфицирующим средством являются ультрафиолето
вые лучи (Зворыкина, 1964); наиболее'губительны для вирусов и микро
организмов лучи с длиной волны 253,7 нм; они способны также разру
шать токсины бактерий. Очень удобным и эффективным источником 
облучения являются так называемые бактерицидные лампы. Отечест
венная промышленность выпускает несколько типов этих газоразряд
ных ртутных ламп низкого давления с трубкой из увиолевого стекла, 
с ультрафиолетовым излучением, имеющим наиболее действенную 
длину волны. Бактерицидные лампы предназначены чаще всего для 
обеззараживания воздуха в помещениях: при горении этих ламп в те
чение суток, из расчета 1 Вт на 1 м3, количество микробов и вирусов 
в облученном помещении сокращается на 60—80%.

Сильным стерилизующим действием обладают токи ультравысокой 
частоты (УВЧ); при использовании наиболее результативных пара
метров длины волны, мощности установки, экспозиции и темпера
туры — бактерицидное, спорицидное, вируцидное действие УВЧ 
может обеспечить достижение полной стерильности, на значительную 
глубину обеззараживаемого материала, в течение 1—3 мин. Сильным 
разрушительным действием на бактерии и вирусы обладает ультра
звук; его используют для стерилизации жидкой среды, для приготов
ления преципитиногена из разрушенных ультразвуком бактериаль
ных клеток.

Полезна в санитарном отношении тщательная уборка помещений, 
удаление пыли и другие операции, выполняемые средствами механи
ческой чистки. При неаккуратном выполнении этих операций возможно 
рассеивание заразного начала. Поэтому механическую чистку необ
ходимо проводить после увлажнения предметов или же пользоваться 
влажными тряпками, вениками и т. д. Для увлажнения употребляют 
дезинфицирующие растворы, сочетая механическую чистку с химиче
ским обеззараживанием. Поверхности, которые могут быть вымыты 
в помещении, целесообразнее всего очищать с применением детерген
тов (моющих средств) горячей водой или просто щелочи (сода, по
таш, щелок).

Химические средства дезинфекции. Наиболее широкое применение 
нашли химические средства дезинфекции (Окуневский, 1926—1936). 
К ним предъявляют следующие требования:

а) полное и быстрое обеззараживающее действие, сопровождаю
щееся проникновением дезинфицирующего вещества в толщу обрабаты
ваемой поверхности;



б) растворимость в воде, сохранение обеззараживающих свойств 
при длительном хранении и во время применения;

в) легкая удаляемость, нейтрализуемость, безопасность для лю
дей, безвредность для шелкопряда, а также безопасность для дезин
фицируемых предметов;

г) дешевизна, возможность приобретения в больших количествах 
и простота применения.

Идеальных средств, удовлетворяющих всем этим требованиям, 
нет. Поэтому при выборе вещества для дезинфекции сообразуются 
с эффективностью его действия в определенных условиях, а также 
с экономичностью его использования.

Из неорганических веществ в дезинфекционной практике приме
няют кислоты и щелочи. Кислоты употребляют главным образом 
как растворители некоторых дезинфицирующих средств; щелочи — 
для усиления при дезинфекции растворяющего действия горячей 
воды на белки и жиры. Такую же роль выполняют соли, дающие ще
лочные растворы (сода, поташ, зольный щелок), известь (обладающая, 
кроме того, некоторыми бактерицидными свойствами), а также слабые 
растворы поваренной соли.

В дезинфекционной практике применяют также соли тяжелых 
металлов — ртути, железа, меди (сулема, купорос).

Из органических соединений наиболее известными дезинфицирую
щими средствами являются метиловый и этиловый спирты и формаль
дегид.

Из циклических соединений наиболее известны производные бен
зола— фенолы и крезолы; особенно часто пользуются 3—5%-ным 
водным раствором кристаллической карболовой кислоты, которую 
не следует смешивать с «неочищенной», или «черной», или «техниче
ской» карболкой — продуктом перегонки каменного угля, являющимся 
смесью нескольких производных ароматического ряда.

Действие дезинфицирующих средств на микроорганизмы может 
быть сведено, в самой общей форме, к окислительным процессам, разру
шающим отдельные компоненты протоплазмы, или к процессам необра
тимой коагуляции. Например, обеззараживающее действие перекиси 
водорода, перманганатов калия и хлорной извести объясняется спо
собностью их окислять органическое вещество микробной клетки, 
тогда как соли тяжелых металлов, спирт и формалин свертывают про
топлазму.

Сила действия дезинфицирующих средств зависит от: а) физиче
ских или химических свойств их; б) продолжительности действия; 
в) концентрации растворов; г) температуры растворов; д) смачивае
мости дезинфицируемых объектов и их физических свойств, облег
чающих или затрудняющих обеззараживание (пористость, шерохо
ватость, неровности и т. д.); е) устойчивости микробов, против которых 
направлена дезинфекция.

Способ применения дезинфицирующих веществ может быть разли
чен. Наименее эффективно использование их в сухом состоянии, 
в виде порошков (например, хлорной извести). Растворами дезинфи
цирующих веществ орошают или моют объекты, подлежащие дезин



фекций. При этом так называемом влажном методе объекты можно 
обрабатывать тряпкой, веником, побелочной кистью, опрыскива
телями. Обработка должна обеспечить смачивание объектов без про
пусков, экономичность расходования жидкости и высокую произво
дительность. Легче всего этого достигнуть опрыскивателями.

Выработаны методы дезинфекции и газообразными вещестЕами 
(формальдегидом, сернистым ангидридом и т. д.), превращаемыми в га
зообразное состояние химическими реакциями или выпариванием. Не
достаток этого метода — необходимость герметической изоляции 
дезинфицируемого помещения, чтобы сохранить требуемую концентра
цию газа на определенное время.

Газообразные средства и аэрозоли. Наиболее ранним по времени 
своего возникновения средством борьбы с заразными заболеваниями 
человека и с бытовыми паразитами было «окуривание» (фумигация) 
с применением газообразных средств дезинфекции и дезинсекции. Для 
этого использовали двуокись серы, хлор, а в последние годы прошлого 
столетия—формальдегид, бактериоубивающее действие водных рас
творов которого стало известно незадолго до этого. Парами формаль
дегида стали обеззараживать помещения после эвакуации из них боль
ных заразными заболеваниями (заключительная дезинфекция).

Формальдегид — альдегид муравьиной кислоты СН20, бесцвет
ный газ удушливого запаха, легко растворяется в воде (до 50%), 
химически присоединяя ее и превращаясь в моногидрат СН2(ОН)2, 
который почти исключительно содержится в разбавленных растворах.

При дезинфекции газообразным формальдегидом пользуются спе
циальными аппаратами различной конструкции; существуют также 
безаппаратные способы обработки. На 1 м:1 обеззараживаемого помеще
ния необходимо 5 г формальдегида. Время действия — 24 ч.

И. П. Чичигина и IO. М. Осипова (1980) рекомендуют для газации 
выкормочных помещений применять 38—40%-ный формалин из рас
чета 40 мл на 1 м3, разведенный водой в соотношении 1 : 3 и доведенный 
до полного выпаривания раствора.

Начиная со второго десятилетия нашего века использование этого 
средства стало сокращаться, чему содействовало рыявление многих 
его недостатков, снижающих результативность обеззараживания. 
Среди них главным сказалась значительная трудность в обеспечении 
необходимой длительности действия на микроорганизмов губительном 
концентрации. Требуемая степень герметичности может Сыть достиг
нута только в специальных дезинфекционных камерах, а не в жилых 
и производственных помещениях, где утечка парообразного ([юрмалина 
неизбежна.

В свое время это было показано при испытании различных средств 
и способов дезинфекции, в том числе, газообразного формальдегида, 
против возбудителен основных болезней тутового шелкопряда. Опыты 
ставились в сельских постройках Узбекистана, которые обычно исполь
зовались для размещения выкормки гусениц старших возрастов; 
жилые крестьянские дома, помещения для скота, складские постройки, 
школы, клубы, комнаты в административных зданиях (Михайлов, 
1932).



Газообразное химическое вещество улетучивалось сквозь щели, 
которые не удалось обнаружить и достаточно тщательно законопа
тить, как этого требуют правила фумигации. Кроме того, разнообраз
ная по своей фактуре поверхность внутри обрабатываемого помещения 
вместе с находящимися в нем предметами представляет ссбсй значи
тельную площадь адсорбционного осаждения формальдегида, снижаю
щего его концентрацию. В тонких слоях адсорбированный формальде
гид быстро подвергается полимеризации, к которой он очень склонен, 
опережая в этом сроки действия губительной для микробов экспо
зиции. Конденсируемая на дезинфицируемых поверхностях влага 
воздуха в помещении, которое должно быть при обработке достаточно 
увлажнено, растворяет газообразный формальдегид, с образованием 
раствора формалина слишком слабой концентрации для обеспечения 
контактного бактерицидного действия. К этому следует добавить, что 
способность формальдегида к проникновению в глубь пористой по
верхности (в частности — стен) проявляется довольно слабо.

Краткая экскурсия в истерию использования газообразной де
зинфекции, в частности, формальдегидом, может быть полезна для 
тех, кто полагает, что многочисленные огрехи при орошении дезин
фицируемого помещения раствором фсрмалина могут быть компенси
рованы проникновением газообразного формальдегида в необработан
ные участки.

Специализировавшиеся на этих вопросах американские эксперимен
таторы (Филлипс, Варшавский, 1958; Форт Детрик Мериленд, США), 
разделяя приведенные здесь критические соображения относительно 
парообразного формальдегида, считают, что теперь не составляет, 
особого труда указать на более надежные средства; такие, в частности 
как окись этилена. Этот фумигант при наличии псех положительных 
свойств, присущих формальдегиду, обладает существенными преиму
ществами: он значительно больше способен проникать через много
слойные препятствия и убивать наиболее устойчивых спорообразую- 
щих бактерий; обеззараживание можно вести без необходимого для 
формальдегида поддержания в помещении высокой степени увлаж
ненности воздуха. Еще более перспективен, с их точки зрения, пропио- 
лактон — циклический эфир бета-оксипропионовой кислоты. Его 
растворы и пары губительны для микроорганизмов; стерилизующая 
концентрация растворов в отношении вегетативных форм — 0,2— 
0,3%, споровых—0,5—0,7% (масса/объем).

В последние годы стали широко применять инсектициды в форме 
аэрозолей. Аэрозоль —это система, состоящая из газообразной среды 
(чаще всего, воздуха) и взр.ешенной в ней твердой или жидкой дисперс
ной (раздробленной) фазы. Если дисперсная фаза представлена ка
пельками жидкости, такую систему называют туманом, в отличие от 
дыма, образованного твердой дисперсной фазой. Крупнодисперсные 
твердые фазы образуют пыль и характеризуются тем, что не д и ф ф у н 

дируют, но быстро осаждаются в неподвижной воздушной среде. 
Дым и пыль — аэрозоли дисперсной фазы, которая крупнее коллоид
ных систем, и в этом отношении близки к дисперсности суспензий 
(взвесь в жидкости твердых частиц) и поэтому их точнее было быназы.



вать аэросуспензиями, а туманы — равнозначные в том же смысле 
эмульсии (взвесями нерастворяющихся мельчайших капель в жид
кости) — аэроэмульсиями.

Созданы различные технические средства получения аэрозолей, 
начиная с аэрозольных шашек и аэрозольных бомб (по существу, бал
лонов) и кончая аэрозольными генераторами большой мощности. 
В шелководстве испытаны экономичные, не требующие сложного обо
рудования способы аэрозольной дезинфекции червоводен с использо
ванием хлорной извести для возгонки паров формальдегида из фор
малина; при этом использование хлорной извести, а не применяе
мого с этой же целью перманганата калия, оказалось более дешевым, 
доступным и одинаково результативным способом. Хлорную известь 
и формалин берут в соотношениях 1:1 (30 : 30 г/м3); такая смесь 
интенсивно вскипает и разогревается с выделением формальдегида 
и хлора. Сообщается о положительных результатах такого способа 
дезинфекции в отношении вируса желтухи1, а также бактерий (в том 
числе спорообразующих) и конидий гриба боверии2.

Методы установления результативности дезинфекции. Чтобы вы
яснить пригодность для дезинфекции химического вещества или уста
новить результативность того или иного метода в определенных ус
ловиях, пользуются обычно бактериологическим контролем. Дезин
фицирующее средство испытывается на ряде бактерий с различной ус
тойчивостью, являющихся в этом отношении прототипом возбудителей 
заразных болезней, против которых направлена дезинфекция. Такими 
хорошо изученными музейными культурами бактерий (обычно сапро- 
фитами) заражают полоски фильтровальной бумаги, батистовые лос
кутки, шелковые нити или гранатовые бусы. Зараженные опытные 
объекты, или, как их принято называть, тест-объекты, дезинфи
цируют в течение различных сроков. Чтобы по истечении нужного 
срока прекратить действие дезинфицирующей жидкости на тест- 
объект, его погружают в нейтрализующий раствор. Например, форма
лин нейтрализуют 3%-ным раствором аммиака, сулему—раствором 
сернистого аммония. После этого тест-объекты переносят в жидкие 
питательные среды; отсутствие роста на питательной среде говорит 
об эффективности дезинфекции. Чтобы приблизить условия испытания 
к производственной обстановке, бактериальные культуры наносят на 
деревянные, глиняные, отштукатуренные плитки небольшого размера. 
Иногда для этого используют поверхность предметов и стен производ
ственных помещений.

Видовая принадлежность использованных в испытаниях бактерий 
должна быть строго определенной. Чтобы узнать, сколько живых мик
робов осталось на дезинфицированных тест-объбктах, по ним проводят 
стерильным тампоном или смывают; с того или другого производят 
засев на питательную среду и помещают в благоприятные условия для

1 А л и е в  А.  Г. ,  К а р а е в  И . И . А э р о зо л ь н а я  д е зи н ф ек ц и я  против ядерного 
п олиэдроза тутового ш ел ко п р яд а . — В естник с .-х .н ау к и , 1975, № 3 .

“ К и р и ч е н к о  И.  А. ,  Р ы х л и ч к а я  А.  Й. ,  Б у н я к  Н . В. Г азово-аэро
зо л ьн ы й  способ д ези н ф ек ц и и  пом ещ ений, оборудования и и н вен таря  в ш елковод- 
:т в е .  — Ш ел к , 1980, № 1 .



выявления клеток микроорганизмов, оставшихся живыми и не утратив
ших способность к размножению. Для сравнения эффективности дейст
вия дезинфицирующих средств или выяснения влияния условии их 
применения сопоставляют численность выживших и погибших микро
организмов.

Графическое выражение зависимости между временем действия 
дезинфицирующего агента и количеством выживших микробных кле
ток имеет вид ниспадающей кривой между двумя координатами: на 
одной из них — логарифмы отсчета времени, на другой — количество 
живых клеток. Кривая эта получила название кривой выживания. 
С помощью ее можно сопоставить результативность действия ряда хи
мических агентов для разных условий их применения, сравнительную 
эффективность разных концентраций (Дж. и Э. Мейнелл, 1967).

Недостаток этого метода состоит в том, что у низших организмов 
различить эти два состояния — живой или мертвый — на основании 
способности микроба размножаться на питательной среде не представ
ляется возможным. Вследствие этого всякий раз остается невыяснен
ным: является ли действие испытуемого агента бактерицидным или 
только бактериостатическим? Основанием для этих сомнений служат 
найденные многочисленные средства для успешной «реанимации» 
(«оживления») микроорганизмов, обработанных химическими стери- 
лянтами. Например, формалин при малых концентрациях оказывает 
бактериостатическое действие, которое обратимо при действии сульфата 
натрия; известны также многие другие случаи «воскрешения» бакте
рий, подвергнутых бактериостатическому действию дезинфицирую
щими средствами, с помощью соответствующих антидотов (противо
ядий).

Для шелководства большое практическое значение имеет изучение 
действия дезинфицирующих средств на возбудителей, которые не 
культивируются на питательных средах и вместе с тем наиболее ус
тойчивы к различным внешним воздействиям. Такими возбудителями, 
превосходящими по своей устойчивости бактерий, являются вирус 
желтухи и споры ноземы. Результаты обработки их дезинфицирующими 
средствами проверяются заражением не питательной среды, а самого 
шелкопряда (биологическая проба).

Устойчивость патогенных микробов к дезинфицирующим сред
ствам неоднозначна, поэтому они не могут быть в полной мере универ
сальными; выбирая обеззараживающие средства, так же как и условия 
их применения, следует учитывать эти сссбеннссти. Но даже при тща
тельном соблюдении этих условий, мы не мсжем рассчитывать на пол
ную результативность дезинфекции и потому реальная возможность 
этого мероприятия сводится к уменьшению количества жизнеспособ
ных инфекционных единиц «до численности, которой можно пренебречь» 
(Дж. и Э. Мейнелл, 1965).

6.3. Обеззараживающие средства, используемые в шелководстве
Считают, что на необходимость обеззараживать червоводни впервые 

указал Л. Пастер, хотя чутье шелководов подсказало им задолго до 
этого возможность избежать заболевания шелковичных червей, если



пгред г ы корм ко it или во время ее проведения «отпугнуть» болезни; 
они окуривали помещения, сжигая хвсрсст хвойных деревьев или 
можжевельник, не подозревая при этом, что слабое обеззараживающее 
действие дыма объясняется присутствием в нем небольшого количества 
формальдегида. Практиковалось также опрыскивание гусениц винным 
уксусом, который, как стало известно позже, способен убить возбу
дителя мускардины. Постепенно под интуицию народного знахарства 
IB области предотвращения болезней была подведена научная основа, 
испытано обеззараживающее действие различных средств, в том числе 
тех, которые были подсказаны народным опытом.

В шелководстве из физических средств, помимо механической 
чистки, уборки помещений , мытья инвентаря с использованием щелоч
ной воды или других моющих средств чаще других пользуются сол
нечным светом, затем — крутым кипятком, паром при морке коконов, 
горячим утюгом — при обеззараживании спецодежды, полотенец, 
бумажных съемников, изоляционных марлевых мешочков и т. п. Из 
химических средств наибольшее распространение получили формалин, 
хлорамин и негашеная известь.

Формалин. В шелководстве — у нас и за рубежом — широко при
меняют влажную обработку 2—4%-ным формалином, представляю
щим собой водный раствор формальдегида. Формалин — прозрачная, 
бесцветная жидкость, легко распознаваемая по едкому запаху, раз
дражающему слизистые глаз и органов дыхания. Получают его окис
лением метилового спирта, который всегда содержится в небольшом 
количестве (до 15%) в формалине. По существующим правилам форма
лин должен содержать 37% формальдегида; обычно количество его 
колеблется от 35 до 40%. Кроме формальдегида и метилового алко
голя, в формалине иногда есть примесь ацетона, муравьиной и ук
сусной кислот.

Испытывая доброкачественность формалина, главное внимание 
обращают на процентное содержание формальдегида, отсутствие из
бытка кислоты и весомого остатка при прокаливании. Количественно 
формальдегид определяют йодометрически.

С увеличением концентрации формальдегида в растворе начинают 
появляться более сложные гидраты; это наблюдается при выпарива
нии формалина, а в крепких растворах, содержащих более 30% фор
мальдегида,—самопроизвольно, при длительном хранении. Из раз
нообразных продуктов полимеризации можно отметить группу пара
формальдегидов или параформов — (СН20)гсН20. Параформ— белое 
пещество, при нагревании с водой он снова дает воднорастворимый 
СН 20, а без воды — газообразный формальдегид. Чтобы предот
вратить быструю полимеризацию раствора, его хранят при ровной 
среднем температуре, в защищенном от прямых солнечных лучей 
месте.

Растворами формальдегида дезинфицируют червоводни, листохра- 
нилнща, гренохранилища, инкубатории, производственные гренаж
ные помещения, инвентарь (за исключением металлических предметов, 
которые при длительном соприкосновении с растворами формальде
гида портятся), а также грену.



Дезинфицирующие сеойстеэ формальдегида объясняются резко 
выраженной способностью давать продукты присоединения (уплот
нения) с аминокислотами, протеинами и вызывать необратимую коагу
ляцию белков протоплазмы. По этой же причине непосредственнее 
соприкосновение 4%-ных растворов со слизистой вызывает омертве
ние. Формальдегид жадно поглощается веществами, особенно порис
тыми, например, пористой поверхностью нештукатуренных стен, 
но неглубоко в них проникает, не портит их, умерщвляет микроб в, 
особенно поверхностно расположенных, быстро испаряется, лучше 
действует в присутствии водяных паров и тем сильнее, чем выше тем
пература. Лучшее время для дезинфекции растворами формальдегида— 
душные, насыщенные влагой, теплые дни. При низкой температуре 
(15—16°С) бактерицидное действие формальдегида значительно сла
бее; поэтому во время дезинфекции температура воздуха должна быть 
не ниже 20°С, а относительная влажность — не ниже 70%.

Троицкая и Насратуллаев (1982) показали эффективность дезин
фекции 4%-ным формалином помещений шелководческих комплексов по 
отношению к их бактериальному загрязнению. После предварительной, 
предвыкормочной дезинфекции количество бактерий в воздухе помеще
ний сократилось в 60 раз, а на поверхности стен и выкормочных этаже
рок — в 3 раза. За время выкормки (30 дней) количество бактерий 
в воздухе возросло в 14 раз и достигло 114 тыс. микробных клеток 
в 1 м3; на стенах возросло в 9 раз, на этажерках — в 4 раза. Увели
чение количества бактерий — результат сосредоточенности гусениц 
в помещении, больших масс поступающих на выкормку отнюдь не 
стерильных листьев, скопления экскрементов и других остатков черио- 
кормления, недостаточной эффективности мер по поддержанию сани
тарного состояния выкормок. После заключительной дезинфекции 
в воздухе помещения количество бактерий уменьшилось в 142 и в 
110 раз (по данным двух лет); на стенах количество их сократилось 
в 145 и 73 раза, а на этажерках — в 130 и 97 раз.

Следует иметь в виду, что летальная экспозиция для вегетатив
ных клеток бактерий во много раз меньше, чем для их спор. Вирусы 
ядерного полиэдроза при 24°С в 4%-ном формалине погибают через
15 мин.

Т. Кагава (1980) изучал эффективность формалина как дезинфици
рующего средства против спор возбудителя пебрины. Зависимость 
гибели спор от условий использования формалина, его концентрации, 
времени воздействия на споры он выяснял применительно к еднеп из 
пяти температур, при которых проводились наблюдения: 5°, 10°, 15е, 
20° и 25°С. Результативность обеззараживания им выражена в про
центах гибели гусениц после заражения их спорами, выдержанными 
в формалине. Результаты сгруппированы в следующие три ступени 
эффективности: гибель 100% спор, гибель от 50 до 100%, гибель 50% 
и меньше количества спор. Итоги многочисленных опытов он пред
ставил в графиках, изобразив три ступеии эффективности в виде трех 
зон, соответственно обозначенных знаками +, ± , —; параметры зон 
для каждой из пяти температур были ограничены по оси абсцисс — 
концентрацией формалина в рабочих растворах, а по оси ординаг —
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длительностью их воздействия на споры (рис. 100). Центральное место 
среди испытанных концентраций занимают растворы 2—4%-ного фор
малина, чаще всего применяемые на практике и не только в шелковод
стве; при 20°С эффект этих концентраций равнозначен, если длитель
ность контактного действия раствора может быть обеспечена в течение
16 мин. Минимальная экспозиция, обеспечивающая полную, 100%-ную 
гибель спор—4 мин,раствор 8%-ный, температура 25°С. Следова
тельно, лимитирующим фактором применения формалина для опрыс
кивания им дезинфицируемой поверхности является время, в течение 
которого требуемая концентрация раствора на ней в состоянии сохра
ниться и его контактное действие на спору могло бы оказаться для нее 
смертельным.

Т. Янагита (1980), исследуя противоформальдегидную стойкость 
грибов из рода аспергиллус, поражающих тутового шелкопряда, об
наружил у них альдегидную гидрогеназу. Фермент был выделен из 
мнцелиальной массы Aspergillus flavus-oryzae, осажден сульфатом 
аммония и спиртом, частично очищен. Оптимум pH для окисления 
формальдегида этим ферментом — 8,1. Фермент окисляет, кроме того, 
ацетальдегид (уксусный альдегид), однако его активность по отноше
нию к формальдегиду много выше. Изолированный фермент нестаби
лен при комнатной температуре (22—25°С).

Культивируемый гриб аспергиллус проявляет максимальную про- 
тивоальдегидную дегидрогеназную активность на седьмой день со
держания его при 30°С. Ферментативная активность обнаружена и у 
других видов аспергиллуса, которые не подвергались когда-либо



действию формальдегида; уровень ее различен у этих видов и соот
ветствует их противсфюрмальдегидной устойчивости.

Хлорамин. Среди препаратов, содержащих хлор, хорошим сред
ством для дезинфекции червоводен оказался хлорамин. Это белый или 
желтоватый, кристаллический порошок, представляющий собой нат
риевую соль хлорамина бензолсульфокислоты, в которой один атом 
хлора в виде натриевой соли непосредственно связан с атомом N амид
ной группы. Наиболее широкое распространение в качестве универ
сального средства для дезинфекции получил хлорамин Б 
(C„H6S02NNaCI ■ ЗН20). Его используют для обеззараживания 
различных объектов, начиная с раневых поверхностей и слизистых 
оболочек и кончая неметаллическим инвентарем; он содержит 25— 
29% активного хлора и растворяется в воде в количестве до 20%.

Дез: жфицирующее действие выделяемого в водном растворе хло
ра на бактерий проявляется в связи с замещением им водорода в амино
группах макромолекул белка. Кроме того, водные растворы обладают 
довольно сильным окислительным действием. Хлорамин сильнее всего 
де1'ктвует на вегетативные формы бактерий, но в больших концентра
циях (10%) проявляет спороцидные свойства. Хлорамин легко раство
ряется в воде, при низкой температуре и в негерметических помеще
ниях достаточно надежен. В сухом состоянии он очень стоек и хорошо 
сохраняется при любых температурах, в бумажной, картонной, дере
вянной таре в сухих и слабоосвещенных или темных помещениях.

Для дезинфекции применяются активированные растворы хлора
мина. Метод активации хлорамина впервые был применен отечествен
ными учеными по отношению к спорам сибирской язвы (Куликов, 
Гинзбург, Виноградов, 1928). Бактерицидное действие активирован
ных растворов возрастает в два-три раза. Это дает возможность умень
шить концентрацию растворов, не снижая результативности дезин
фекции. Лучшими активаторами являются аммонийные соли сильных 
кислот: хлористый и азотнокислый аммоний. Вирус желтухи обезза
раживается 2%-ным хлорамином с 2%-ным раствором хлористого 
или азотнокислого аммония (Осипов, 1947—1948). Споры пебрины 
погибают под действием 2%-ного раствора, активированного 1%-ным 
раствором аммонийной соли. Хлорамин без активатора или активиро
ванный сернокислым аммонием не оказывает необходимого действия. 
Согласно рекомендации САНИИШ, для дезинфекции червоводен 
и выкормочного инвентаря на каждые 10 л рабочего раствора берут 
200 г хлорамина и столько же хлористого аммония или аммиачной 
селитры. Оба вещества последовательно растворяют в воде (при темпе
ратуре не ниже 15°С). Раствор хлорамина с активатором годен для 
употребления только в течение 2 ч. Обработанное помещение закры
вают на полдня, после чего проветривают.

Хлорамин вызывает коррозию металлов и разрушительно дейст
вует на масляные краски; там, где это существенно, дезинфекцию 
лучше проводить формалином. Хлорамин ядовит для человека и живот
ных; ядовит он и для гусениц тутового шелкопряда. Растворы хлор
амина при дезинфекции выделяют газообразный хлор, раздражающий 
слизистую век и дыхательных путей, поэтому во время обработки по



мещений надевают противогаз и спецодежду, так как раствор обес
цвечивает ткани.

Среди хлор содержащих дезинфицирующих средств достаточно 
хорошо известен также гипохлорит кальция Са(С10)2. Его применяют 
для обеззараживания помещений и оборудования в животноводстве, 
воды в бассейнах, в медицинской и ветеринарной практике. И. П. Чи- 
чигина и Ю. М. Осипова (1979) испытали его эффективность на возбу
дителях болезней тутового шелкопряда, нанесенных на тканевые 
тест-объекты. По заключению авторов, 1%-ный гипохлорит кальция 
при норме расхода рабочего раствора 1 л на 2 м2 обрабатываемой 
площади, активированный 0,2%-ной аммиачной селитрой, обладает 
таким же обеззараживающим действием, как и 4%-ный формалин.

Хлорная (белильная) известь — комплекс, состоящий из гипо
хлорита кальция (50—65%), гидрата окиси кальция (гашеная известь), 
углекислого кальция (карбоната кальция) и хлористого кальция.

Это белый, сухой, комковатый порошок, издающий характерный 
запах хлора, нерастворимый полностью в воде и образующий в ней 
взвесь (известковое молоко). Осадок состоит из гидроокиси кальция 
Са(ОН)2 и углекислого кальция СаСОэ. Раствор содержит главным 
образом Са(С10)2 — гипохлорит кальция. Химически чистый пре
парат этой соли, легко растворимый в воде, тоже применяется для 
дезинфекции. Гипохлорит кальция под действием углекислого газа 
и влаги воздуха или кислоты разлагается с образованием хлорно
ватистой кислоты, которая, в свою очередь, становится источником 
свободного хлора и кислорода.

Количество хлора, который выделяется при действии на хлорную 
известь кислотой, называется активным хлором и служит для условно
го обозначения окислительной способности хлорной извести. Хотя 
окислителем является не хлор, а кислород, активность хлорной из
вести практически удобнее рассчитывать по хлору, так как кислород 
в этом веществе эквивалентен двойному числу атомов хлора. Опре
деление активного хлора основано на том, что известь в подкисленной 
среде выделяет из раствора йодистого калия эквивалентное действую
щему хлору количество йода, которое находят титрованием сантинор- 
мальным раствором гипосульфита в присутствии крахмала как инди
катора. Содержание активного хлора в белильной извести колеблется 
от 25 до 40%. Минимально допустимое его содержание в каждом из 
трех сортов составляет соответственно 28, 32 и 35%; несортовая 
известь (менее 15% активного хлора) непригодна для дезинфек
ции.

В процессе хранения хлорная известь теряет часть активного 
хлора, разлагается, образуется белый порошок (СаСО)3 с частичным 
выделением НСЮ. Месячная потеря может колебаться от 0,25 до 3% 
активного хлора. На свету, особенно солнечном, белильная известь 
быстро разлагается с выделением кислорода. Повышение температуры 
ускоряет разложение. В результате известь теряет обеззараживаю
щие свойства. Хранить ее следует в темном, прохладном, сухом поме
щении, в некоррозируемой и плотно закрывающейся таре, так как 
хлорная известь очень гигроскопична.



Образующейся хлорноватистой кислоте принадлежит главная роль 
в обеззараживающем действии извести: разлагаясь и выделяя кисло
род, она действует на микробную клетку как энергичный окислитель,
а, выделяя хлор, как источник хлорирования амино- и иминогрупп 
протоплазмы.

Сухой хлорной известью посыпают поверхность почвы, места скла
дирования отходов выкормки из расчета 1 кг на 1 м-; применяют ее 
также для обеззараживания воды.

Обеззараживающее действие извести в растворе значительно пре
восходит эффективность от применения ее в виде порошка; в шелко
водстве употребляют 5%-ное хлороизвестковое молоко, что соответ
ствует 1%-ному раствору активного хлора; им дезинфицируют поме
щения, употребляя свежеприготовленную взвесь для побелки стен, 
дезинфекции земляного пола, для обработки выброшенной подстилки 
из-под гусениц. Чтобы приготовить из хлороизвесткового молока 
осветленный раствор—хлороизвестковую воду, готовят 10—20%-ную 
водную взвесь в некоррозируемой емкости (керамической, деревян
ной): на 10 л воды берут соответственно 1 или 2 кг извести. Взвесь 
отстаивают в темном месте в течение суток, после чего отстоявшуюся 
жидкость сливают с осадка и получают декантированную (слитую) 
1—2%-ную хлороизвестковую воду.

Летальная экспозиция для некоторых возбудителей болезни шел
копряда при погружении их в раствор хлорной извести следующая: 
для спор возбудителя пебрины при температуре 21—26°С и концен
трации активного хлора в растворе 2%—2—5 ч, 5% —0,5—2, 
10% — 1 ч и 20% — 15 мин; для конидий возбудителя мускардины 
К- Миттани установил летальную экспозицию 5%-ного раствора при 
температуре 20—25°С— 15 мин. По данным Лягина, споры ноземы 
при 22°С в 5%-ном растворе (по активному хлору) погибали через час, 
споры бактерии (сенная палочка) при температуре 18°С и концентра
ции раствора 2,5% —через 2 ч; при этом гибель была не полной. 
Неспорообразующие бактерии (туркестанская бактерия) в слабых 
растворах (0,05 и 0,1%) при температуре раствора 18°С погибали 
соответственно через 10 и 5 мин, а стрептококки гибли в первом слу
чае быстрее, через 5 мин. Наиболее интенсивное отмирание вегетатив
ных форм микробов в водных растворах этого препарата наблюдается 
в первые 30 мин, затем процесс идет относительно медленно.

Недостатки хлорной извести: 1) щелочная реакция используемого 
раствора, его окисляющее и белящее действие портят вещи; 2) содер
жание активного хлора подвержено большим колебаниям; 3) в при
сутствии органических веществ обеззараживающее действие ослаб
ляется.

Негашеная известь (едкая из весть ,  окис ь  к а л ь ц и я  
СаО). Белое пористое вещество в виде твердых глыб. Перед употребле
нием для дезинфекции известь гасят, смачивая водой, вследствие чего 
она сильно разогревается, выделяются пары воды. Поэтому негаше
ную известь называют еще кипелкой. Твердые куски рассылаются 
в мелкий сухой порошок пушонку — гашеную известь или гидроокись 
кальция Са(ОН)2. Чтобы погасить 1 кг извести, надо примерно 600 c\.s



воды. Из свежегашеной извести готовят 10—20%-ное известковое 
молоко. Во время приготовления раствора следует остерегаться, чтобы 
брызги не попали в глаза. Известковым молоком белят помещения, 
чем достигается, кроме обеззараживания, механическая изоляция 
микробов на поверхности стен. Им можно заливать также зараженный 
материал (подстилку, трупы червей), пол в помещении и зараженную 
территорию у входа в червоводню. Наибольшим дезинфицирующим 
действием обладает свежеприготовленное известковое молоко: оно 
убивает не образующих споры бактерий и споры грибов. Для устой
чивых споровых форм (бациллы, нозема) обеззараживающее действие 
его очень незначительно.

Просветленный раствор, получающийся после отстаивания извест
кового молока, называется известковой водой и обладает свойствами 
сильной щелочи. На воздухе известковая вода поглощает углекислоту 
и мутнеет, вследствие образования углекислого кальция. Использова
ние ее для дезинфекции весьма ограничено, так же как и всякого 
щелочного раствора. При хранении в сыром помещении негашеная из
весть «гасится», рассыпается в порошок ив таком состоянии для дезин
фекции уже не пригодна.

Сулема HgCl2 — двухлористая ртуть; фармацевтическое назва
ние — сублимат. Продается в виде крупных бесцветных кристаллов 
или таблеток (по 1—0,5 г), часто окрашенных розовой минеральной 
краской, чтобы бесцветный ядовитый раствор не был принят за чистую 
воду; в таблетках сулема смешана в равных весовых частях с хлорис
тым натрием. Применяются обычно 0,1—0,5%-ные растворы в дожде
вой или дистиллированной воде. В горячей воде лучше растворяется, 
чем в холодной: при 17°С насыщенный раствор содержит 6,5% су
лемы (1 : 16). Растворы эти не имеют запаха, прозрачны и бесцветны. 
Простейшая качественная реакция: капля раствора оставляет на мед
ной монете серебряное пятно амальгамы; реакция чувствительна 
даже при разведении 1 : 5000. Для количественного определения 
обычно применяется йодометрический метод объемного анализа.

Ртутьсодержащие соединения обладают снльным обеззараживаю
щим действием; многие органические соединения с ртутью по силе 
действия несоизмеримы с сулемой. Так, минимальная концентрация, 
способная задержать размножение стафилококков для хорошо извест
ного антисептика-мертиолята (натриевой соли этилмеркуртиосали- 
циловой кислоты C2H5Hg SCeH4COONa) составляет 1 : 1000 000, а для 
мерфенила (CeH5HgOH • CeHbCHgN03) даже 1 : 4 000 000, тогда как 
для сулемы применительно к тем же бактериям бактериостатический 
эффект достигается при концентрации 1 : 200 000. Ароматические 
соединения ртути обладают более сильным бактерицидным действием 
и слабее — фунгицидным, тогда как алифатические соединения ртути 
(ациклические — соединения жирного ряда) сильнее действуют на 
грибы и слабее на бактерий.

По отношению к спорам сулема обеззараживающего действия, 
практически, почти не проявляет или обнаруживает его в слабой 
степени. И, все же, растворы двухлористой ртути — наиболее сильное 
дезинфицирующее средство среди тех, с которыми встречаются шелко



воды: концентрация 1 : 1000 в несколько минут убивает неспоровых 
бактерий. По данным Казаровой, при 24—25°С  летальная экспози
ция раствора сулемы с концентрацией 1 : 40 ООО для туркестанской 
бактерии и стрептококков шелкопряда составляла 5 мин. Такая же 
летальная экспозиция, по данным Т. Фудзи, была получена для ко
нидий мускардины при концентрации 1 : 1 ООО (при концентрации 
1 : 4 ООО она составляла 20—30 мин). В японском справочнике по гре
нажу отмечено, что при погружении в раствор сулемы с концентра
цией 1 : 200 споры ноземы шелкопряда гибнут через 5 мин, споры 
бациллы тюрингиензис вар. сотто — через 8 мин, а вирус желтухи — 
через полчаса.

Сулема как дезинфицирующее средство имеет существенные недо
статки. Растворы ее малостойки и разлагаются под влиянием раз
личных неорганических и органических веществ: белков, жиров, кис
лых солей, мыла, солей щелочноземельных металлов, жесткой воды; 
поэтому она не пригодна для дезинфекции объектов, загрязненных 
этими веществами, покрытых масляной краской, а также при употреб
лении совместно с мылом или щелочью. Сулема непригодна для дезин
фекции металлических предметов, которые амальгамируются ею. 
Сулема очень ядовита и поэтому хранится по известным правилам. 
Она совершенно неприменима для дезинфекции предметов, соприкаса
ющихся с пищей. Противоядием при отравлении людей могут служить 
молоко и яичный белок, принимаемые немедленно и в большом коли
честве; соединяясь с белками, сулема образует нерастворимые альбу- 
минаты. Наиболее надежное средство для удаления следов сулемы 
с дезинфицированных предметов — спирт.

В шелководстве сулема может быть использована для опрыски
вания червоводен и гренажных помещений 0,5%-ными растворами. 
Японская инструкция не рекомендует пользоваться сулемой для де
зинфекции предметов, непосредственно соприкасающихся с кормом 
и греной,̂ а также грено- и листохранилищами. Целесообразнее всего 
использовать это сильное обеззараживающее средство в рабочих поме
щениях научно-исследовательских учреждений — в лабораториях, 
экспериментальных червоводнях, инсектариях и, особенно, для обезза
раживания различных предметов, соприкасающихся с зараженными 
насекомыми и другими носителями инфекции. При дезинфекции поме
щений потолок, пол и стены вытирают тряпкой или щеткой, смоченной 
раствором, содержащим 0,5% сулемы и 1% соляной кислоты или 
0,5% поваренной соли. Дезинфицируемая поверхность должна оста* 
ваться мокрой в течение 20—30 мин. Лучшее время для дезинфекции — 
облачный, жаркий и безветренный день. Помещения обрабатывают 
последовательно, начиная с потолка; особенно тщательно смачивают 
углы и щели. Во избежание порчи металлические предметы предвари
тельно покрывают парафином или растительным маслом. Циновки, 
тростниковые и веревочные съемники, этажерки, подстилочную бу
магу смачивают раствором сулемы, чтобы она хорошо впиталась, затем 
оставляют в таком состоянии на несколько часов. После этого промы
вают и просушивают на солнце. Сулему употребляют также для выма
чивания халатов, спецодежды, полотенец.



Техника дезинфекции помещений и инвентаря. Помещение перед 
дезинфекцией освобождают от посторонних предметов. Потолок и сте
ны обметают влажным веником, пол моют. Если в помещении зимовал 
скот, то с пола, пропитанного навозной жижей, снимают слой земли 
толщиной 5—10 см, насыпают свежую землю и утаптывают. Щели 
в стенах замазывают глиной и белят. Мусор после уборки сжигают. 
Выкормочный инвентарь (циновки, этажерки, корзины и т. д.) ошпари
вают крутым кипятком со щелоком и выставляют на два-три дня на 
солнце. После уборки в помещение вносят все предметы, используе
мые при червокормлении, и приступают к дезинфекции.

Большие колхозные и совхозные червоводни, инкубатории, поме
щения гренажных заводов дезинфицируют мощными опрыскивателями 
и механизированными дезинфекционными установками. В ветеринар
ной практике используют установку ДУК-2, смонтированную на шасси 
грузового автомобиля. Установка ссстоит из цистерны вместимостью 
1 м:’ для рабочего дезинфицирующего раствора; двух резервуаров-бач
ков вместимостью 50 л для исходных концентрированных дезинфек
ционных средств и подогревателя (водогрейного котла). Раствор по
догревается в котле до 90°С и по системе трубопроводов попадает в на
порный н приемный шланг (рис. 101). При расходе 1 л рабочего раст
вора на 1 м2 поверхности за 8 ч установкой можно обработать около
3 ООО м2.

Небольшие помещения опрыскивают широко распространенными 
в шелководческой практике ранцевыми аппаратами или гидропуль
том. Ранцевые аппараты выпускают трех типов: опрыскиватели ран
цевые диафрагмовые — ОРД с диафрагмовым насосом с воздушным 
колпаком, приводимым в действие ручным рычагом; опрыскиватели 
ранцевые поршневые — РДП-4 с поршневым воздушным насосом, 
расположенный снаружи резервуар соединен трубкой с его верхним

днищем; опрыскиватель ранцевый 
пневматический ОРП-В «Автомакс» 
(рис. 102); ранцевый аппарат типа 
«Автомакс» удобен для переноски 
и пользования, производителен, 
просто устроен и прочен. Вмести
мость 12 л, заправленный аппарат 
весит 21,3 кг. В зависимости от 
типа наконечника (распылителя) 
при работе аппарата получается 
различный по размеру конусооб
разный распыл: от 1,5 до 2 м в 
диаметре у основания конуса, нахо
дящегося на расстоянии 1,3—2 м от 
отверстия наконечника. Преимуще
ство его перед остальными ранце-
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выми аппаратами в том, что 
опрыскивание протекает без 
дополнительных усилий на 
качание насоса, благодаря че
му все внимание сосредоточи
вается на управлении бранд
спойтом.

Расход жидкости норми
руют из расчета потребно
сти на одну коробку грены, 
на единицу кубатуры или 
площади. Наименее точны 
расчеты на коробку грены и 
единицу кубатуры; они могут 
широко колебаться в зависи
мости от линейных размеров 
помещения, количества ниш 
в стене и т. д. Нормы расхода, 
исчисленные на единицу пло
щади, без учета особенностей дезинфицируемой поверхности, спосо
бов дезинфекции и свойств применяемого вещества, также не могут 
быть вполне точными. Например, расход жидкости для надлежащего 
смачивания глинобитных стен будет вдвое больше, чем для стен 
с черной штукатуркой, а минимальное количество жидкости для сма
чивания поверхности из жердей или камыша точному учету не под
дается. Кроме того, предел необходимого увлажнения установить 
трудно, и субъективные расхождения здесь всегда возможны. Нако
нец, величина расхода жидкости зависит от способа ее распределения 
на дезинфицируемой поверхности (кисть, тряпка, веник, опрыскива
тель с различной конструкцией распылителя и т. д.).

Наиболее экономный расход жидкости дают опрыскиватели и рас
пылители, равномерно увлажняющие орошаемую поверхность. В этсм 
случае в зависимости от свойства поверхности на 1 м2 нужно 0,25— 
0,75 л жидкости. На помещение площадью в 50 м2 требуется от 12 до 
36 л жидкости. Эту норму следует считать минимальной, при акку
ратном и умелом использовании жидкости. Раствор можно экономить, 
менее обильно смачивая потолок, так как теоретическая высота зоны, 
подлежащей обеззараживанию, не превышает 2 м.

Важным условием эффективного применения дезинфицирующих 
средств являются температура и влажность воздуха. Циркуляция 
и сухость воздуха ускоряют испарение растворов на поверхности обез
зараживаемых предметов и сокращают срок их действия. Вопреки су
ществующим представлениям улетучивающийся из растворов формаль
дегид не имеет существенного значения для обеззараживания; эффек
тивность обработки достигается только при непосредственном сопри
косновении растворов с микроорганизмами.

Перед опрыскиванием в помещении плотно закрывают окна, двери,, 
вентиляционные отверстия, замазывают щели, смачивают пол и стены 
водой. По окончании работы опрыскиватель промывают водой, так как
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химические вещества разрушают металл. После дезинфекции помеще
ние оставляют на сутки закрытым, а затем открывают окна, двери 
и проветривают его. Чтобы быстрее удалить запах формальдегида, 
помещение орошают 20%-ным раствором аммиака, которого берут 
по объему в два раза меньше по сравнению с количеством израсходо
ванного формалина.

Дезинфицированное помещение ни для каких других целей, кро
ме червокормления, занимать нельзя. Поэтому санитарную обработку 
проводят в возможно более сжатые сроки, перед получением гусениц.

Дезинфекция поверхности грены. Задача современного гренажа 
в значительной мере заключается в приготовлении незараженной 
грены, отложенной бабочками, которые при поголовном микроскопи
ческом исследовании оказываются здоровыми. Инструкция по приго
товлению грены предусматривает браковку коконов и кладок по приз
наку зараженности их не только пебриной, но и возбудителями других 
болезней. Например, браковке подлежат кладки от бабочек, примикро- 
скопировании которых были обнаружены бактерии. Это мероприятие 
рекомендовано еще Л. Пастером. По представлениям того времени, 
присутствие бактерий в теле бабочек указывает на заболевание шелко
пряда фляшерией и может передать следующему поколению возбуди
телей этой болезни, а также предрасположение к ней. Между тем су
ществуют три возможности для формирования бактериальной флоры 
в теле бабочек:

1) бактерии, унаследованные от личиночной стадии физиологи
чески ослабленного шелкопряда и размножившиеся в кишечнике бабо
чек;

2) бактерии, размножившиеся в трупах бабочек, погибших от
■септицемии;

3) бактерии, размножившиеся в трупах бабочек вследствие не
полной их консервации (высыхания) при хранении во влажном и плохо 
проветриваемом помещении.

По результатам микроскопирования бабочек нельзя судить ни 
о наследственном предрасположении, ни о заразительных свойствах 
обнаруженных бактерий, ни о заражении грены, отложенной этими 
бтбочками. Между состоянием здоровья выкормок, фактом обнару
жения бактерий в бабочках и микрофлорой грены последовательной 
преемственности может и не быть.

Изучая возможность перехода бактериальной флоры из тела ба
бочки в яйцо, Мазер тщательно дезинфицировал его поверхность и затем 
растирал в стерильном бульоне стеклянной палочкой, вставленной 
и ватную пробку пробирки. Сделанные по этому методу посевы в от
дельных случаях прорастали; по мнению Мазера, это вызывали бак
терии, находящиеся внутри яйца. Он указывает также, что процент 
проросших посевов возрастает тогда, когда грена взята от бабочек, 
трупы которых содержали обильную бактериальную флору. Возмож
но, что рост бактерий в посевах Мазера наблюдался вследствие не
совершенной дезинфекции поверхности грены, хотя появление бакте
рий внутри грены, насколько можно судить по результатам исследо
вания яиц домашних птиц, вполне правдоподобно. Дальнейшая судьба



зараженной бактериями грены неизвестна; возможно, что она погибает 
во время хранения и инкубации, или же, напротив, дифференцирую
щиеся в процессе эмбриогенеза мезодермальные клетки разрушают 
бактерий. В литературе известны случаи проявления целлюлярного 
(фагоцитарного) иммунитета у клеток дифференцирующихся зароды
шевых листков.

Более определенны сведения относительно бактерий, встречаю
щихся на скорлупке грены. Поверхность грены может быть загрязнена 
микроорганизмами различного происхождения. Состав их довольно 
разнообразен. Чаще встречаются широко распространенные в природе 
бактерии сапрофиты — стафилококки и споровые палочки. Источни
ком загрязнения служат пылевые частицы и трупы бабочек, сохраняю
щиеся в изоляционных мешочках вместе с греной. Иногда бабочки 
содержат относительно устойчивую флору, состоящую главным обра
зом из стрептококков и унаследованную от ослабленных гусениц.

В. Д. Штибен установил, что выкормки, болеющие чахлостью, 
дают много бабочек (свыше 27%), зараженных стрептококками; на 
поверхности отложенной ими грены, как правило, содержатся эти бак
терии, а вышедшие из нее гусеницы оказываются стрептококконоси- 
телями, причем такие выкормки с повышением температуры более 
23°С легко заболевают чахлостью (Штибен, Максианович). По-види
мому, поверхностное заражение грены патогенными для шелкопряда 
бактериями менее опасно, чем возбудителями пебрины, желтухи и мус
кардины, так как даже наиболее опасные для шелкопряда септичес
кие инфекции в младших возрастах осуществляются с большим трудом. 
Известен случай, когда грена перед инкубацией была сильно загряз
нена чистой культурой возбудителя септицемии шелкопряда Bact. 
prodigiosum. Наблюдение за гусеницами первого возраста не устано
вило случаев гибели, вызванной этой бактерией, а подробное бактерио
логическое обследование во втором возрасте не смогло обнаружить ее 
ни у шелкопряда, ни на самой выкормочной поверхности (Михайлов, 
1945).

Бабочки, пораженные мускардиной, встречаются крайне редко; 
споры гриба все же загрязняют поверхность грены, попадая на нее 
из иных источников; они способны прорастать на скорлупке, внед
ряться внутрь грены и вызывать ее гибель. Гренажное производство 
бракует партии, содержащие свыше 3% мускардинных коконов, ру
ководствуясь не столько санитарными соображениями, сколько тем, 
что наличие их уменьшает процент выхода бабочек. Гренажные за
воды всегда браковали партии коконов с «глухарями», еще до того, 
как возможность проникновения вируса ядерного полиэдроза в грену 
была доказана; впрочем, J1. М. Тарасевич считает, что вирус значитель
но чаще находится на поверхности скорлупки. Наибольшую безопас
ность в эпизоотическом отношении представляет грена, на поверхности 
которой нет болезнетворных микроорганизмов.

Некоторую пользу приносят механическая очистка и промывка 
грены, освобождающие ее поверхность от загрязнений и микроорга
низмов. Лучшие результаты может дать дезинфекция.



Японская инструкция рекомендует дезинфицировать грену в но
ябре или декабре, перед промывкой ее, или же весной, перед инкуба
цией. Для этого пользуются 2—3%-ным раствором формалина, погру
жая в него грену при температуре 21 °С. Время обработки 2%-ным 
формалином — 30 мин, 3% —20 мин. После тщательной промывки 
водой грену просушивают.

Шуршнкова не наблюдала вредного действия на грену 70-минут
ной ванны из 2%-ного формалина и 50-минутной из 3%-ного при тем
пературе 10°С и последующей промывки водой в течение 20—25 мин. 
Хотя японские специалисты и предостерегают против пользования су
лемой для дезинфекции грены, Казаровэ показала, что обработка 
0,1—0,2%-ными растворами сулемы не влияют на оживляемссть 
грены.

Итальянские авторы рекомендуют дезинфицировать грену против 
мускардины погружением на несколько минут в 5-%-ный лизоформ 
или 0,1%-иую сулему. Известно также, что соляная кислота с удель
ной плотностью 1,129 и экспозицией 8 мин при 30°С полностью дезин
фицирует поверхность грены от всех патогенных для шелкопряда 
микроорганизмов.

В соответствии с инструкцией МСХ СССР (1948) грену на гренаж
ных заводах дезинфицируют 3%-ным раствором формалина, продол
жительность обработки 50—60 мин, после чего ее промывают проточ
ной водой в течение 25—30 мин. Часто встречающиеся на поверхности 
грены спорообразующие бактерии проявляют, по мнению И. А. Кири
ченко (1977), значительную устойчивость по отношению к формалину. 
Он предложил применять для обработки грены эритромицин-антибио
тик, продуцентом которого является почвенный актиномицет Strep- 
1o:nyces erythreus. Он обладает широким спектром сильного анти
микробного действия против многих грамположительных бактерий. 
Грену обрабатывали раствором эритромицина в концентрации 2 млн. 
единиц на 1 л воды при экспозиции 45 мин. По результатам бактериоло
гического контроля установлено, что предлагаемое средство обеззара
живает естественно инфицированную грену на 97,5%, тогда как 3%-ный 
формалин, взятый в качестве контроля, только на 27%. Этот же автор 
с соавторами (1979) испытывали обеззараживающее действие на грену 
дихлорэфоса. Подобно многим фосфорорганическим инсектицидам, 
это сильный ингибитор холинэстеразы в развивающейся грене (с 5 — 
6 дня после откладки); он оказывает на нее отрицательное действие, 
чем значительно ограничивает допустимые сроки дезинфекции грены, 
несмотря на возможный обеззараживающий эффект.

Научные сотрудники Украины и Узбекистана Т. Б. Аретинская, 
И. М. Азимджанов и В. Н. Синицкий (1981) провели испытание анти
биотика патулина, продуцентом которого является Aspergillus clavo- 
tus в качестве средства для дезинфекции поверхности грены.

Кириченко и Рыхлицкая (1982) предложили для дезинфекции 
гречы в гренажном производстве антибиотик канамицин, относящийся 
к группе стрептомицинов и выделенный в 1957 г. Умедзавой нз куль
туральной жчдкости актиномнцета Стрептомицес канамицетикус. 
А имбиотик обладает значительной бактерицидной активностью и ме



нее токсичен для теплокровных, чем стрептомицин. Ими испытан 
0,2%-ный раствор (2 млн. ед на 1 л), в который погружали грену в мар
ле на 40 мин. Результаты сопоставлялись с дезинфицирующим дейст
вием эритромицина, предложенного для той же цели ранее ((Кири
ченко И. А., 1977). Канамицин не снижает жизнеспособность грены 
и не уступает эритромицину в обеззараживающем действии, но имеет 
ряд существенных преимуществ. Рекомендация внедрена в гренопро- 
изводство Украины.

6.5. Целлюляриый гренаж как профилактическое мероприятие

Из истории перестройки гренажа в интересах борьбы с пебриной.
Наиболее элективный и радикальный метод предупреждения забо
левания выкормок пебриной — приготовление грены от бабочек, не
содержащих в себе возбудителя этой болезни. Чтобы это положение 
приобрело для шелководства основополагающую значимость, нужен 
был авторитет Л. Пастера, подтвердившего сделанные до него наблю
дения Осимо (1859) и Виттадини (1859), что патоген может распро
страняться не только от больных гусениц к здоровым, загрязняя спо
рами лист шелковицы, но и через зараженную грену, отложенную боль
ной бабочкой. В конце 60-х годов прошлого столетия Пастер, руко
водствуясь результатами своих опытов, предложил «закрыть пебрине 
именно этот путь проникновения паразита на выкормки шелкович
ных червей». Для этого гренопроизводство должно было оставлять 
грену только от здоровых бабочек после их микроскопирования и унич
тожать зараженные кладки.

К тому времени грена успела стать предметом широкой междуна
родной торговли, и пебрина стала распространяться по торговым пу
тям из стран Юго-Западной Европы в страны Ближнего Востока, 
Закавказье и Среднюю Азию. Производственная деятельность гренаж
ных предприятий тогда еще сводилась к сортировке и удалению де
фектных коконов (скупленных тренером, чаще всего, на рынках), 
к организации папильонажа, сбору грены, провеиванию ее от пыльцы 
бабочек и от мусора, к мойке, сушке и развеске грены в фирменную 
упаковку.

Пастер предложил новый порядок приготовления грены. Бабочек- 
самок, тотчас после их распаривания, рассаживали поодиночке на 
квадратные лоскутки материи. Отложивших грену бабочек заворачи
вали в уголок лоскутка и закалывали, во избежание потери, булав
кой, затем их подвергали микроскопическому исследованию на при
сутствие в них спор пебрины.

Новый способ приготовления грены был сопряжен с дополнитель
ными расходами труда и материалов, однако страх перед катастро
фическими эпизоотиями и стремление сохранить напуганную клиенту
ру заставили собственников гренажных предприятий пойти на допол
нительные расходы по приготовлению грены, вызванные предложением 
маститого ученого. Тренеров смущала также необходимость завести 
на своих предприятиях микроскоп — прибор, который в то время был 
еще связан с представлением о «высокой» науке, недоступной широ



кому кругу людей. По словам Пастера, он был вынужден демонстри
ровать шелководам, как его дочь, несмотря на юный возраст, успешно 
справляется с микроскопическим исследованием бабочек.

Одним из участников практической реализации предложений Пас
тера был австрийский ученый Ф. Г а б е р л а н д т  (1826—1878), 
работавший на шелководческой опытной станции в Граце в Штирии 
(юго-восточная провинция Австрии). Он использовал для изоляции 
бабочек сначала марлевые, а затем перфорированные полу пергамент
ные мешочки. В Италии первым, кто применил эти мешочки на своем 
гренажном предприятии, был Гвидо Сузани. Приписать приоритет 
кому-либо из этих двух имен сейчас не представляется возможным, 
тем более, что известный итальянский исследователь в области шелко
водства Версон был частым гостем в Граце. Так или иначе, изоляцион
ные мешэчки из полупергамента, сложенные в форме тетраэдра, стали 
вместе с микроскопом символом метода Пастера, получившего назва
ние целлюлярного гренажа.

В стране исконного и наиболее развитого шелководства — в Япо
нии, где бабочки местных пород откладывают приклеивающуюся 
грену, заимствованный метод целлюлярного гренажа был видоизме
нен. Изоляция бабочек осуществлялась на картоне, разграфленном 
на 28 нумерованных квадратов и напоминающих по форме карточки 
для игры в лото. Бабочек раскладывали по этим клеточкам и изолиро
вали друг от друга высокими металлическими кольцами, мешающими 
им перемещаться на соседнюю клетку. После откладки грены бабо
чек раскладывали по 28 нумерованным ячейкам картонного пенала, 
в соответствии с нумерацией на картоне.

Сущность целлюлярного гренажп. Наиболее последовательная 
и строгая система целлюлярного гренажа разработана и освоена го
сударственной гренажной промышленностью Советского Союза. В 
первые годы существования Советского государства на созданных 
в шелководческих республиках многочисленных гренажных заводах 
был внедрен разработанный на основе достижений отечественной 
(Шавров, Жмуйдзинович, Иванов, Платов, Щербаков и др.) и зарубеж
ной науки и практического опыта единый принцип построения техно
логии промышленного целлюлярного гренопроизводства (Щербаков, 
1952; Ковалев, Шевелева, 1966).

Согласно ныне существующей схеме построения племенной работы, 
грену предварительного размножения из районированных пород, 
одобренных Государственной породоиспытательной сетью, готовят 
племенные станции. Приготовленную ими грену передают гренажным 
заводам для выкармливания племенных партий коконов. Из племен
ных коконов на заводе производят основной вид продукции — грену 
для промышленных выкормок в колхозах и совхозах, представляющую 
собой гибридные комбинации, полученные путем спаривания бабочек, 
вышедших из племенных коконов. Коконы промышленных выкормок 
направляют в морку, где они разматываются на шелкомотальных фаб
риках, а шелк-сырец служит сырьем для текстильной промышленности.

Микроскопическая проверка на зараженность производится на 
всех этапах гренопроизводства. Первое выборочное микрсскопиче-



ское исследование в прежние годы проводили на заводе, перед инку
бацией племенной грены: исследовались на пебрнну заранее отобран
ные и инкубированные образцы. На племенных выкормках, начиная 
с третьего возраста, проводится проверка на зараженность гусениц 
пебриной. Микроскопическому исследованию подвергают образец 
гусениц с каждой коробки грены и, прежде всего,— отставшие в раз
витии и подозрительные на заболевание, обнаруживаемые чаще в под- 
сгнлке.

Выкормки, на которых обнаружены пебринозные гусеницы, сжи
гают вместе с подстилкой, а помещение выкормки, выкормочный ин
вентарь и прилегающую к червоводне территорию дезинфицируют.

Поступившие на завод коконы предварительно оценивают по уро
жайности и количеству карапачаха, которое не должно превышать 
1% от массы партии. Каждую принятую заводом партию коконов 
подвергают микроскопическому исследованию на зараженность пеб
риной; эта проверка называется предварительным исследованием по 
куколке. Для этого из каждой партии отбирают образцы (100 коконов) 
и инкубируют их до полного созревания куколок; как только у куко
лок потемнеют глаза, их по одной растирают вступкахс несколькими 
каплями дистиллированной воды. На предметное стекло наносят три 
капли, по одной из каждой ступки. Каждый препарат (т. е. каплю под 
покровным стеклом) исследуют в трех полях зрения. При обнаруже
нии спор в каком-либо препарате партию ксконов отправляют в морку.

Второе предварительное исследование проводится по бабочке. 
Это вызвано тем, что у куколок не все плазмодии ноземы успели пре
вратиться в споры и потому случаи позднего заражения шелкопряда 
на выкормке могут быть пропущены. Для этого исследования в персый 
день вылета бабочек и не позже второго дня их выхода из кокона 
из каждой партии коконов, принятых в гренаж и разбитых по полу, 
выборочно отбирают 100 бабочек. Стараются отбирать главным обра
зом самцов, чтобы уменьшить расход самок. Для микроскопирования 
растирают всю бабочку, кроме крыльев. Партии, в образце которых 
по результатам микроскопирования оказалась хотя бы одна пебриноз- 
ная бабочка, отправляют в морку.

Второе предварительное исследование, которое проводится по 
бабочкам, должно быть завершено в короткий срск — до начала их 
изоляции. По итогам микроскопирования этих бабочек подтвержда
ется пригодность коконов для гренопроизводства и определяется нор
ма их изоляции. По первоначальным правилам приготовления целлю- 
лярной грены при зараженности партии от 0 до 1% — изолировали 
r одном мешочке три бабочки, при заражении 2—3% — по две, более 
3% — по одной бабочке.

По истечении одного месяца после откладки грены и перед сплош
ным микроскопированием бабочек кладки грены сортируют, удаляя 
по внешнему виду «физиологический брак» и неполноценные кладки; 
затем приступают к микроскопированию бабочек. При сплошном 
микроскопировании всех бабочек, отложивших грену. оторванное от 
головогруди брюшко растирают на специальных машинах, в ступке 
вместе с несколькнми каплями воды. Из трех ступок наносят по одной



капле на одно предметное стекло и каждую каплю покрывают стек
лом. Каждую каплю, называемую тренерами препаратом, микроско- 
пируют в пяти полях зрения. При исследовании племенных партий 
брюшко бабочки растирают в ступке вручную и препарат рассматри
вают в 10 полях зрения. Результат сплошного микроскопирования пар
тии кладок с зараженностью не более 1 % контролируют по оставшейся 
жидкости с растертым брюшком, предварительно слив ее из девяти 
ступок в одну. По результатам анализа кладки делят на здоровые, 
зараженные и сомнительные — с различными микроорганизмами, 
в том числе похожими на споры пебрины. Зараженность партий кла
док в процентах определяют по числу пебринозных бабочек (т. е. пре
паратов), деленных на общее число исследованных бабочек и умножен
ных на 100. Если в партии более 1 % зараженных кладок, ее уничто
жают. Партию с более слабым заражением направляют на производ
ственное контрольное микроскопирование по головогруди бабочек. 
Следовательно, помимо брюшка бабочек, отдельному микроскопиро
ванию подвергается также их головогрудь. При заражении партии 
от 0,6 до 1 % в одной большой ступке вручную растирают головогрудь 
от четырех бабочек, при 0,1—0,5% —от шести бабочек. Из партий, 
свободных от заражения по результатам сплошного микроанализа, 
в одной ступке растирают головогрудь от восьми бабочек. Производ
ственный контроль выполняется штатом микроскопистов-контро- 
леров.

Продукцию гренажных заводов проверяла Государственная ин
спекция по качеству грены Министерства сельского хозяйства СССР. 
Контролировалась вся грена, приготовленная отечественными заво
дами, племенными шелководческими станциями, научно-исследова
тельскими учреждениями или импортированная в нашу страну. Ин
спекция отбирала на заводе образцы грены; от промышленной — вдвое 
меньше образцов, чем от племенной. Образцы выдерживали не менее 
месяца при температуре зимовника (+2, +4°С), затем грену инкуби
ровали до почти полного выхода гусениц. Анализ зашифрованных 
образцов поручался другому гренажному заводу, которому не было 
известно происхождение грены. Для анализа все содержимое инкуби
рованного образца — гусеницы, неожившая грена и скорлупки — 
помещают в ступку и растирают в 2%-ном растворе едкого калия или 
едкого натра. Госинспекция разрешает реализацию только той партии 
грены, в которой не была обнаружена пебрина. В наши дни функции 
государственного контроля возложены на управления шелководства 
Министерства сельского хозяйства республик.

За годы своего существования технология отечественного грено
производства, многие стороны его оснащения и организации претер
пели ряд существенных изменений. То, о чем здесь сообщалось, не 
имело в виду ознакомить читателей со всеми сторонами работы гренаж
ных заводов наших дней.

Цель этого краткого описания, опускающего многие технологи
ческие детали, показать, что, создавая промышленное гренопроиз- 
водство, у нас стремились, прежде всего, к тому, чтобы оно функциони
ровало как непроницаемый для пебрины многослойный фильтр. При



современных укрупненных масштабах производства такая «ювелир
ная» технология целлюлярного гренажа оказалась труднореализуемой. 
Для тех, кто закладывал фундамент советского шелковод
ства, ставка на борьбу с пебриной средствами промышленного грене- 
производства имела свое основание. В те годы шелководство в егоис- 
конных зонах сохраняло еще нетронутыми особенности этого древнего 
народного промысла, основанного на домашнем приготовлении греиы. 
Перспектива замены домашней грены продукцией заводов, за которую 
приходилось платить деньги, представлялась всем нам тогда нелегким 
процессом, в котором главным союзником могла стать гарантирован
ная незараженность грены.

Много позже, когда целлюлярный гренаж достиг определенных 
результатов в борьбе с пебриной, усилия гренажных заводов были 
направлены на расширение объема производства грены, как этого тре
бовало увеличение производства коконов. Предстояло осуществлять 
это в рамках имеющегося технического обеспечения и сложившейся 
технологии гренажа; к решению этой задачи шелководы не были го
товы. В поисках выхода за счет устранения наиболее трудоемких 
процессов пришлось пойти по наиболее легкому пути — пересмотру 
существовавших нормативов изоляции бабочки и уплотненному ми- 
кроскопированию.

Варианты отступления от принципов целлюлярного гренажа. 
В европейских странах, после того как микроскопирование бабочек 
стали применять в гренопроизводстве, предриниматели широко ис
пользовали форму выборочного контроля на зараженность бабочек. 
Партии из большего или меньшего количества бабочек, не разобщен
ных изоляцией, откладывали совместно грену, и контроль за ее за
раженностью устанавливался выборочно, путем микроскопирования 
нескольких бабочек, чтобы иметь примерное представление об уровне 
инфицированное™ всей отложенной грены. Этот, намного более 
дешевый, но гораздо менее надежный способ приготовления грены, 
получил названне индустриального. Индустриальный способ приго
товления грены был подсказан коммерческими интересами предприни
мателей, а перед наукой, обслуживающей эти интересы, была постав
лена задача обосновать целесообразность этих начинаний. В нашей 
стране, с первых лет существования советского шелководства, ин
дустриальный метод приготовления грены был решительно запрещен. 
Имелось в виду, что гренопроизводство, как всякая племенная работа, 
является фундаментом прогресса отрасли и при ее организации не
разумно руководствоваться коммерческими соображениями.

Неуклонное и последовательное соблюдение целлюлярного прин
ципа приготовления грены и высокая требовательность к качеству 
работы на протяжении четверти века привели к тому, что на гренаж
ных заводах Среднеазиатских республик, где еще недавно использова
лась не свободная от пебрины грена домашнего приготовления («джой- 
доры»), зараженность снизилась до тысячных долей процента, а лабо
ранткам — чтобы не забывали внешнего вида спор — приходилось 
время от времени показывать демонстрационные препараты. В связи 
с этим И. А. Щербаков (1952) в свое время предупреждал: «Исследсьа-



ние, таким образом, сводится к просмотру основной массы совершенно 
здоровых кладок. Вследствие этого возникла вредная мысль, нельзя 
ли уплотнить препараты и составлять их из содержимого не одного 
мешочка, а нескольких». Искушение «упростить» целлюлярный гренаж 
и на этой основе несколько удешевить приготовление грены было 
очень велико. С. А. Миносьянц предложил на заводах, где заражен
ность пебриной составляла менее 0,05%, использовать групповую 
изоляцию из пяти бабочек. В. А. Струнников разработал способ ук
рупненной групповой изоляции бабочек с уплотненным микроскопи- 
пированием, предназначенный для заводов с низким уровнем заражен
ности партий: при зараженности 0,001% изолируется по 100бабочек, 
при зараженности 0,001—0,05% — по 50 бабочек, при зараженности 
более 0,05% — по 25 бабочек. Для их изоляции были рекомендованы 
коробочки вместо мешочков. Уплотненное микроскопирование, пред
ложенное В. А. Струнниковым (1966), предусматривало более тщатель
ное микроскопирование с применением отстаивания и центрифугиро
вания микроскопируемой жидкости, использованием фазово-конт
растного устройства и некоторых других особенностей организации 
микроскопического анализа.

В сочетании с некоторыми организационно-техническими сред
ствами, страхующими от ошибок при анализе, методы групповой 
изоляции в своих крайних выражениях вплотную приближались 
к индустриальному способу приготовления грены. Более того, в таком 
виде они стали проникать в практику работы тех заводов, где в течение 
ряда лет не наблюдалось заражения пебриной. В одних случаях эта 
модификация состояла в том, как это имело место в практике приго
товления грены в Туркменской ССР и в РСФСР, что анализ на пебрину 
ограничивался микроскопированием гусениц во время выкормки 
и предварительным анализом по куколке и бабочке. На других гренаж
ных заводах групповая изоляция по 50 и 100 бабочек помогала пре
одолеть организационные трудности, особенно в дни их массового 
вылета.

Еще более решительным отходом от целлюлярного способа при
готовления грены, рассчитанным на то, чтобы совершенно избавить 
завод от операций по микроскопированию бабочек, был так называе
мый биологический способ приготовления грены, предложенный 
Э. Ф. Поярковым (1945). Куколок в коконах прогревают в спе
циальных термокамерах («биокамерах», после чего весь процесс 
приготовления грены идет в обычном порядке, но без операций по 
изоляции самок и микроскопированию их. Термическое воздействие 
существенно снижало зараженность кладок, но некоторое «остаточ
ное» присутствие патогена все же сохранялось.

Второй метод приготовления грены с использованием ее терми
ческой обработки без микроскопирования бабочек был предложен 
Б. А. Астауровым (1952).

Причины появления зараженном грены в продукции гренажных 
заводов. Замена принципов целлюлярного гренажа, в том виде, как 
он был разработан специалистами, стоявшими у колыбели советского 
шелководства, на более простые и дешевые способы приготовления



грены, но с большей вероятностью пропуска герминативной инфек
ции довольно быстро обнаружила свою слабую сторону. Вспышки 
заболевания пебриной на выкормках стали поводом для серьезного 
беспокойства и вызвали попытку уяснить причину их появления, не 
затрагивая, предпочтительно, тех перемен в технологии гренопроиз
водства, которые были к этому причастны. В свое время, до начала «мо
дернизации» целлюлярного метода, когда на отдельных заводах по 
причине производственных упущений пебрине-удавалось «проскочить», 
в Среднеазиатском НИИ шелководства возникли споры относительно 
возможности существования слабых степеней заражения бабочек, 
которые легко могут быть пропущены при заводском микроскопиро- 
вании. Вопреки этим суждениям, некоторые специалисты (И. А. Щер
баков и др.) считали, что слабые степени заражения бабочек,которых 
не может обнаружить лаборантка, если они существуют в действитель
ности, вряд ли могут представлять опасность как источник гермина
тивного заражения грены, так как яичники гусеницы заражаются 
в последнюю очередь.

При чрезмерной «массированной» изоляции бабочек возникла 
возможность появления «слабых степеней заражения» иного и более 
вероятного происхождения; споры из единичных пебринозных бабо
чек в условиях уплотненного микроскопирования могут оказаться так 
сильно разбавлены в эмульсии всей массы растертых бабочек, что 
вероятность их обнаружения будет крайне низкой. Имея в виду это 
обстоятельство, необходимо предостеречь от оптимизма тех, кто счи
тает опасность пропуска слабых степеней заражения преувеличенной. 
Достаточно сказать, что герминативный путь формирования эпизоотий 
пебрины обеспечивается именно относительно слабыми степенями 
заражения отдельных бабочек. У сильного заражения — уж если на 
то пошло — возможностей для распространения трансовариальным 
путем меньше, так как при большом количестве спор, заглатываемых 
гусеницей, она погибает от септицемии, вызванной кишечной микро
флорой. При сильном инфицировании спорами гибель от септицемии 
в течение первых пяти дней может достичь 50% и более. Кроме того, 
гусеницы, зараженные пебриной, особенно легко становятся жертвой 
активизированного латентного вируса желтухи, который вызывает 
гибель шелкопряда раньше, чем разовьется нозематоз. Только 
при небольших дозах заражения и притом в старших возрастах, не 
превышающих 200—300 спор на одну гусеницу, становится возмож
ным такое развитие заболевания, которое приводит к герминативной 
инфекции. Вместе с тем именно герминативный путь распространения 
пебрины является наиболее мощным эпизоотологическим фактором по 
сравнению с прижизненным заражением.

Эти критические замечания не следует понимать так, будто целлю- 
лярный способ приготовления грены является пределом человеческих 
возможностей в борьбе с пебриной. На смену ему может прийти более 
совершенный во всех отношениях метод. Однако нельзя судить о цен
ности метода вне реальной обстановки, существующей на гренажных 
заводах с их высокими производственными планами, которые слабо 
механизированы, не всегда должным образом обеспечены в технологи



ческом и, особенно, в организационном отношении. Нередко вызывают 
озабоченность слабая обеспеченность рабочей силой, техническими 
кадрами, недостаточно высокий уровень их квалификации. Наконец, 
стремительность биологических процессов в гренаже при их больших 
масштабах — постоянная угроза, готовая смять производственные 
графики завода, нарушить заданный ритм работы. У целлюлярного 
гренажа в подобных ситуациях были надежные подстраховывающие 
резервы в виде каскада микроанализов, следующих через весь произ
водственный процесс, на всех без исключения этапах приготовления 
грены. Поэтому усложненность последовательной системы целлюляр
ного гренажа следует рассматривать как издержки производства, 
порожденные существующими условиями работы гренажных предприя
тий и оказывающиеся необходимыми ради сохранения качества про
дукции. Нельзя забывать, что гренопроизводство — своеобразная раз
новидность семеноводческого дела, где категорическим требованием 
является соблюдение качественных показателей продукции; все то, 
что может внести элемент риска при достижении этих настоятельных 
требований, полностью противопоказано этому виду производ
ства.

История отечественного гренопроизводства знает случаи, когда 
в результате снижения требовательности система целлюлярного гре
нажа не могла в полной мере справиться с возложенной на нее зада
чей — обеспечения выпуска здоровой грены. Так, один из крупнейших 
в Советском Союзе по размерам производства Самаркандский гренаж- 
ный’завод в начале40-х годов вынужден был выполнять производствен
ные планы, вдвое превышающие его проектную мощность, и вместо 
30 тыс. приготавливать 60—65 тыс. коробок грены в год. Не имея 
возможности разместить на своей производственной площади весь 
объем работы, завод вынужден был рассредоточить часть папильо- 
нажа на внезаводских пунктах, снизив тем самым эффективность инже
нерно-технического контроля за выполнением этой части операций. 
Изоляция бабочек не поспевала за ходом папильонажа и часть прежде
временно отложенной грены оказалась в мешочках с бабочками, не 
имевшими к ней отношения. Кроме того, источником заражения выкор
мок в хозяйствах, соприкасающихся с племенным районом завода, 
а частично и в самом районе, были выкормки из грены домашнего при
готовления, неблагополучные по пебрине; присутствие их не всегда 
удавалось обнаружить среди основной массы гусениц из целлюлярной 
грены, хотя по существовавшим тогда законам они подлежали уничто
жению.

В результате государственной инспекцией было забраковано 
и сожжено из продукции завода в 1938 г. около 1200, в 1939 г.— 
2500, в 1940 г.— 5000, в 1941 г.— 7000 коробок грены. Было решено 
поручить техническое руководство заводом одному из тех опытных 
специалистов, которые с самого начала рождения советской гренаж
ной промышленности принимали участие в ее становлении. Понадо
билось два года квалифицированных усилий для восстановления нор
мального целлюлярного технологического режима. В итоге в 1942 г* 
количество забракованной грены снизилось до 500 коробок.



Несколько раньше в Туркмении трем гренажным заводам в Чард
жоу, Мары и Фирюзе предстояло в течение года почти вдвое увели
чить производство грены (с 50 тыс. до 90 тыс. коробок); заводы вынуж
дены были расширить зону племенных выкормок, не проведя предва
рительных мер по оздоровлению привлекаемых для этого новых хо* 
аяйств. В результате в 1931 г. продукция этих заводов оказалась силь
но заражена пебриной и к реализации было допущено только 18,5 тыс* 
коробок. Однако последовавшее за этим особенно тщательное выполне
ние правил по производству целлюлярной грены на всех этапах ев 
приготовления позволило в два-три года значительно снизить заражен
ность, а затем полностью оздоровить продукцию этих заводов. Если 
в 1931 г. зараженность грены составляла 29%, то в 1932 г. она снизи
лась до 5,25% (более,чем в пять с половиной раза), в 1933 г.— 2,18%. 
в 1934 г._  0,33%, в 1935 г.—0,08% и в 1936 г.—0,03%.

Приведенные примеры свидетельствуют о способности последова
тельной системы целлюлярного гренажа обеспечивать быстрое оздоров
ление гренопроизводства, даже тогда, когда эту операцию приходится 
сочетать с выполнением напряженных производственных планов. 
Подобные случаи — подлинное испытание на прочность, на надеж
ность целлюлярного метода приготовления здоровой грены. К сожале
нию, рационализаторы гренопроизводства не сочли нужным обеспе
чить дальнейшее сосуществование принципа целлюлярного гренажа. 
Под знаком борьбы за сокращение трудовых затрат и экономии произ
водственного времени осуществлялся переход к укрупненной группо
вой изоляции бабочек и уплотненному микроскопированию. Разраба
тывались механизмы для отдельных звеньев технологического про
цесса с тем, чтобы подготовить перевод производства на частичные 
или связанные конвейерные циклы. При этом игнорировалась возмож
ность внести радикальные изменения в технику микроскопического 
анализа бабочек, приблизив ее к современному уровню достижений 
в этой области.

Между тем отечественная наука располагает реальными возмож
ностями решать эту задачу на основе успехов оптико-структурного 
машинного анализа, автоматизации количественных исследований 
микроструктур, осуществляемых с участием ЭВМ и не только в свето
вом, но и в высоковольтном электронном микроскопе. Новейшие до
стижения науки и техники находят широкое применение в микроскопи
ческом контроле за биологическими процессами в микробиологиче
ской промышленности, в медицинской патологической гистологии, ми
нералогии и металловедении. Использование этих методов и приборов 
позволило бы гренопроизводству обеспечить экономию времени и за
трат труда и вновь вернуться к принципам целлюлярного гренажа, 
к индивидуализации анализа бабочек, сохранить большое количество 
кладок, уничтожаемых при уплотнененном микроскопировании, повы
сить надежность избавления выкормок от герминативной инфекции 
пебрины.



6.6. Предупредительные санитарно-гигиенические мероприятия во 
время выкормки

Использование противоинфекционной сопротивляемости организ
ма гусениц. Предварительная дезинфекция червоводни и инвентаря 
не может предохранить выкормку от последующего заражения возбу
дителями, находившимися за пределами червоводни, точно так же, 
как от присутствия среди гусениц носителей трансовариальной ин
фекции. Заражаемость отдельных гусениц от этих источников инфек
ции, дальнейшее распространение болезни на выкормке и превращение 
ее в эпизоотию в значительной мере зависят от состояния восприим
чивости выкармливаемой популяции шелкопряда, от уровня его сопро
тивляемости инфекции. В принципе возможны попытки мобилизовать 
резервы самозащиты организма от инфекции, повысить сопротивляе
мость дачей гусеницам стимуляторов, экологическим и пищевым воз
действием, но пока еще неизвестно, как это делать, а отдельные попыт
ки в этой области не представляют практического интереса.

Вместе с тем накопленный шелководами опыт говорит о том, что 
относительный врожденный иммунитет шелкопряда может быть легко 
нарушен, если изменить экологические условия и режим выкормки. 
Вследствие этого круг возбудителей окажется значительно расширен
ным, благодаря так называемым условно патогенным микроорганиз
мам. Например, среди бактерий известны такие, которые при зараже
нии общей полости шелкопряда, не вызывают септицемии. К ним, 
между прочим, относятся бактерии, вызывающие заболевания у тепло
кровных животных (туберкулезная палочка, холерный вибрион и т. д.). 
Наряду с этим существуют бактерии, к которым шелкопряд очень 
восприимчив; многие из них относятся к непатогенным или малопато
генным для теплокровных сапрофитам. Между этими двумя группами 
есть промежуточная, характеризующаяся тем, что болезнетворные 
свойства ее представителей проявляются только в определенных усло
виях. Типичные представители этих условно патогенных бактерий — 
стрептококки. Летом гусеницы погибают от септицемии, вызываемой 
такими бактериями, которые весной для них не опасны. Следователь
но, задача состоит в том, чтобы сохранить свойственный популяции 
уровень врожденного иммунитета к определенной группе заболева
ний, обеспечив гусениц оптимальными условиями жизни.

Оптимизация экологических условий как средство содействия 
сопротивляемости инфекции. Гигиеническое значение состояния влаж
ности воздуха, температуры, воздухообмена, степени освещенности 
на выкормочной поверхности, плотности размещения гусениц и свя
занной с этим площади выкормки очевидно. Мы не знаем, каковы па
раметры всех этих условий, за пределами которых возникает угроза 
увеличения частоты поражаемости организма патогенами; исключе
ние составляют только микозы, которым благоприятствует определен
ная влажность воздуха. Повышенная относительная влажность (более 
70—75%) при оптимальной для гусениц или близкой к ней темпера
туре (что соответствует разнице в 3°С между показаниями сухого 
и смоченного термометров) способствует появлению мускардины.



Чем выше абсолютная влажность, тем опаснее понижение темпера
туры. Кратковременное повышение влажности (4—5 ч) не может 
вызвать заболевания. Но мы, вероятно, не делаем большой сшибки, 
когда, упрощая свою задачу, принимаем за требуемый оптимум условий 
жизни шелкопряда технологический режим червокормления, обеспе
чивающий получение наивысшего урожая полноценных коконов.

Чаще всего уделяется внимание температуре и влажности воздуха 
как наиболее существенным показателям состояния микроклимата 
на выкормочной поверхности.

Гигротермический режим, в конечном счете, определяет уровень 
энергетического обмена у гусениц, что сказывается и на способности 
организма сопротивляться инфекции. Колебание уровня относитель
ной влажности, этого наиболее изменчивого элемента гигротермиче- 
ского режима выкормки, зависит от влагосодержания наружного воз
духа, относительной влажности самого помещения, испарения вла
ги, выделяемой свежим листом, поступающим на выкормку, от транс
пирации гусениц и интенсивности вентиляции. Установлению режима 
высокой относительной влажности воздуха на выкормке способствуют 
также климатические особенности района и время года. Особенно лег
ко повышается относительная влажность воздуха во время похолода
ний в сырое время года. Повышению влажности способствует и то, 
что в середине старших возрастов в червоводню поступает наибольшее 
количество листа, а затем наступает завивка коконов, во время ко
торой происходит энергичная эвакуация содержимого кишечника 
(жидкие экскременты) и выделение шелковины, представляющей вмес
те с недостаточно высохшими коконниками значительный источник 
влаги.

Следует иметь в виду, что микроклимат выкормочной поверхности 
неоднороден; в этой зоне, особенно при кормлении на ветках, отдель
ные ее участки образуют микроклиматические ячейки — ниши.

Некоторые технические приемы червокормления также способ
ствуют повышению влажности, а поэтому с появлением мускардины 
их следует избегать. Сюда относится кормление в младших возрастах 
резаным листом, кормление под мокрыми покрывалами, смоченным 
листом, выкормка в «фонарях» и т. д. Этому же способствует практикуе
мое в старших возрастах на весенних выкормках кормление ветками 
так как при этом влага испаряется больше, чем при кормлении побе
гами или листом. Влажность на выкормке повышается в связи с особен
ностями размещения червоводни поблизости от лесов, прудов, |риссвых 
полей, сырых низких мест и т. д. В республиках Средней Азии шелко
водам приходится иметь дело с низкой влажностью воздуха, особенно 
в период старших возрастов, что порождает свои проблемы, но с сани
тарно-гигиенической точки зрения такое нарушение оптимальных пара- 
раметров гигротермического режима выкормки более терпимо, чем 
избыток влаги.

Оставляя в стороне вопрос о<5. оптимальных размерах площади для 
выкормки, можно сказать, что в борьбе с заразными болезнями ника
кая максимальная разреженность гусениц не может быть сочтена 
лишней; чем она больше, тем меньше возможности для развития эпи



зоотии. Кормление старших возрастов на ветках шелковицы увеличи
вает размеры пространства, занятого гусеницами, а благодаря наслаи
ванию рыхлой подстилки уменьшается возможность непосредствен
ного соприкосновения здоровых гусениц с больными. Переход здоро
вых гусениц на свежий корм постоянно поддерживает пространст
венную разобщенность между верхней «зоной выпаса» и загрязненной 
инфицированной подстилкой из веток предыдущей раздачи корма. 
Из-за быстрого наращивания подстилки и, что особенно важно, систе
матического ее удаления, выкормочная поверхность часто обновля
ется.

Чтобы наиболее полно использовать явления естественной отно
сительной сопротивляемости шелкопряда заразным заболеваниям, 
необходимо, помимо представления оптимальных экологических усло
вий, обеспечить тщательным уходом дружное развитие выкормки. 
Неправильный уход приводит к тому, что развитие гусениц замедля
ется, и вместе с тем увеличивается дифференциация возрастного со
става выкормки. Появляются так называемые отсталые гусеницы, 
темп развития которых больше не совпадает с развитием всей выкормки. 
Отсталые гусеницы — результат систематического недокорма при ску
ченном размещении червей, неправильной раскладки корма или не
внимательного и неумелого ухода за выкормкой во время сна. Ослаб
ленные гусеницы наименее устойчивы к различным инфекциям. Воз
можность инфекции облегчается тем, что эти гусеницы находятся в наи
худших санитарных условиях, обычно в толще подстилки, в нижнем 
ярусе выкормки. В кишечнике отсталых гусениц сосредоточивается 
бактериальная флора (главным образом стрептококки), тогга как у не
ослабленных гусениц бактерии в кишечнике не размножаются.

Очень важно оберегать целостность кожных покровов гусеницы — 
непреодолимую преграду на пути всех инфекционных агентов, за ис
ключением энтомопатогенных грибов. Неправильный уход увеличи
вает число случаев ранения гусениц. Чаще оно наблюдается при не
умелом обращении со спящими и проснувшимися червями, при смене 
подстилки и раскладке веток шелковицы; Причиной ранения может 
быть также тесное или неравномерное размещение гусениц старших 
возрастов, вследствие чего они ранят друг друга коготками ложных 
ножек. В этом отношении особенно опасны осы, шершни, сверчки, 
муравьи, которые не только уносят гусениц, но и ранят значительную 
их часть. Раненый шелкопряд исключительно легко заражается септи
цемией и желтухой.

Отсталые и раненые гусеницы являются как бы входными воро
тами инфекции, через которые она особенно легко проникает на вы
кормку. В результате заболевания отдельных червей возбудители 
начинают накапливаться на выкормочной поверхности, заражают 
наиболее восприимчивых гусениц, создаются предпосылки для возник
новения эпизоотии.

При профилактических мероприятиях необходимо следить за са
нитарным состоянием выкормки. Надо охранять ее от заноса инфек
ции посторонними посетителями или обслуживающим персоналом; 
бороться с возможными переносчиками возбудителей—насекомыми,



грызунами, птицами. Жмудзинович (1889), Пигорини и Теодоро 
(1926—1927) установили, что мухи переносят споры пебрины в черво
водни, на листья шелковицы и представляют большую опасность* 
Кормя мух сахарной водой, которой был залит растертый труп пебри- 
нозной гусеницы, Теодоро отметил, что споры пебрины выделяются 
мухами в течение трех дней с момента покормки и на протяжении 
этого времени способны заражать шелкопряда. Антисанитарное состоя
ние выкормочной поверхности, разложившиеся трупы гусениц, у ко
торых в числе гнилостных микроорганизмов могут оказаться возбуди
тели септицемии,— все это опасно для шелкопряда.

Профилактические мероприятия на многократных выкормках. 
Перевод шелководства на промышленную основу снова пробуждает 
интерес к многократным выкормкам. Период вегетации шелковицы 
в зонах промышленного производства коконов характеризуется зна
чительным перепадом температуры и влажности воздуха. Несмотря 
на специально подготовленные для многократной выкормки плантации, 
качество корма в течение удлиненного выкормочного сезона претерпе
вает существенные изменения в худшую сторону. Санитарно-гигиени
ческие условия тоже значительно ухудшаются по сравнению с весен
ней выкормкой.

Сухость воздуха летом и осенью, особенно в Средней Азии, и более 
интенсивная инсоляция, несомненно, играют положительную сани
тарную роль во время повторных выкормок. Благодаря им подстилка 
и трупы червей быстро высыхают и не разлагаются, а инфекционное 
начало, попавшее за пределы червоводни, быстро обеззараживается 
солнцем. Наряду с этим температура и влажность воздуха в это время 
года менее благоприятны для шелкопряда, а лист менее питательней, 
чем весной. Поэтому гусеницы оказываются более восприимчивыми 
к заразным болезням. Накопившиеся весной возбудители не успевают 
к началу повторных выкормок утратить жизнеспособность или просто 
рассеяться в окружающем пространстве, подобно тому как это в той 
или иной мере происходит с ними ко времени следующих весенних 
выкормок. Температура во время повторных выкормок обычно более 
благоприятна для развития микроорганизмов, причем оптимум для 
них несколько выше, чем для самого шелкопряда.

Большой практический интерес в распространении желтухи пред
ставляет роль весенних выкормок. Понижение температуры весной, 
в период младших возрастов, провоцирует* желтуху. Не всегда это при
водит к массовым заболеваниям. Однако высокая температура во вре
мя повторных выкормок увеличивает восприимчивость гусениц к ви
русу, оставшемуся в червоводне после весенних выкормок, вследствие 
чего заражение может происходить от значительно меньших дозиро
вок, чем весной. В результате возникает массовое заболевание желту
хой, которое в этих случаях носит внезапный характер.

Условия для развития пебрины на повторных выкормках более 
благоприятны, чем на весенних. Это объясняется, во-первых, тем, 
что споры, накопившиеся весной, полностью сохраняют жизнеспособ
ность, которая через год в значительной мере утрачивается; во-вторых, 
при приготовлении повторной грены микроскопический анализ и осо



бенно государственный контроль по условиям производства и ха
рактера материала (микроскопирование живых бабочек, исследование 
грены задолго до ее оживления) оказываются менее точными, чем при 
приготовлении грены весеннего назначения.

Экологические условия летних и летне-весенних выкормок спо
собствуют также развитию септицемии, кишечного токсикоза или энте
ритов. Высокая температура понижает усточивость червей к бактери
альной инфекции, вследствие чего они заражаются ничтожными до
зами возбудителя, во много раз меньшими, чем те, которые способны 
вызвать заболевание на весенних выкормках. Вследствие повышенной 
восприимчивости гусениц заражение бактериями и вирусом желтухи 
летом удается не только через ранки на коже, но и через кишечник.

Менее питательный лист во время летних и особенно осенних вы
кормок также служит причиной ослабления организма гусениц и функ
циональных расстройств, способствующих появлению стрептококко
вого энтерита. Наиболее существенные профилактические мероприя
тия, предупреждающие развитие заболеваний на повторных выкормках 
следующие:

а) выведение и подбор пород и гибридных комбинаций, наиболее 
приспособленных к условиям повторных выкормок;

б) обеспечение листом, качество которого наиболее соответствует 
физиологическим потребностям гусениц в летних и летне-осенних 
условиях;

в) кондиционирование температуры и влажности, обеспечивающее 
наибольшую жизнеспособность гусениц.

Для повторных выкормок огромное значение имеет предваритель
ная дезинфекция. Она должна быть особенно тщательной, потому что 
ее действие в этом случае направлено против значительно более жиз
неспособных возбудителей, чем во время весенней обработки. Очень 
поучителен следующий пример из практики японского шелководства. 
Систематическое проведение ряда профилактических мероприятий 
против мускардины —дезинфекция, отопление червоводен (для умень
шения влажности в них) —сделало это заболевание сравнительно ред
ким на весенних выкормках. Несколько позднее, когда стали разви
ваться повторные выкормки, сроки которых в Японии совпадали 
с дождливыми летними месяцами, эпизоотии мускардины вспыхнули 
с новой силой. Этому способствовали климатические условия сезона 
и лучшая сохраняемость спор грибка между весенними и повторными 
выкормками. Но наиболее существенной причиной было небрежное 
отношение к дезинфекции и другим предохранительным мероприятиям, 
вызванное успешным предупреждением появления мускардины на ве
сенних выкормках.

6.7. Борьба с заболеваемостью шелковичных червей на выкормках
Обнаружение заболевания. Чтобы успешно противодействовать 

заболеваниям, их необходимо обнаружить как можно раньше, лучше 
всего — в самом начале, до того, как первоначальные носители инфек
ции приобретут возможность распространить ее на незараженную часть



выкормки. Кроме того, превращение единичных случаев заболевания 
в эпизоотию, в рамках короткого (3—4 недели) периода жизни гусениц 
протекает столь быстро, что для организации и проведения необхо
димых мер противодействия остается немного времени. Чем раньше 
будет обнаружено заболевание, тем быстрее будет поставлен диагноз
и, следовательно, выяснены его природа и степень опасности, кото
рые оно представляет для пораженной выкормки, и те меры, кото
рые могут быть намечены для дальнейшего противодействия инфек
ции.

Раньше всех это может сделать агротехнический персонал, обслу
живающий выкормку. Целесообразнее всего, чтобы именно работники 
выкормочных бригад выполняли функцию «пункта сигнализации» ни
зовой производственной инстанции, для чего вполне достаточен тот 
уровень специальной подготовки, который позволяет отличить по по
ведению и внешнему виду больную гусеницу от здоровой.Они не долж
ны пытаться диагностировать болезнь; в их обязанность входит только 
срочное оповещение следующей инстанции — районного агронома,
о появлении заболеваний с указанием даты/дня возраста, визуальной 
характеристики больных и мертвых гусениц, размера поражения 
и темпов распространения инфекции. Лучше всего, если эти сообщения 
будут иметь вид отпечатанной в типографии карточки с перечнем све
дений, которые необходимы районному агроному; на пункте сигнали
зации в выкормочной бригаде остается только поставить дату запол
нения карточки и подчеркнуть слова, которые составят картину на
блюдаемого заболевания.

Размеры поражения могут быть обозначены примерно, с указанием, 
на скольких полках стандартных этажерок обнаружены мертвые 
и больные гусеницы и в каком количестве. Если на каждой полке 
трехъярусных этажерок (2 м2) при нормальной плотности размещения 
(т. е. 47 500 гусениц, составляющих одну коробку, на 50 м2) будут 
обнаружены в среднем две больных гусеницы, то это составит примерно 
0,1% от всего количества их в коробке, а если по 10 больных, то 0,5% 
(232 гусеницы на коробку). Представление о темпе распространения 
заболевания может быть получено, если учитывать численность боль- 
' Ных и мертвых гусениц в течение трех дней подряд в одно и то же время 
суток.

Получив такую карточку, районная агрономическая служба за
носит в нее сведения о диагнозе, установленном более квалифицирован
ной инстанцией, о принятых мерах и судьбе заболевшей выкормки. 
За ряд лет карточки станут ценным материалом для анализа заболе* 
ваемости выкормок в районе и результатов борьбы с ними.

Диагностика болезни. Второй шаг к осуществлению мероприятий 
по борьбе с болезнями — заключение о природе заболевания, его диаг
ноз. Диагностика — распознавание болезни на основании изучения 
ее признаков, лабораторных исследований и анализа этих сведений. 
Она должна соответствовать уровню современных знаний, как самой 
Йолезни и причины, ее порождающей, так и ее эпизоотологических 

^особенностей. От диагностики требуется точность заключения при 
НпрёделЬйОЙ экономий бремени и средств; эти требования к диагнозу



выражены следующей классической формулой: totum, cito et еха- 
tum т. е. полно (исчерпывающе), быстрой точно. Без достоверного диаг
ноза меры борьбы носят безадресный характер и нецелесообразны. 
Даже в критической ситуации, когда после установления природы 
заболевания наука не может предложить радикальные меры борьбы 
с новой или малоизученной болезнью, всегда сохраняется возможность 
подобрать систему мер, способных контролировать дальнейшее рас
пространение болезни, и наметить шаги для сдерживания эпизоотии.

Первое заключение о причине заболевания районный агроперсо
нал может вынести на основании визуального диагноза во время об
следования заболевших выкормок после получения с мест соответству
ющего сигнала. Визуальной называется диагностика по доступным 
невооруженному зрению признакам, без помощи оптических при
боров: поведение заболевших гусениц (наиболее ранний, но и наименее 
специфичный симптом для разных болезней), рвота и понос, измене
ние окраски тела, пятна — начиная с точечных и кончая большими, 
размытыми; черная, темно-бурая или иная окраска отдельных сегмен
тов тела, сопровождающая наступление предсмертной агонии и явля
ющаяся, чаще всего, результатом некротического распада тканей при 
участии протеолитических бактерий, присутствие которых может не 
иметь прямого отношения к этиологии заболевания. Особенно часто 
могут ввести в заблуждение приметы смешанных инфекций, поэтому 
основанием для заключения должна служить, по возможности, сово
купность симптомов заболевания, стечение признаков — синдром 
болезни.

Визуальный диагноз приблизителен и часто неточен, даже при 
самом тщательном учете всех особенностей заболевания, известных 
опытному специалисту. Однако не следует отказываться от предвари
тельного заключения о природе заболевания по визуальным призна
кам, в качестве попытки охарактеризовать причину эпизоотии. В со
четании с результатами простейших и широко доступных способов 
микроскопического анализа они часто оказываются достаточным 
основанием для предварительного, если не окончательного заключе
ния. Такое провизорное (предварительное) исследование проводится 
путем микроскопирования сухой системой объектива, с 600-кратным 
увеличением и в нативном препарате (нефиксированный и если окра
шенный, то только витальными красками). Микроскопируют каплю 
гемолимфы, или целиком растертую гусеницу, либо ее среднюю киш
ку, а также другие объекты (экскременты, сброшенные шкурки), 
помещенные в каплю воды на предметное стекло и покрытое покров
ным.

Провизорным это микроскопирование называется потому, что оно 
ограничено в диагностических возможностях, но может быть выпол
нено агротехниками на месте обследования выкормок или с использо
ванием микроскопов гренажного завода, а также ближайших ветери
нарных учреждений. Такая техника исследования используется на 
гренажных заводах; она позволяет обнаружить споры возбудителя 
пебрины, полиэдры ядерного полиэдроза, а при сильном заражении 
тканей — другие виды полиэдрозов. Обнаружив бактерий, нативное



микроскопирование не может установить их видовую принадлежность, 
но может оказаться достаточным для определения вида возбудителя 
микозов. При слабой инфицированности исследуемого объекта или при 
непривычном внешнем виде и форме патогена микроскопирование на
тивного препарата при недостаточном увеличении лишено возможности 
рассеять возникающие сомнения; непосильной задачей для него явля
ется обнаружение вирусов с более мелкими включениями, чем поли
эдры.

Несколько большие возможности в этом отношении представляет 
микроскопирование с фазово-контрастным устройством. Наконец, пре
дельно значительные для световой оптики результаты могут быть достиг
нуты с помощью иммерсионных систем объективов при увеличении изо
бражения в 1000—1200 раз и исследовании фиксированных покрашенных 
препаратов, в том числе приготовленных с помощью гистологической 
техники из полученных на микротоме срезов тканей насекомого. 
Хотя в техническом отношении эти исследования сложнее, а аппарату
ра дороже, они все же доступны агрономической службе. В областных 
городах несложно организовать региональные центры содействия диаг
ностике и руководства борьбой с болезнями шелкопряда.

Областная инстанция должна иметь возможность, в отдельных 
случаях, привлекать для решения специальных вопросов повышенной 
сложности республиканский центр по изучению болезней шелкопряда 
и разработки средств и методов борьбы с ними; совершенно очевидно, 
что этим центром должен быть научно-исследовательский институт 
или республиканская опытная станция, располагающие высококвали
фицированными специалистами, оснащенные надлежащим образом, 
включая электронную микроскопию и ультрамикротомирование, нала
женную серодиагностику и возможность наработки в требуемом коли
честве диагностических сывороток. В задачу этой, наиболее квалифици
рованной инстанции в сети службы по борьбе с болезнями входит вы
явление новых болезней и их изучение, разработка рациональных ме
тодов борьбы на основе новейших достижений медико-ветеринарной 
науки, инспектирование всей сети, методическое руководство, пере
подготовка кадров, курирование предприятий гренопроизводства 
и т. п. В этой инстанции сосредоточиваются собранные системой кар
точки с регистрацией эпизоотий, на основании анализа которых 
выясняются динамика эпизоотий по годам, их цикличность, фсрмпр( - 
вание эндемических (энзоотических) очагов; разрабатывается метсднка 
сезонных прогнозов заболеваемости, осуществляется заблаговремен
ное оповещение областных и районных управлений шелководства.

Прогноз развития заболеваемости и ее исхода. Нели обнаружено 
заболевание гусениц, возникает необходимость предугадать, могут 
ли единичные случаи превратиться в массовые, насколько стремитель
ным может быть развитие эпизоотии и на какой исход выкормки можно 
рассчитывать? Методика краткосрочного прогнозирования развития 
болезней на выкормках все еще не разработана, хотя проблема эта за
служивает особого внимания. Состояние знаний об инфекционных 
болезнях в наши дни позволяет наметить основные подходы к решению 
этой задачи.



Возможность развития эпизоотии из спорадических (одиночных) 
заболеваний, ее динамика и интенсивность определяются множеством 
факторов. Главные из них: а) природа патогена; б) трансовариальный 
или внешний источник инфекции; в) исходное количество инфекции, 
попавшей на выкормку или, что более доступно учету — количество 
первоначально обнаруженных больных и мертвых гусениц; г) дли
тельность репродукционного цикла у патогена, его продуктивность 
и связанный с этим темп накопления инфекции в зараженной гусе
нице; д) прижизненно или только посмертно заражают заболевшие 
гусеницы окружающую среду; е) контагиозность («прилипчивость») 
инфекционного начала, т. е. степень его заразности при передаче воз
будителя контактным путем; ж) степень восприимчивости популяции 
шелкопряда к возникшему заболеванию; з) в какой мере благоприятны 
условия на выкормке для передачи инфекции от больных и мертвых 
гусениц здоровым (плотность размещения), прочая благоприятствую
щая эпизоотии экологическая и агротехническая обстановка выкормки: 
режим и техника кормления, гигрометрический режим, частота и тех
ника смены подстилки.

Влияние некоторых факторов, способствующих заражению и раз
витию болезни, таких, как агроэкология выкормки и ее техника, 
поддаются контролю со стороны агротехников, другие же неотъем
лемы от природы инфекции.

Хотя многие из ,;тих факторов могут быть охарактеризованы ко
личественно, совокуЛность их действия не легко интегрировать и 
итог выкормки предсказать совсем непросто. Все же имеет смысл 
сопоставить отдельные факторы, которые оказывают решающее влия
ние на темп развития эпизоотии: это происхождение инфекции и свя
занное с этим начало гибели гусениц, количество первоначально об
наруженных мертвых («широта фронта у старта заболеваемости»), 
длительность репродукционного цикла патогена и контагиозность 
инфекции; данные эти позволяют прогнозировать характер развития

1 эпизоотии и ее исход.
К сожалению, случаям немногочисленной и малозаметной гибели 

грены во время инкубации и смерти вылупившихся из нее гусениц 
не придается того значения, которое они имеют для выявления перво
начального источника инфекции. Микроскопирование послеинкуба- 
ционных остатков в инкубаториях (скорлупок, мертвых гусениц, не
ожившей и высохшей грены), а также больных и мертвых гусениц 
первого возраста и их экскрементов позволяет выяснить наличие или 
отсутствие трансовариальной инфекции пебрины. Даже исследование 
гусениц второго возраста позволяет ответить на этот вопрос. Обнару
женные при микроскопировании инкубированной грены и гусениц 
первого и второго возрастов полиэдры свидетельствуют обинфициро- 
ванности родительского поколения вирусом желтухи. Точно так же 
стрептококки в теле больных гусениц младших возрастов довольно 
часто наследуются ими от пораженных этими бактериями родителей. 
Для большей надежности исследуемый материал должен быть тща
тельно измельчен и подвергнут центрифугированию, а микроскопиро-



вание целесообразнее всего проводить с помощью фазово-контрастного' 
устройства.

Выявление первоисточника у обнаруженных диагнозом патогенов 
в старших возрастах — более трудная задача; относительно исследуе
мых гусениц, прежде всего, должна быть полная уверенность в том, 
что трансовариальное происхождение инфекции исключается. Только 
после этого есть смысл приступить к ревизии внешних источников 
инфекции. Ближайший из них — сама червоводня. Необходимо точно 
знать, не заразились ли гусеницы в самой червоводне инфекцией, 
оставшейся от предыдущей выкормки, и если она болела, то чем 
именно. При заболевании старших возрастов необходимо также уста
новить, не могут ли быть источником инфекции текущие ближайшие 
выкормки в результате контактов с ними различного характера. Если это 
не подтвердится, под подозрением остается только окружающая среда 
и прежде всего зона расположения шелковицы, где проводится заго
товка корма. В этом случае наиболее вероятную опасность представ
ляют собой остротоксичные вариететы бактерий-кристаллофоров, по
ражающие листогрызущих вредителей из отряда чешуекрылых.

Динамика развития эпизоотии в значительной степени определя
ется не только исходным количеством инфекционного начала, попав
шего на выкормку и вызвавшего заболевание, но и темпом воспроиз
водства последующих генераций возбудителя в зараженном организме- 
и скоростью обращения инфекции по цепочке: больной организм (до
нор инфекции) — заражаемая внешняя среда (посредник) — здоровый 
организм (реципиент инфекции). Так, количество энтомопатогенных 
бактерий особенно быстро нарастает в пределах этого цикла. Скорость 
накопления бактерий в больных и мертвых насекомых весьма значи
тельна и, при широком распространении этой инфекции среди гусениц,, 
обильное загрязнение ими выкормочной поверхности неизбежно. 
Иначе дело обстоит с заражением выкормки нозематозом. Возбуди
тель пебрины, в силу особенностей цикла своего развития и репродук
ционной способности, воспроизводит инфекционное начало менее 
быстро, чем бактерии. Наиболее раннее возникновение пебрины на 
выкормке возможно при трансовариальной инфекции; хотя в этом 
случае дальнейшее распространение болезни с участием нового поко
ления спор становится возможным только с момента выделения их 
зараженными гусеницами, пебрина такого происхождения оказыва
ется, в конце концов, губительной для значительной части выкормки,, 
которую приходится уничтожать. У прижизненно заразившихся 
гусениц до начала образования спор новой генерации и последующего 
их выделения с экскрементами проходит 11—13 дней, т. е. спустя 
половину или несколько менее личиночного периода жизни тутового 
шелкопряда. Поэтому в отличие от трансовариальной инфекции при 
прижизненном заражении гусениц выкормка может пойти на завивку 
коконов, существенно опередив развитие эпизоотии и став источником 
трансовариальной инфекции для следующего поколения.

Темпы формирования эпизоотии желтухи занимают промежуточ
ное место между септико-токсическим поражением бактериями и нозе
матозом. В этом смысле преимуществом перед прижизненным зараже



нием (как причиной возникновения эпизоотии) обладает индуцирован
ная латентная инфекция_вируса, которая может вызвать заболевание гу
сениц в младших возрастах. По данным японских авторов, особен
ностью ядерного полиэдроза является то, что вирус распространя
ется не с экскрементами, а с «гноем» (по обозначению этих авторов), 
т. е. с мутным жидким содержимым гемоцеля желтушных гусениц, 
выступающим наружу через лопающиеся кожные покровы, утратив
шие прочность в результате разрушения вирусом клеток гиподермаль- 
ного (эпителиального) слоя. Наблюдается это через 7—10 дней с мо
мента заражения, в последней стадии развития желтухи, когда бо
лезнь приближается к своему финалу, и после гибели гусениц. Другие 
виды полиэдрозов — цитоплазматический и кишечный — способны 
инфицировать вирусом окружающую среду в ходе самого заболева
ния, вследствие вытеснения в полость средней кишки пораженных 
эпителиальных клеток вместе с находящимися в них вирусами и выноса 
последних с экскрементами наружу. Возможность заражения подоб
ным способом внешней среды, осуществляемого в ходе восстановления 
пораженного инфекцией эпителия средней кишки, ограничено во вре
мени, особенно в тех случаях, когда болезнь сопровождается парали
чом кишечника под влиянием интоксикации, поскольку больные 
гусеницы вскоре перестают поглощать корм и, следовательно, выде
лять экскременты.

Для большинства заболеваний гусеницы становятся особенно 
сильным источником заражения окружающей среды после гибели 
и разрушения их тела. Однако для того чтобы пораженное мускарди
ной насекомое стало источником распространения инфекции, болезнь 
должна завершиться гибелью, после чего через 8—12 дней с момента 
заражения труп становится местом появления новой генерации ин
фекционного начала — конидиальных спор. Следовательно, для фор
мирования эпизоотии из единичных заболеваний в большинстве слу
чаев требуется достаточно продолжительный период, при инфициро
вании гусениц в старших возрастах; этого времени чаще всего может 
не хватить до конца выкормки и ущерб, наносимый урожаю коконов, 
будет незначительным. Другое развитие событий наблюдается при ран
нем появлении болезни, в первом и втором возрастах; здесь наиболь
шую опасность представляет герминативная инфекция пебрины и ла
тентной желтухи, которые могут вызвать гибель наибольшей части 
урожая. Решая вопрос о дальнейшей судьбе выкормки, на которой 
обнаружены больные гусеницы, учитывают санитарную и экономиче
скую стороны дела. Зараженная выкормка является местом размноже
ния возбудителей и представляет собой непосредственную угрозу для 
остальных выкормок. Вопрос о том, в каких случаях по санитарным 
условиям допустимо, а по экономическим — целесообразно продол
жать выкормку, решается на основании прогноза развития заболева
ния и ожидаемого его итога. Исходя из этих соображений, принимают 
решение о мерах противодействия развитию эпизоотии или же об унич
тожении выкормки и сжигании гусениц вместе с подстилкой.

Карантинизация пораженных инфекциями выкормок. Карантином 
называются противоэпидемические и противоэпизоотические мероприя-



приятия, направленные на предупреждение распространения массо
вых заболеваний из очага их появления. Эта мера возникла и в значи
тельной степени продолжает осуществляться в качестве средства 
борьбы с заносом инфекции из зарубежных стран. Первоначально 
оно обозначало запрет для иностранных судов, подозреваемых в на
личии заразных заболеваний, заходить в порт в течение 40 дней (от 
итал. quaronta — сорок) до выяснения состояния здоровья экипажа. 
В наши дни это также обязанность специальной карантинной службы. 
Карантин в растениеводстве — это система государственных мероприя
тий, направленных на защиту страны от завоза опасных сорняков, 
вредителей и болезней растений, а в случае проникновения — на лик
видацию их. Внутри страны карантинная служба проводит обследова
ние сельскохозяйственных культур для выявления карантинных вре
дителей и болезней, ликвидирует обнаруженные очаги.

В животноводстве карантин — комплекс мер для локализации 
возникшего эпизоотического очага; эта сторона мероприятия явля
ется также необходимым средством и в борьбе с инфекционными бо
лезнями тутового шелкопряда. Если обнаружено возникновение за
болевания (нозематоз, вирусные инфекции, массовые вспышки кишеч
ного бациллярного токсикоза и бовериоза), выкормка объявляется 
карантинной. Посещать больные выкормки посторонним лицам за
прещено. Обслуживающий персонал обязан соблюдать санитарные 
правила: мыть руки дезинфицирующим раствором, халаты оставлять 
после работы в червоводне, при выходе из червоводни ноги вытирать 
о тряпку, смоченную дезинфицирующим раствором; лучше пользо
ваться галошами, предназначенными только для выкормки. С назна
чением карантинного режима выкормку и прилегающую к ней зону 
ограждают от заезда различных видов транспорта. Для этого в нужных 
местах устанавливают ограничительные знаки. Доставка веток шелко
вицы, уборка из помещений карантинной выкормки отходов черво
кормления: подстилки, подстилочной бумаги, экскрементов, мертвых 
гусениц, мусора и т. д. осуществляются в строгом соответствии с сани
тарными правилами.

Карантинный режим на территории может быть снят после полной 
ликвидации выкормки, обеззараживания территории, помещений, 
оборудования и всех предметов, контактировавших с карантинной 
выкормкой; письменное разрешение на снятие карантина может быть 
дано только агрономической службой, по распоряжению которой был 
установлен карантин.

Меры по подавлению развития заболевания на выкормке. После 
того, как установлен диагноз болезни и прогноз развития эпизоотии, 
намечают меры, которые могут воспрепятствовать развитию забо
леваемости, предотвратив превращение его в эпизоотию, и спасти 
от гибели наибольшее количество коконов. Чем раньше будет 
достигнута ясность в этих планах, тем результативнее окажется 
борьба.

Она должна идти в двух направлениях: во-первых, предотвратить 
дальнейшее увеличение количества больных и превращение единич
ных случаев в массовые; достигается это мерами защиты основной



массы внешне здоровых гусениц от заражения и, прежде всего, от на
ходящихся среди них носителей инфекции — больных и мертвых гу
сениц. При возникновении болезней на выкормке контингент гусениц 
может быть разделен на следующие четыре категории: 1) здоровые 
по внешним признакам и поведению; 2) явно больные и агонизирующие;
3) скрытые носители инфекции с инкубационной стадией болезни 
и 4) с латентной инфекцией. Гусеницы двух последних категорий мо
гут ошибочно восприниматься как здоровые, хотя это скрытые канди
даты на заболевание. Меры по подавлению возникшей заболеваемости 
имеют в виду воспрепятствовать заражению здоровых. Что же касается 
явно больных и умирающих гусениц, то чем раньше выкормочная 
поверхность этажерок будет избавлена от их присутствия, тем меньше 
возможностей для дальнейшего распространения заразного начала. 
Первоочередная задача в борьбе с эпизоотией состоит в том, чтобы 
как можно скорее выявить гусениц — носителей инфекции и обеспе
чить изоляцию их от незараженной части гусениц. Избавление от них 
по мере обнаружения является одним из радикальных методов подав
ления эпизоотии; к нему необходимо прибегать по возможности чаще 
в течение всего периода выкормки.

Избавление выкормки от гусениц — носителей инфекции. Опера
ция по удалению с выкормочной поверхности явно больных и мертвых 
гусениц может быть выполнена одним из двух способов, в зависимости 
от размеров поражения. Обычно червоводы попросту отбирают ру
ками на выкормочной поверхности больных и мертвых гусениц и вы
брасывают их, не соблюдая при этом каких бы то ни было санитарных 
предосторожностей; этим они могут содействовать еще большему 
распространению инфекции. Сам по себе прием ручного отбора и удале
ния с выкормочной поверхности единично заболевших и подозритель
ных гусениц может быть использован, с соблюдением, однако, самых 
строгих санитарных правил, относящихся как к отбираемому и вы
брасываемому заразному материалу, так и к лицам, выполняющим эту 
операцию. Когда размеры поражения выкормки возрастают, ручной 
отбор становится трудно выполнимым. Кроме того, в распростране
нии инфекции принимают участие не только больные гусеницы, но 
и зараженная ими подстилка, без удаления которой ручной сбор носит 
характер незавершенного мероприятия по оздоровлению выкормки* 
Наконец, практически невозможно отделить здоровых гусениц от зара
женных с непроявленными еще признаками болезни.

В Японии распространен прием отделения здоровых от больных 
гусениц, особенно удобный для младших возрастов. Для этого их 
посыпают просушенной рисовой шелухой или мелко резанной соломой, 
поверх которой раскладывают свежие листья шелковицы; проползая 
сквозь эту преграду, гусеницы обильно ее оплетают выделяемой шел
ковиной, облегчающей их продвижение. Когда они все, кроме больных, 
перейдут на поверхность такого коврика (мата), его осторожно свер
тывают вместе с гусеницами в рулон и переносят на подготовленный 
обеззараженный плетеный выкормочный противень; рекомендуют 
также смачйвать или пересыпать шелуху дезинфицирующими сред* 
ствами.



Чтобы выявить носителей инфекции и отделить эту визуально не 
дифференцируемую группу внешне здоровых гусениц от действительно 
не зараженных, наиболее доступный способ в условиях крупномасштаб
ных выкормок состоит в использовании резких различий в поведении 
здоровых и заболевающих гусениц. Если поведение здоровых опреде
ляется четким положительным тропизмом к свежезаданному корму, 
то для больных характерна потеря аппетита, утрата рефлекса на све
жезаданный корм. В начале заболевания гусеницы проявляют повы
шенное беспокойство, характер перемещения их на выкормочной по
верхности меняется. Здоровые гусеницы движутся вверх по направлению 
к свежему корму, а заболевшие — беспорядочно расползаются вовсе 
стороны, собираются на краю выкормочной поверхности и редко покида
ют тот ярус подстилки, на котором их застало развитие болезни. Затем 
апатия переходит в общую иммобилизованность (неподвижность) 
гусениц и в этом состоянии их застают предсмертные признаки и 
гибель.

Различия в поведении здоровых и заболевающих гусениц позво
ляют последовательно, в несколько приемов, освобождать популяцию 
выкармливаемых гусениц от присутствия носителей инфекции в началь
ный период ее проявления. Гусениц некоторое время выдерживают 
без корма (пропуская одну покормку); в период голодания существен
ным дополнением к рекомендуемому приему дифференциации здоровых 
и заболевающих гусениц служит повышение температуры воздуха 
на 2—3°С. Это содействует подсыханию старого яруса веток (подсти
лочного), повышает аппетит у здоровых гусениц и вместе с тем фор
сирует развитие симптомов заболевания у подозреваемых гусениц. 
Затем раскладывают крупные ветки с некоторым интервалом между 
ними. Количество задаваемого корма должно быть таким, чтобы гусе
ницы смогли в короткий промежуток времени полностью съесть 
его; кормить их рекомендуется как можно чаще, малыми порциями, 
выбирая крупные ветки с редко расположенными листьями и раскла
дывая их поочередно, во взаимно перпендикулярном направлении, 
«колодцем». При этом надо использовать возрастное и суточное повы
шение аппетита гусениц и поддерживать его оптимальным темпера
турным режимом. Количество раскладываемого корма устанавливают 
на основании пристального наблюдения за переходом на него гусениц. 
Кратность кормления должна быть по возможности увеличена, чтобы 
менять подстилку не менее двух раз в сутки (применительно к старшим 
возрастам).

В итоге в короткий срок можно нарастить многоярусную подстил
ку, выявить активно питающихся гусениц и отделить их от заболев
ших. Здоровые и больные гусеницы постепенно размещаются на разных 
ярусах подстилки и оказываются разобщенными друг от друга. К кон
цу дня, после очередной покормки, здоровых гусениц вместе с вет
ками укладывают на чистый, дезинфицированный равендук (паруси
новый холст) или носилки и переносят в свободное от заражения, 
предварительно подготовленное отделение червоводни или иное изо
лированное от пораженной выкормки место.

Г. И. Янин, В. Д. Зинченко и др. (1980) предложили применять



дырчатые съемники из пленки для фракционирования коконозавивки. 
В полиэтиленовой пленке толщиной 100 мкм пробиты на расстоянии
4 см друг от друга отверстия диаметром 15 мм. Такой съемник с успе
хом может быть использован для описанной нами операции по съему 
здоровых гусениц. Когда выкормка проводится не на ветках, а на по
бегах или на ошмыганном листе, обновлять выкормочную поверхность 
и удалять больных червей можно с помощью подобных съемников из 
полиэтиленовой перфорированной пленки. Больные гусеницы при этом 
не в состоянии выбраться на съемник и остаются в старой подстилке.

В промежутках между сменами подстилки можно рекомендовать 
ручной сбор и удаление больных и мертвых гусениц с соответствую
щими санитарными предосторожностями. После эвакуации здоровых 
гусениц оставшихся подозрительных можно попытаться докормить, 
особенно, если приближается срок завивки. При этом необходимо 
строго соблюдать карантинные правила изоляции такой выкормки, 
включая санитарные требования к обслуживающему персоналу. 
Если гусеницы болеют пебриной и желтухой, такие попытки докормить 
выкормку недопустимы. При бактериозах и микозах подозрительных 
гусениц, не перешедших на свежий корм, но не имеющих каких-либо 
иных признаков заболевания, есть смысл отобрать вручную и попы
таться докормить, изолировав от больных и здоровых. Такая трудоем
кая операция может оказаться целесообразной, особенно, если она 
выполнена непосредственно перед очередной линькой, когда и здоро
вых гусениц корм перестает привлекать.

Удаление зараженной подстилки. После съема здоровых гусениц 
подстилку с мертвыми и больными гусеницами выносят из червоводни 
на парусиновом холсте и аккуратно укладывают на носилки. Несоблю
дение этой предосторожности может привести к раструске инфекцион
ного начала по пути транспортировки подстилки за пределы червоводни. 
Рекомендуется, когда инфекции накопилось много или она особенно 
заразна, сменяемую подстилку оросить дезинфицирующим раствором 
(например, хлоризвестковым молоком) и только после этого вынести 
из червоводни.

Подстилку из зараженной червоводни нередко закапывают. Сле
дует, однако, заметить, что дождевые черви весной способны вынести 
инфекцию на поверхность; факты эти были установлены еще Л. Пас
тером в отношении спор возбудителя пебрины. В Японии трупы и боль
ных гусениц сжигают или собирают в сосуд с обеззараживающей 
жидкостью — раствором хлорной, свежегашеной извести или сулемы. 
Целесообразнее вырыть достаточно вместительную яму, облить сброшен
ную в нее подстилку с больными и мертвыми гусеницами керосином 
и сжечь.

Дезинфицируя помещение выкормки после удаления подстилки, 
особенно тщательно обрабатывают участок ее съема и весь путь сле
дования эвакуируемой подстилки с мертвыми гусеницами, экскремен
тами и шкурками к месту сжигания.Прямые солнечные лучи, особенно в 
летние месяцы при безоблачном небе, могут быть мощным обеззаражи
вающим агентом; этим вспомогательным дезинфицирующим средством 
не следует пренебрегать. В частности, рекомендуется, чтобы место



уничтожения подстилки и пути ее транспортировки к месту сожжения 
находились на южной стороне червоводни и, по возможности, на участ
ке, не затененном деревьями, живой изгородью и т. п.

Зараженную подстилку с мертвыми гусеницами лучше всего уда
лять ранним утром, когда влажность воздуха несколько выше. Мерт
вых гусениц, упавших со стеллажа на пол, собирают совком. Руки 
надо тщательно продезинфицировать раствором лизоформа и вымыть; 
халаты, косынки и полотенца выстирать и прогладить утюгом. Равен
дук обильно смачивают 1%-ным формалином и погружают на час в этот 
раствор, а затем простирывают и прополаскивают в проточной воде.

Текущая дезинфекция выкормки. Периодическое удаление гусе
ниц — источников инфекции с выкормки — сопровождают дезинфек
цией; такая дезинфекция называется текущей. Текущая дезинфек
ция — одно из существенных санитарных мероприятий на выкормке. 
Заключается она в систематическом обеззараживании выкормочной 
поверхности, инвентаря и помещения; ее неоднократно повторяют 
в период выкормки, а время проведения приурочивают к смене под
стилки, которую приходится проводить не только после каждой линь
ки — как этого требует техника червокормления, но и для удаления 
мертвых и больных гусениц — как средство предотвращения накоп
ления инфекции.

Для борьбы с желтухой и другими болезнями в Японии научно- 
исследовательские учреждения рекомендуют проводить текущую де
зинфекцию на выкормках гусениц младших возрастов 3%-ным фор
малином, а выкормки старших возрастов ежедневно обеззараживать 
порошком, содержащим 95% СаСоэ и 5% хлорной извести (Ремидов- 
ский, Таджиев и др., 1980). При механической текущей чистке выкор- 
мочного оборудования используют различные подсобные средства, 
такие, как мыло, соду, поташ, щелок, известковую воду, крутой 
кипяток. При уборке помещения следует иметь в виду, что не только 
трупы гусениц, упавших на пол, или шкурки слинявших гусе
ниц, но и менее заметные экскременты, просыпавшиеся сквозь под
стилку, могут стать источником инфекции.

В отдельных случаях дезинфицируют доставленный на выкормку 
корм. Ветки шелковицы споласкивают в проточной воде, удаляя 
с листьев пыль, а потом дезинфицируют лизоформом, который в слабых 
концентрациях не опасен для гусениц. В промежутке между дезин
фекциями в червоводне и на прилегающей к ней территории постоянно 
поддерживают безукоризненную чистоту.

Иногда опрыскивают слабым дезинфицирующим раствором выкор- 
мочную поверхность с находящимися на ней гусеницами. Сильнодейст
вующие средства могут причинить вред гусеницам, поэтому этот вид 
дезинфекции направлен главным образом против малоустойчивых 
возбудителей болезней — неспороносных бактерий и грибов.

Обеззараживание поверхности тела гусениц. Хотя линька гусениц 
является надежным способом освобождения кожных покровов от 
микроорганизмов, идея обеззаражига шя поверхности тела гусениц 
во время эпизоотии не раз привлекала к себе внимание исследователей. 
В этом плане особый интерес представляет ссбсй возможность обезза



раживания крючьев на ложных ножках гусениц, которые чаще других 
придатков тела (включая ротовые придатки, охраняемые инстинк» 
тивной «предубежденностью» гусениц ко многим запахам) пачкаются 
инфицированным материалом и могут стать прививочным инструмен
том при переползании гусениц друг через друга.

Южноевропейские шелководы издавна орошали гусениц на вы
кормочной поверхности скисшим вином, чтобы избавиться от мускар
дины. В Японии в качестве меры борьбы с мускардиной выкормку 
опрыскивают уксусной кислотой. Перед обработкой гусениц посы
пают рисовой шелухой или мелкорубленной соломой. Затем наклады
вают съемники, подстилку убирают и гусениц опрыскивают из пуль
веризатора 5%-ной кислотой из расчета 35 см3 раствора на 1м2 поверх
ности. Черви остаются в таком состоянии примерно на один час; затем 
их снова посыпают тонким слоем шелухи или мелкорубленной соломы 
и поверх посыпки задают свежий лист шелковицы. В качестве профи
лактической меры обработку выкормки рекомендуют проводить один- 
два раза за возраст, лучше тотчас после линьки. Итальянские авторы 
рекомендуют против мускардины опрыскивать выкормку бордос
кой жидкостью или 3%-ным лизоформом .

Более универсальное средство — поверхностное обеззараживание 
гусениц сулемой, предложенное В. Д. Штибеном. Сулемовые ванны 

-были испытаны им как средство борьбы с эпизоотией бактериальной 
септицемии, вызванной особо контагиозной грамотрицательной бак
терией. Гусениц помещают в решето (не металлическое), которое 
опускают в ванну с раствором сулемы в концентрации 1 : 10 ООО, где 
выдерживают 30 сек. Затем их в решете тщательно промывают из 
лейки проточной водой и после этого пускают на свежий корм. Хотя 
Штибен в своих опытах не достиг ожидаемого им радикального резуль
тата по ликвидации у подопытной выкормки септицемии (Штибен, 
:Циклаури, 1931), наши более поздние наблюдения (1936) оказались 
достаточно успешными.

Санитарные мероприятия после окончания выкормки. По оконча
нии выкормки проводят заключительную дезинфекцию помещения, 
инвентаря, спецодежды, территории вокруг червоводни, а все мало
ценные предметы (например, коконники) сжигают.

Недовитые коконы и коконы с погибшими 'гусеницами или кукол
ками обеззараживают сухим жаром. Остальные кокины, годные для 
промышленного использования, замаривают. Если коконы не будут 
дезинфицированы, они неизбежно станут источником инфекции. 
Наиболее опасными переносчиками в этом случае являются вредители 
коконосушилок — крысы, мыши, кожееды.

Шимизу и Комори (1981) обследовали коконы с пятнами на внут
ренней поверхности оболочки. Оказалось, что 70,4% этих коконов 
содержали вирус ядерного полиэдроза. Ими было установлено, что 
инфекционность этого вируса и токсичность кристаллов бациллы 
тюрингиензис не инактивируются обычной тепловой обработкой при 
морке и сушке коконов. Полное обеззараживание коконов, содержащих 
-вирус ядерного полиэдроза, может быть достигнуто прогревом их при 
110 С в течение двух часов. Кристаллы эндотоксина бациллы тюрин-



гиензис сохраняют свою токсичность после тепловой обработки ко
конов при 140°С в течение одного часа; полная детоксикация кристал
лов достигается двухчасовым прогревом при 150°С. Такая высокая 
термостабильность этого токсина представляется несколько неожи
данной, так как его аморфный белок полностью денатурируется при 
65°С в течение часа. Вирусы фляшерии и цитоплазматического 
полиэдроза полностью инактивируются сухим прогревом коконов 
при 40°С в течение одного часа.

6.8. Лечебные мероприятия на выкормке

Цель лечения—восстановить нормальное состояние внутренней 
среды организма и его функций. При лечении инфекционных болез
ней это достигается обезвреживанием находящегося в организме бо
лезнетворного живого агента, его вредоносных веществ и мобилиза
цией защитной функции организма через посредство нервной и эндо
кринной систем. Такая направленность лечебного мероприятия отно
сится к так называемой этиологической терапии; в борьбе с инфек
циями у тутового шелкопряда она представляет наибольший интерес.

Животные и растения располагают средствами более или менее 
надежного противодействия инфекциям, благодаря которым они спо
собны обратить вспять начавшийся процесс заболевания. У личинок 
насекомых способность к подобному самоизлечению от инфекционных 
болезней выражена слабо и притом по отношению лишь немногих пато
генов. В тех случаях, когда это могло произойти, болезнь, скорее 
всего, еще не вышла из инкубационного периода, т. е. до наступле
ния депрессии пищевого рефлекса (потери аппетита) и состояния им- 
мобилизованности (неподвижности). Следовательно, факты самоиз
лечения шелковичных червей от инфекционных заболеваний, когда 
они наступают, по внешним признакам за редким исключением не 
могут быть обнаружены.

Каковы возможности по оказанию лечебной помощи заболевшей 
выкормке? Наименее надежными следует считать попытки спасти явно 
больных, а тем более агонизирующих гусениц; в отношении послед
них эти попытки не только совершенно бесполезны, но и в высшей 
степени вредны, поскольку такие гусеницы являются наиболее щедрым 
распространителем заразы среди своих сверстниц. Намерения выле
чить гусениц могут касаться только ранних этапов заболевания.

Химиотерапия. Первое препятствие на пути использования ле
карственных средств для лечения тутового шелкопряда — отсутствие 
рационального способа введения их в организм насекомого. Совер
шенно очевидно, что впрыскивание лекарства в гемолимфу гусеницы 
в масштабах промышленных выкормок нереально.

Прием лекарства с пищей может быть осуществлен до того этапа 
в развитии болезни, когда рефлексы на присутствие свежих листьев 
шелковицы не успели еще исчезнуть и гусеница продолжает питаться; 
с появлением первых симптомов болезни введение лекарства с кормом 
в пищеварительный тракт становится невозможным. Длительность 
промежутка времени, когда возможен прием гусеницей лекарства



с кормом, совпадает с инкубационным периодом; часто он настолько 
короток, что не сможет обеспечить курса лечения, если однократное 
введение лекарства окажется недостаточным. Кроме того, стремитель
ное развитие болезни сильно сокращает период, во время которого 
сохраняются еще шансы эффективно вмешаться в развитие патогенеза. 
Поэтому лекарства, нанесенные на лист шелковицы, можно скармли
вать только здоровым гусеницам или же вскоре после их зараже! ия. 
Это значит, что применение лекарств скорее всего носит не столько 
лечебный, сколько профилактический характер.

Существенным препятствием в применении лекарств путем их 
скармливания являются защитные функции органов обоняния, ося
зания и вкуса, сигнализирующие гусенице о присутствии препарата 
на листьях шелковицы, даже тогда, когда, руководствуясь нашими 
органами чувств, мы не улавливаем для этого каких-либо оснований. 
Замаскировать их присутствие очень трудно, если это вообще воз
можно.

На выкормках шелковичных червей с лечебно-профилактической 
целью можно применять пенициллин. Эта возможность облегчается 
тем, что лист, смоченный им, своим вкусом и запахом не отпугивает 
гусениц и они охотно его поедают. А. Саипов (1973) предложил для 
борьбы со стрептококковым энтеритом скармливать шелкопряду 
пенициллин в более высоких концентрациях (4950 ед/мл воды), чем 
другие авторы (50—200 ед/мл воды). И. П. Чичигина и И. М. Азим- 
джанов (1981) попытались обосновать целесообразность использования 
этого антибиотика в более низких концентрациях и предложить 
примерные рекомендации для производственных выкормок. Они испы
тали в лабораторных условиях концентрации 50, 100, 150 ед/мл воды 
на весенней, летней и осенней выкормке. Лист смачивали раствором 
антибиотика, подсушивали и скармливали два раза в сутки на протя
жении трех дней четвертого возраста и первых четырех дней пятого. 
Концентрация 50 ед/мл воды оказалась неэффективной, а две осталь
ные — одинаково результативными. Неэффективным было также корм
ление антибиотиком во втором и третьем возрастах, по мнению авто
ров, из-за малых дозировок, которые в состоянии были съесть с лис
том гусеницы этих возрастов. Результаты лабораторных наблюдений 
были подтверждены на весенних выкормках в совхозах с использова
нием пенициллина в концентрации 100 ед/мл воды. В опытном варианте 
жизнеспособность гусениц составляла 90,3%, масса кокона— 2,2 г, 
шелковой оболочки — 0,49 г или 22,9% по сравнению с двумя кон
трольными выкормками,показавшими результат соответственно 85,3%и 
80,9 % ;2,05 и 2,05 г; 0,43 и 0,42 г, т.е. 20,7 и 20,5%. Результаты производ
ственных испытаний позволили рекомендовать пенициллин для про
мышленных выкормок, а успех разносезонных лабораторных наблю
дений — высказать предположение о значении этого лечебно-профи
лактического приема при многократном червокормлении.

В принципе введение лекарственных веществ в организм насеко
мого может быть осуществлено не только через кишечник, но и через 
кожные покровы; этот путь допускает проведение лечебной операций 
в масштабах промышленных выкормок. Поверхностная тонкая несма-



чивающаяся пленка кутикулы служит надежной защитой против 
проникновения в организм химических агентов. Тем не менее энто
мологи располагают значительным арсеналом инсектицидов контакт
ного действия, рассчитанных на отравление в результате их проник
новения в кроветок насекомого через кутикулу. Главная особенность 
этих инсектицидов — их способность растворяться в жирах и липидах. 
Соединения, обладающие этими свойствами, в состоянии проникать 
сквозь кутикулу, распространяться током гемолимфы, достигать 
нервной системы и других жизненно важных центров организма. 
Однако такими лекарственными препаратами шелководы пока не рас
полагают; фармацевтических средств, сочетающих в себе лечебные 
достоинства со способностью проникать через кутикулу шелкович
ных червей, обнаружить пока не удалось. Еще менее ясен вопрос о воз
можности использования для этой цели дыхалец, а в качестве ле
карств — тонкодисперсных аэрозолей или фумигантов (газообразных 
веществ), с последующей диффузией действующего начала из тра- 
хеол в гемолимфу.

Мы все еще слишком мало знаем о лечебных препаратах, которые 
можно было бы использовать против различных патогенов, хотя мно
гие фармацевтические средства были испытаны на гусеницах тутового 
шелкопряда.

Все же некоторый опыт применения лекарственных средств для 
предотвращения гибели шелковичных червей от инфекционных болез
ней имеется. Установлена эффективность скармливания гусеницам 
некоторых сульфаниламидных препаратов при бактериальных кишеч
ных инфекциях; испытано при бактериозах действие антибиотиков 
(Саипов, 1969; Африкян, 1973).

Г. В. Самохвалова (1980) на основании своих опытов убедилась 
в благоприятном влиянии скармливания левомицетина гусеницам 
тутового шелкопряда, воспитываемым на одуванчике и скорцонере. 
Этот антибиотик применяется в Японии при приготовлении искусствен
ного корма для шелкопряда; японскими исследователями установ
лена также способность добавок левомицетина к заменителям шелко
вицы — листьям салата и бородавника, предупреждать замедленность 
роста и гибель гусениц тутового шелкопряда. По ее данным, левоми- 
цетин в значительной степени предотвращает развитие у гусениц 
кишечных заболеваний, в том числе вирусных (цитоплазматический 
полиэдроз и вирусную фляшерию), повышает выживаемость; способ
ствует скорости и дружности развития, увеличению шелковой продук
тивности.

Сложность разработки химиотерапии вирусных болезней в том, 
что в результате оккупации вирусом клетки образуется единый жиз
недеятельный комплекс (вирус-клетка) и вещества, способные вос
препятствовать размножению вируса, «не менее эффективно, а в ряде 
случаев даже более эффективно угнетают обмен веществ самой клетки» 
(Соловьев, Баландин, 1969). Среди приемов противовирусной химио
терапии значительный интерес представляют антиметаболиты нуклеи
нового обмена (Першин, Богданова, 1973). Л. М. Тарасевич испытала 
с этой целью ряд соединений, способных вмешиваться в нуклеиновый



обмен оккупированной вирусом клетки: оказалось, что фолиевая, 
парааминобензойная кислота и антагонист нуклеинового обмена — 
2,6-диаминопурин при скармливании их гусеницам за несколько дней 
до заражения в той или иной степени подавляют желтуху. Так, число 
полиэдров у заболевших гусениц под влиянием 2,6-диаминопурина 
уменьшилось по сравнению с их количеством у контрольных гусениц 
на 25%, а под влиянием фолиевой кислоты — на 7,5%.

Е. Н. Троицкая и др. (1980) испытали способность фермента, гид
ролитически разрушающего нуклеиновые кислоты вирусов, обеззара
живать гемолимфу шелковичных червей, пораженных ядерным полиэд
розом и вытекающую из ранок на их коже. В опытах использована эн
донуклеаза, вырабатываемая в качестве внутриклеточного продукта 
бактерий Serratia marcescens (бактерия продигиозум или «чудесная 
палочка»); препарат получен из Института цитологии и генетики Си
бирского отделения АН СССР и безвреден для гусениц шелкопряда. 
Ферментом обрабатывали зараженную гемолимфу и очищенные поли
эдры в течение 3 и 24 ч, после чего ими заражали здоровых гусениц.; 
В результате гибель гусениц от желтухи оказалась заметно меньшей, 
чем в контроле от скармливания зараженного листа. По заключению 
авторов, противовирусное действие фермента проявляется главным 
образом против внеклеточных инфекционных частиц в гемолимфе, 
не имеющих полноценной белковой оболочки и потому болеедоступных 
гидролизирующему действию фермента; его действие может быть ис
пользовано для сдерживания распространения болезни на выкорм
ках через, в частности, зараженный лист.

Использование химических средств борьбы с заболеванием гусе
ниц полиэдрозом и другими вирусными инфекциями может иметь также 
другую направленность. Известно, что избавление от трансовариаль
ной инфекции возбудителя пебрины — основная задача гренопроиз
водства; к сожалению, его возможности по предотвращению вирусных 
инфекций невелики. Наибольшую опасность в этом отношении пред
ставляет распространение с греной латентной формы вируса, кото
рую пока диагностировать не научились. Предпринимались попытки 
выявить латентную инфекцию методом провокации — использовали 
индукторы, «пробуждающие» инфекцию, с последующей выбраковкой 
заболевших гусениц. Помимо экологических факторов, обладающих 
индуцирующим действием, применяли химические агенты; так, Ваго 
(1953) предложил для индукции латентного вируса прибавлять к 
корму соединения фтора. Чтобы предотвратить развитие латентной 
инфекции, разработана система агротехнических мероприятий, пре
дусматривающая устранение во время выкормки индуцирующих 
факторов. Существуют попытки избавления от этой опасности мерами 
противоположного действия — «стабилизацией» латентного состояния 
провируса, уменьшающей возможность его пробуждения; опыты 
показали возможность задержать активацию провируса у 
тутового шелкопряда, добавляя к корму соли кобальта и цинка 
(Гершензон, 1958). Интерес к изучению химиотерапии микроспори- 
диозов ограничен главным образом попытками лечить полезных насе
комых — пчел, тутового и других шелкопрядов, а также, отчасти,



необходимостью защитить подопытных насекомых от гибели их в ин
сектариях (Михайлов, 1978). Удалось выяснить, что ряд испытанных 
веществ: перманганат калия, салициловая и муравьиная кислоты, 
перекись водорода, бета нафтол и многие другие обладают низким пи
рогом безопасности для насекомых и потому эффективные против мик
роспоридий дозы не могут быть применены. Испытаны средства, при
меняемые для лечения позвоночных: антисептик риванол, спермаю- 
цид (противозачаточное средство), хинозол, противоамебиазное — 
ятрен, противоспоридиозное средство в ветеринарии — трипафлавин. 
В отношении микроспоридии все они проявляли непостоянство дейст
вия, что пытались объяснить неодинаковыми возможностями проник
новения их в ткани и органы насекомого. Что же касается сульфа
ниламидных препаратов, то их антисептическое, главным образом 
бактерицидное действие, проявляет себя положительно при скармли
вании гусеницам: развитие септицемии, вызванной бактериями кишеч
ника после поражения ноземой эпителия, предотвращается. На отдель
ные стадии развития возбудителя пебрины этот препарат губительного 
действия не оказывает.

В последние десятилетия для подавления развития некоторых 
микроспоридий насекомых был использован фумидил Б, коммерче
ский препарат фумагиллина (С27Няв0 7), антибиотик, образуемый гри
бом Aspergillus fumigatus; он успешно применяется для лечения пчел, 
зараженных пчелиной ноземой N. apis (Бейли, 1953). Несколько поз
же его стали использовать для борьбы с другими микроскопоридио- 
зами, в частности, против N. fumiferanae (Томсон, 1955), которая по
ражает гусениц еловой листовертки — почкоеда Choristoneira fumi- 
ferana Clemens (Вильсон, 1972). Армстронг (1976) испытал этот пре
парат с положительными результатами на Nosema kingi у дрозофилы 
(D. willistoni). Бейли (1953) предполагал, что фумидил приостанавли
вает развитие вегетативных форм ноземы или уничтожает их. На осно
вании своих цитохимических исследований Хартвиг и Пржелечка 
(1971), пришли к выводу, что действие фумидила Б на нозему пчелы 
в кишечнике этого насекомого сводится к ингибированию синтеза 
РНК. Аналогичные выводы относительно действия фумидила Б на 
синтез РНК у микроспоридии Octosporea muscadomesticae, поражаю
щей личинок мясной мухи Phormia regina, сделаны Яронским (1972). 
По его данным, если обработать зараженное насекомое фумидилом Б 
в концентрации свыше 16 мг, РНК в цитоплазме споронта и споро
бласта разрушается. Вильсон (1972) сообщил, что препарат уменьшает 
зараженность ноземой или полностью избавляет от нее гусениц еловой 
листовертки-почкоеда, если он скормлен в концентрации 0,007% и если 
эта обработка произведена вскоре после того, как гусеницы появились 
из зимующих почек. Шинхольстер (1974) отметил, что фумидил Б, 
который он некоторое время скармливал зараженной Nosema whi- 
tei личинке мучного хрущака Tribolium costaneum Hbst. в концен
трации 0,001% или даже вдвое меньшей, вызывал у ноземы образова
ние ненормальных по форме спор. Армстронг (1976) заражал 
взрослых плодовых мух дрозофил ноземой, скармливая им 5%-ный 
сироп сахарозы со спорами паразита. Лечебный эффект был испытан



в отношении фумидила Б в концентрации от 2500 до 8000 мг/л; в более 
низких концентрациях действие препарата не проявлялось. Скармли
вание и наблюдение проводилось в течение 20 дней. Оказалось, что 
в группе незараженных и необработанных фумидилом (контроль) 
выжило 92% насекомых, а у обработанных препаратом (не заражен
ных) выжило при дозе 250 мг/л — 78%, 500 и 1000 мг/л — 90%, 
4000 мг/л — 82%, 8000 мг/л — 76%; токсичность, если она имелась, 
была незначительной. В группе насекомых, зараженных ноземой, 
среди необработанных фумидилом (контроль) зараженность составляла 
82%, а смертность — 88%; среди зараженных и обработанных препа
ратом количество зараженных оказалось значительно ниже контроля: 
при 250 мг/л — 46%, 500 мг/л — 30%, 1000 мг/л — 34%, 4000 мг/л — 
4%, 8000 мг/л — 0%. Максимальная дозировка полностью избавляла 
насекомых от паразита.

Тем же автором в качестве противонозематозного средства испы
тан беномил (син. бенлат, дюпонт-1991), который выпускается в США 
в виде 50%-ного смачивающегося порошка. Это синтетический фунги
цид, применяемый для уничтожения патогенных грибов полевых, 
огородных и садовых культур. Кроме того, он обладает акарицидным 
действием. Возможность его использования против микроспоридии 
была показана на ноземе люцернового долгоносика Phytonomus 
variabilis Hrbst. (Хсиао, 1973). Установлено отсутствие вредного дейст
вия препарата на насекомое в дозе 0,25%. Съеденный долгоносиком 
вместе с кормом беномил за трехдневный период питания полностью 
избавлял его от ноземы. Имеется сообщение (Шиндалстер, 1974), что 
беномил в концентрации 0,025—0,05% можно использовать для подав
ления ноземы у личинок мучного хрущака; при этих концентрациях спо
ры в теле насекомого утрачивают обычный блеск и становятся темными.

Результаты опытов Армстронга с беномилом на дрозофиле, зара
женной ноземой, показали, что в группе незараженных и не обрабо
танных препаратом выжило 92% насекомых, а у обработанных препа
ратом (незараженных) выжили при дозе 250 мг/л — 72%, 500 мг/л — 
56%, а при остальных дозировках (1000 мг/л и более) все насекомые 
погибли. В группе зараженных и обработанных беномилом по мере 
увеличения концентрации препарата, наряду с увеличением смертности 
у мух, процент зараженных ноземой имел тенденцию снижаться. По 
мнению экспериментатора, беномил в дозировках 250—500 мг/л может 
быть использован для подавления развития ноземы, хотя в этих кон
центрациях он все еще токсичен.

В других опытах химиотерапии при заражении шелковичных чер
вей ноземой тутового шелкопряда были испытаны фумагиллин (0,8, 
0,08, 0,008%) и антибиотик мономицин (600, 400 тыс. ед. на 1 л); тера
певтическое действие антибиотика оказалось несколько значительнее, 
но все же, по мнению авторов, «только ежедневное, как можно более 
раннее'от начала возникновения инфекции, введение лекарств, поддер
живающее определенную концентрацию их в организме насекомого, 
при слабой интенсивности заражения способно в некоторой степени 
подавить развитие паразита и снизить инфицированность» (Хаханов, 
Вербицкая, Атабекова, 1979).



Термотерапия, еще более перспективна в борьбе с желтухой, 
как и со многими другими вирусными заболеваниями, термотерапия. 
Этот способ борьбы с вирусной инфекцией у тутового шелкопряда 
предложен японскими авторами по аналогии с использованием его 
фитопатологами для избавления растений от некоторых фитопатоген
ных вирусов; Ямагуши и др. (1969) предложили прогрев как средство 
борьбы с цитоплазматическим полиэдрозом, Иноуэ (1977) — с инфек
ционной (вирусной) фляшерией. Ватанабе и Танада (1972) наблюдали, 
что у совок после их прогрева ядерный полиэдроз развивается медлен
нее и полиэдры не образуются.

Г. А. Вербицкая (1971) рекомендует использовать фактор прогрева 
в ином плане: как отборочное средство для выведения желтухоустой
чивых линий тутового шелкопряда.

Исследуется результативность термотерапии против вирусной 
фляшерии. Установлено, что повышение температуры на выкормке 
с 25 до 32°С на сутки в состоянии сдержать дальнейшее развитие бо
лезни у искусственно зараженных гусениц. Особенно эффективен 
прогрев гусениц в течение 24—48 ч при 36—38°С или в течение 7 ч 
при 40°С. Результативен метод сдерживания развития болезни на 
основе сочетания воздействия относительно невысокой температуры 
(34—35°С) со скармливанием антибиотиков — хлормицетина или ахло- 
мицина. Исследователи утверждают, что повышенная температура 
ускоряет регенерацию поврежденного эпителия и отрицательно влияет 
на инфекционную активность и размножение вируса фляшерии.Пой- 
килотермный характер насекомого позволяет подобрать такое терми
ческое воздействие, которое не является губительным для его носи
теля, но позволяет достигнуть определенного положительного резуль
тата с целью ликвидации или угнетения возбудителя не только ви
русных, но и протозойных болезней.

Известно, что гибель от вируса цитоплазматического полиэдроза 
(ВЦП) будет меньше, если шелкопряда выкармливать при относительно 
высокой температуре. Частично это объясняется тем, что при повышен
ной температуре усиливается процесс отторжения зараженных кле
ток эпителия в просвет средней кишки и удаления их с экскрементами. 
Возможно также, что высокая температура сдерживает развитие 
вируса настолько, что позволяет гусеницам избежать гибели. М. Ка- 
баяши и С. Кавасе (1980) поставили перед собой задачу выяснить, 
наблюдается ли у гусениц тутового шелкопряда, зараженных цито
плазматическим полиэдрозом и выкармливаемых при температуре 
выше оптимальной, отсутствие накопления этого вируса? В их опытах 
гусеницы выкармливались в асептических условиях на искусственном 
корме при 25°С. Слинявших на пятый возраст гусениц помещали на 
зараженный корм и выдерживали на нем в течение 18 ч. Затем заражен
ных гусениц разделили на две группы и содержали далее одну из них 
при 25°, а другую — при 35°С. В первой группе полиэдры появились 
на второй день после заражения и количество их логарифмически уве
личивалось, достигнув максимума на 4—5-н день, на 8-й день они по
гибли. У гусениц, выкармливаемых при 35°С, полиэдры не были об
наружены до четвертого дня с момента заражения. Хотя у некоторых



из этой группы полиэдры были обнаружены на пятый день, количество 
их было весьма незначительным и на восьмой день около одной трети 
гусениц начали завивать коконы. У гусениц, содержащихся при 25°С, 
вирусы впервые были обнаружены на третий день после заражения 
и по мере развития заболевания количество их быстро увеличивалось. 
У гусениц, которые содержались при 35°С, хроматограмма никогда не 
показывала значительного присутствия вирусов, и если они накапли
вались, то много меньше летальной дозы.

Швейцарский исследователь Лотмар (1944) наблюдал, что пчелы 
избавляются от возбудителей нозематоза после того, как их содержат 
в течение 10 дней при 37°С, т. е. чуть выше температуры в «гнезде» 
с расплодом. Аллен и Брансон (1945) для освобождения лабораторных 
партий картофельной моли Gnorimoschema operculella Zeller от но- 
эемы N. destructor погружали ее яйца на 20 мин. в воду, нагретую до 
47°С и этим ликвидировали заболевание у 75—90% особей.

Э. Ф. Поярков (1945) предложил биологический способ борьбы 
с пебриной путем прогревания коконов с куколкой определенной зре
лости при температуре 33,3—34,3°С. Рекомендовалось содержать 
куколок при температуре 34°С по 16 ч ежедневно, а остальные 8 ч — 
при 21 °С, и так до конца куколочного периода, т. е. не менее 12 дней. 
Метод рассчитан на прямое летальное воздействие высокой темпера
туры на нозему и на усиление активности иммунобиологических 
средств сопротивления организма шелкопряда по отношению к возбу
дителю пебрины. В итоге ему удалось снизить зараженность грены 
с 67 до 2%. Разрабатывая варианты этого принципа термотерапии, 
сотрудники САНИИШ (О. Г. Сапрыкина, В. В. Зворыкина, А. И. Ха- 
ханов, Л. Ф. Рождественская) предложили применять прогревание 
куколок в течение двух суток, чередуя через каждые 13 ч температуру 
в 40° и 25—26°С. Для этих опытов гусениц заражали вначале пятого 
возраста, скармливая им споры пебрины. Прогрев куколок приводил 
к снижению зараженности грены до0,5—26,5% против 4—46% непро- 
гретых. Результаты термотерапии экспериментаторы объясняли уско
ренным формированием грены в овариолах и образованием скорлуп
ки, препятствующей проникновению в яйцо ноземы, а также усилением 
деятельности фагоцитов; возможно, также участие других каких- 
либо факторов противонозематозной защиты организма тутового шел
копряда.

Остаточное заражение при биологическом способе оздоровления 
грены по методу Э. Ф. Пояркова попытались снизить с помощью тер
мического способа, разработанного Б. А. Астауровым при участии 
В. И. Лобжанидзе и Т. Т. Ованесян (1952). Прогреванию подвергалась 
грена, в которой паразит находится преимущественно в вегетативной 
стадии, менее защищенной от воздействия температуры, чем споры. 
Обработке подвергается свежеотложенная грена при появлении пиг
ментации серозной оболочки. Метод этот нашел частичное применение 
на гренажных заводах Грузии. Грену насыпают в двойные марлевые 
мешочки по полкило в каждый и прогревают, погрузив в горячую 
(46°С) воду на 30 мин.



Н. А. Беднякова и В. Н. Верейская (1958, 1959) пришли к заклю
чению, что остаточное заражение при термическом обеззараживании 
не может быть признано допустимым при приготовлении грены массо
вого назначения, так как несколько процентов зараженных яиц в со
стоянии вызвать дальнейшее развитие пебрины. По мнению Вейзера, 
в тех случаях, когда желточные клетки в грене, содержащие нозему 
оказываются в сформировавшейся средней кишке зародыша, ткани 
которой не инфицированы, вылупившаяся гусеница может успеть 
избавиться от паразита, выделив его вместе с экскрементами. Если же 
ткани зародыша заражены, прогревание грены может ускорить завер
шение вегетативных стадий ноземы и образование споры; тем самым 
снизить степень инфицированное™ грены за счет невозможности 
дальнейшего перезаражения, в которых участвуют только плазмо- 
диальные стадии паразита. В тех же случаях, когда инфекция распо
ложена в грене вне тканей самого зародыша (в желточных клетках, 
в клетках серозной оболочки),вышедшие из зараженной грены гусени- 
ницы независимо от термического воздействия могут оказаться здо
ровыми.

Термотерапия обладает широким оздоровительным действием, 
обеззараживающим шелкопряда; она избавляет его не только от но
земы, но и от различных протозойных инфекций. По наблюдениям 
Абэ (1979), при температуре выше 35ьС в течение 24 ч лептомонады 
(жгутиковые простейшие из семейства трипаносом) полностью поги
бают, как в организме гусениц, так и вне его.

G.9. Тактика и стратегия борьбы с болезнями тутового шелкопряда

Операции против заболевания во время очередного выкормочного 
сезона представляют собой решение задач, которые носят, так ска
зать, тактический характер. Они состоят из, во-первых, предупре
дительных мероприятий и, во-вторых, из попыток прервать развитие 
эпизоотии, а если это не удалось, ликвидировать очаг инфекции 
вместе с заболевшими гусеницами. Тактическая задача направлена 
на то, чтобы «выиграть бой» с появившимися болезнями, но она не в 
силах «выиграть войну» и выйти победителем в борьбе за полную лик
видацию заболеваемости выкормок или, если быть более точным,— 
свести их появление до предельно низкого уровня, утрачивающего 
экономическую значимость для отрасли.

Выиграть войну с болезнями можно только на основе стратегиче
ского плана, состоящего из долговременных усилий, направленных 
на решение следующих главных задач. К ним относятся, в первую оче
редь, приобретение точных данных относительно территориального 
распределения отдельных видов инфекции, их эпизоотических очагов, 
цикличности возникновения эпизоотий и динамики заболеваемости 
выкормок по годам. Очень важна характеристика преобладающих 
на эпизоотиях вариететов (или штаммов) возбудителей и местополо
жения связанных с ними источников инфекции во внешней среде. 
Сбор и анализ этих данных позволит подойти к разработке сезонных 
прогнозов. Без научно обоснованного прогноза эпизоотий профилак



тические мероприятия, на долю которых приходятся наибольшие уси
лия в шелководстве, не смогут быть достаточно эффективными, даже 
тогда, когда они выполнены добросовестно и умело.

К мероприятиям стратегического плана относятся дальнейшее 
совершенствование борьбы с трансовариальной инфекцией, надежность 
приготовления здоровой грены, методы выявления носителей латент
ного вируса и борьбы с этим видом инфекции; методы выведения пород, 
устойчивых к инфекционным заболеваниям, прежде всего вирусным. 
Очень важна дальнейшая долговременная работало повышению уровня 
знаний, касающихся болезней шелкопряда и методов борьбы с ними, 
у всех работников шелководства с тем, чтобы их осведомленность в этих 
вопросах отражала действительное состояние науки в этой области.

В настоящее время мы не только очень далеки от такого состояния 
дел, но даже не имеем возможности судить о той дистанции, которую 
предстоит преодолеть нашей отрасли в ближайшие годы, чтобы выйти 
к исходным рубежам для реализации этих стратегических планов.

Вопросы для самопроверки

1. Какими методами устанавливается результативность дезинфзкции?
2. Что собой представляют профилактические и санитарно-гигиенические ме

роприятия и какие цели они преследуют?
3. Какие физические обеззараживающие средства используются шелководством 

и для обработки каких объектов?
4. Какими дезинфицирующими свойствами обладает фэрмалин и какова техни

ка его применения?
5. Какова техника дезинфекции хлорамином?
6. Каково обеззараживающее действие хлорной извести и для обработки каких 

объектов ее используют?
7. Чем вызвана целесообразность поверхностной дезинфекции грены и какие 

существуют методы выполнения этой операции?
8. Почему ранняя диагностика заболевания выкормки и прогноз течения эпизо

отии повышают надежность борьбы с болезнями шелкопряда?
9. По каким ранним признакам узнают заболевающих гусениц и с помощью 

какого приема изолируют от них здоровых гусениц?
10. Каковы возможности применения лекарственных средств и термотерапии в 

борьбе с болезнями тутового шелкопряда?



Автогамия (аута — сам, гамос — брак)— самооплодотворение, способ размно
жения у простейших, при котором сначала делится ядро клетки, затем продукты 
деления сливаются между собой, после чего делится сама клетка, становящаяся 
как бы прообразом зиготы.

Агглютинация (от лат. ад-к, глютинаре — склеивать) — склеивание в хлопья 
бактерий, кровяных и других клеток друг с другом под действием сывороток им
мунизированного животного или же физико-химического изменения состояния 
среды, в которой они взвешены (pH, концентрация солей и т. п.).

Аллергия (от греч. аллос — другой, эргон — действие) — изменение реактивно
сти организма в ответ на поступившие в него аллергены — вещества биологиче
ского происхождения (в основном, чужеродные белки), способные вызвать более 
или менее опасное нарушение состояния организма, вплоть до шока. Частный 
случай аллергии — анафилаксия (от греч. ана — обратно, филаксис — защита), 
возникающая в результате повторного введения антигена, вызывающего вместо 
иммунизирующего действия повышенную чувствительность («ранимость») орга
низма.

Антигены (от анти и греч. генос — рождение, происхождение) — микробы, 
вирусы, а также высокомолекулярные соединения биогенного происхождения — 
чужеродные белки, токсины и др., способные вызывать образование в организме 
антител (см.).

Антитела — гамма-глобулины (иммуноглобулины), вырабатываются в иммуни
зированном или больном организме и появляются в сыворотке крови в ответ на 
присутствие антигенов (см); способны вступать в реакцию со строго тождествен
ными антигенами и обезвреживать их.

Артефакт (от лат. арте— искусственно, фактус— сделанный) — искусствен
но вызванное образование в биологических структурах; чаще всего употребляют 
применительно к препаратам, в которых артефакты — результат несовершенной 
фиксации или окраски.

Аски (от греч. аскос — мешок) — сумки, органы размножения грибов, относя
щихся к классу аскомицетов, сумчатых грибов. Внутри сумок образуются аско- 
споры.

Аффинитет (от франц. аффините — сродство) — способность клеток и тканей 
избирательно захватывать, связывать или поглощать определенные вещества, по
ступающие в организм или образующиеся в нем.

Базйдия (от греч. базидион — фундамент)— орган спороношения обширного 
класса базидиальных грибов (базидиомицетов); состоит из особых выростов (сте- 
ригм), на которых образуется ограниченное число спор, обычно четыре.

Бактериемия (от бактерии и греч. хайма — кровь) — присутствие бактерий 
в крови; у насекомых известна возможность проникновения некоторых бактерий 
в кровь со стороны кишечника или ранок на коже, как временное явление, лик
видируемое фагоцитами или как этап патогенеза (при стрептококковом энтерите); 
в остальных случаях она обычно заканчивается септицемией (см.).

Бактерии (от греч. бактерион — палочка) — класс низших микроскопических, 
преимущественно одноклеточных организмов, не имеющих оформленного ядра; в 
узком смысле — палочковидные представители их, не образующие, в отличие от 
бацилл (см.), споры.

Бактериолизйны — вещества, растворяющие бактерий (см. лизис) и появляю
щиеся в крови больных или иммунизированных животных.

Бактериологйческие исследования — совокупность методов и технических при
емов, направленных на изучение систематической принадлежности бактерий; в ос
нове их — выделение чистых культур из одной бактериальной клетки или из 
одиночной колонии (что равнозначно), выросшей на плотной питательной среде, с 
последующими бактериоскопическими (см.) и культуральными (см.) исследова
ниями.

Бактериологйческий контроль — оценка эффективности действия дезинфици
рующих средств по отношению к типовому набору бактерий, характеризующихся 
различной степенью устойчивости и являющихся по этому признаку неопасным



прототипом возбудителей заразных болезней, против которых направлена дезин
фекция.

Бактериоскопйческие исследования (от греч. скопео — смотрю, наблюдаю) — 
различные методы микроскопирования бактерий с помощью световой и электрон
ной оптики.

Бактериостатйческие факторы (от греч. стасис — неподвижность, застой) — 
физические, химические, биогенные средства, способные вызвать прекращение 
размножения бактерий (бактериостаз); бактериостаз может быть истинным, когда 
бактерии перестают делиться, или культуральным — когда бактерицидные (см.) 
условия уравновешивают размеры гибели и размножения популяции.

Бактериофаг, фаг (от греч. фагос — пожиратель) — вирус, вызывающий лизис, 
растворение бактерий.

Бактерицйдность (от лат. цедес — убийство, умерщвление) — способность физи
ческих, химических и биогенных (вырабатываемых различными организмами) фак
торов убивать бактерий.

Бацйллы (от лат. бациллум — палочки) — палочковидные бактерии, образую
щие споры.

Вакцйна — убитая или ослабленная культура возбудителя, применяемая для 
иммунизации.

Визуальная диагностика (от лат. визуалис — зрительный) — определение забо
левания по внешним признакам его проявления.

Вирион — элементарная частица зрелого внеклеточного вируса, его инфекцион
ная единица.

Вирулентный фаг — фаг, способный при заражении бактерии проделать полный 
цикл развития: размножиться в ней и вызвать ее лизис (см.) с выходом нового 
поколения фагов.

Ворота инфекции — место проникновения возбудителя болезни в заражаемый 
им организм: перкутанно — через кожный покров, перстигмально — через дыхаль
ца; перорально — через рот; парэнтерально — в пищеварительный тракт; интра- 
целомально — непосредственно в общую полость.

Генетйческий код — «запись» наследственных свойств организма в молекулах 
нуклеиновой кислоты (см.).

Геном — в широком смысле — совокупность ядерных элементов, обуславливаю
щих генетические свойства клетки, а в цитологическом — совокупность генов гап
лоидного одиночного набора хромосом.

Герминативная инфекция — инфекция, передаваемая через зараженного заро
дыша.

Гймза окраска (окраска Романовского, Романовского — Гимза) — обработка 
микроскопических препаратов азур-2-эозионом, в результате которого цитоплазма 
клеток приобретает голубой цвет, а ядро — красный; применяется главным образом 
для окраски крови и простейших.

Гифальные тельца — фрагменты гиф энтомопатогенных грибов, наблюдаемые 
на этапе их паразитической жизни в гемолимфе насекомого.

Грама окраска — метод дифференциальной окраски микроскопических препара
тов, в результате которой одни бактерии окрашиваются в красный цвет (грамот- 
рицательные или некрасящиеся по Граму), а другие — в фиолетовый (грамположи- 
тельные или красящиеся по Граму); эти особенности бактерий используют как 
систематический признак.

Гуморальная теория иммунитета (от лат. гумор — тканевая жидкость) — в от
личие от целлюлярной теории иммунитета (ем.) стремилась объяснить явление не
восприимчивости организма к инфекционным болезням свойствами крови и соков 
организма.

Детергенты (от лат. детергере — очищай) — синтетические поверхностно-ак
тивные вещества, обладающие моющим и бактерицидным действием.

Детерминант (от лат. детерминаре— определять) — группа поверхностно рас
положенных молекул антитела (см.) с определенной пространственной конфигура
цией, способной реагировать с активным центром комплементарного (см.) антигена 
(см.).



Дизъюнктйвный спбсоб (от лат. дизъюнкцион— разобщенне, различие) — ра- 
вобщенный способ воспроизводства потомства у вирусов, при котором синтез до
черних нуклеиновых и белковых составных частей вирионов (см.) разобщены во 
времени и пространстве; они возникают на разных структурах оккупированной 
вирусом клетки, накапливаются на разных ее участках, после чего из них 
происходит сборка вирионов.

Додекаэдр — двенадцатигранник; ромбический додекаэдр ограничен двенад
цатью плоскостями, каждая из которых — ромб.

Жгутиковые, жгутиконосцы (флагеллята) — класс простейших, подвижная 
стадия которых снабжена жгутиками — органами движения; например, лептомонады 
из семейства трипаносомид, представитель которых часто поражает шелковичных 
червей.

Идентификация — отождествление, опознание видовой (вариететной, штаммо- 
вой) принадлежности микроорганизмов и вирусов на основании совокупности приз
наков или установление идентичности по какому-либо одному признаку, например 
серологическому.

Инвазия (лат. инваэио — вторжение, внедрение) — заражение, применительно 
главным образом к паразитам животного происхождения, в том числе к простей
шим.

Интрацеломальная полость — см. Ворота инфекции.
Иммунобиологические реакции — ответ организма на инфекцию, обусловливаю

щий его невосприимчивость; чаще всего имеются в виду отдельно взятые реакции 
противодействия: фагоцитоз (см. фагоциты), серологические реакции (см.) и др.

Импрегнйрование— пропитывание, например, обеззараживающими или консер
вирующими растворами.

Инактивация вйруга — потеря вирусом инфекционных свойств под воздействием 
различных факторов, например, прогрева зараженной им ткани.

Ингибйторы — вещества, главным образом, биогенного происхождения, сдержи
вающие (ингибирующие) биохимические, физиологические процессы или вовсе при
останавливающие их.

Индуктор (в биологии) — фактор, способный вызвать пробуждение биологиче
ских (биохимических, физиологических) процессов, выполнить по отношению к ним 
пусковую функцию.

Инкапсуляция— процесс заключения в капсулу, например, изоляция паразитов 
новообразованной тканью соединительно-тканного происхождения.

Инкубацибнный период — первоначальный, скрытый этап развития болезни, 
во время которого внешние признаки проявления заболевания отсутствуют.

Инокулюм (лат. инокулюм — прививочный материал) — заразное начало, под
готовленное для искусственного заражения подопытных организмов; обычно с уч
тенным количеством инфекционных единиц.

Интактный объект (от лат. интактум — нетронутый) — природный объект с 
ненарушенными экспериментатором естественными особенностями и свойствами.

Интоксикация — явление отравления ядами, введенными в организм или обра
зованными в нем самом при участии болезнетворного начала.

Инъекция — впрыскивание.

Капсйд (от лат. капса — коробка) — белковый футляр вирнона (см.), воспро
изводящий свойственную данному вирусу форму (палочковидную, сферическую).

Капсомёры— единообразные структурные элементы белковой природы, из ко
торых собран капсид (см.).

Комменсалйзм (от франц. комменсал — сотрапезник) — нахлебничество, част
ный случай симбиоза, когда один организм питается остатками пищи или второсте
пенными продуктами пищеварения другого.

Комплементарный процесс (от лат. комплементус— дополняющий) — процесс 
редупликации (см.) парных спиральных цепей ДНК, после их продольного расщеп
ления и расхождения каждая доукомплектовывается комплементарной с нею цепью 
нуклеотидов, расположенных в том же порядке. Комплементарными, взаимнодо- 
полняющими являются также организации детерминантов (см.), делающими воз
можной серологическую реакцию (см.) между антигеном и антителом.



Конидии (от греч. конио— пыль, эйдос — вид) — споры бесполого размноже
ния у сумчатых и несовершенных грибов, образующиеся на концах особых выро
стов грибницы—конидиеносцев.

Контагиозная инфекция — заразная, передающаяся в результате со
прикосновения с больным организмом, непосредственно или через зараженные 
предметы.

Корёмий (от греч. корема — метла) — пучок тесно сближенных конидиеносцев 
в виде высокой колонки.

Кубйческая система симмётрии у вирусов: капсиды (см.) всех сферических 
вирусов относятся к икосаэдрическому типу симметрии — телу, которое вписывает
ся в куб (икосаэдр — двадцатигранник, а каждая ограничивающая его плоскость — 
равносторонний треугольник).

Культуральные исслёдования — изучение чистых культур бактерий с целью 
определения их систематического положения, основанного на их требовании к усло
виям культивирования, по внешнему виду их роста на питательных средах и по их 
ферментативной деятельности, регистрируемой на наборе специальных диагностиче
ских питательных сред.

Культура ткани — содержание участков ткани или отдельных клеток вне орга
низма, в стерильных питательных растворах, в которых они сохраняют способность 
к росту и делению клеток (в отличие от «переживающей» культуры ткани, не про
являющей этой способности).

Латентная инфекция (от лат. латентис — скрытый) внешне не проявляющая 
себя, «спящая» инфекция вируса, сохраняющая это состояние до перехода его в ак
тивное состояние под влияние различных индукторов (см.).

Лйзис (греч. лизис — растворение, уничтожение) — растворение, разрушение 
клеток (кровяных — гемолиз, бактериальных—бактериолиз, вообще клеток — цито
лиз) под действием лизинов (гемолизинов, бактериолизинов, цитолизинов)— веществ 
главным образом ферментативного характера, нарушающих целостность клеточных 
оболочек (мембран), в результате чего клетка распадается.

Лиэогёния— явление, при котором зараженные фагом бактерии не лизируются 
и не выделяют фаговых частиц (см. умеренный фаг).

Мерозойты (от греч. мерос — часть, зоон — живое существо) — молодые особи 
простейших, появившиеся в результате вегетативного размножения (шизогонии или 
агамогонии).

Меронт — стадия агамного (бесполого) размножения микроспоридий, названная 
так частью протистологов (Штемпель, 1909 и др.), в отличие от шиэонтов, потому 
что они делятся монотомически бинарно, т.е. однократно на две дочернин особи.

Микоплазма (греч. микес — гриб) — микроорганизм, который подобно вирусам 
проходит сквозь бактериальные фильтры,так как в его структуре содержатся фильт
рующиеся элементы. В отличие от вирусов, содержит обе нуклеиновые кислоты. 
Единственный из известных ультрамикробов (сверхмалых), способный расти на ис
кусственных бесклеточных средах и образовывать на них колонии, сходные с бак
териальными. Желтухи и карликовости у растений вызываются не вирусами, как 
всегда считали, а микоплазмоподобными организмами или же подлинными предста
вителями семейства Микоплазматацеа.

Мицеллы (от лат. мица — крошка, крупинка) — мельчайшие нитевидные или 
игловидные кристаллические частицы, являющиеся основой строения коллоидных 
веществ и многих биологических структур.

Мицетомы — органоподобные образования в теле насекомых из видоизмененных 
клеток, наполненные микробами — симбионтами.

Морфогенёз, ф о р м о о б р а з о в а н и е  — процесс развития морфологических 
структур организмов в ходе их индивидуального (онтогенетического) эволюционного 
(филогенетического) развития.

Натйвный микроскопический препарат (от франц. нативе — естественный, све
жий) — препарат, состоящий из нефиксированного материала, находящегося в жид
кой среде, обычно в капле воды, нанесенной на предметное стекло и покрытой 
покровным стеклом.

Некроз (от греч. некрос — мертвый) — омертвение тканей в жипом организме.



Нозология (от греч. ноэос —болезнь) — учение о болезни как о процессе вклю
чая этилогию (см.), патогенез (см. )и вытекающей из них систематизации (классифика
ции) и номенклатуры болезней.

Нуклеиновые кислбты — сложные биогенные полимеры, полинуклеотиды, струк
турными мономерами (составными единицами) которых являются нуклеотиды, оп
ределяющие их принадлежность к рибонуклеиновой (РНК) или дезоксирибонуклеи
новой (ДНК ) кислоте. Оба типг входят в состав всех живых организмов, кроме 
вирусов, которые могут содержать только одну из них. У разных видов организмов 
ДНК имеют отличительные особенности: варьирует соотношение молярного содер
жания суммы гуанина +  цитозина и аденина +  тимина и величина отношения пер
вой пары ко второй (у тутового шелкопряда эта величина составляет 0,79); это 
отношение характеризует все возможные различия организма, определяемые нукле
отидным составом ДНК. В макромолекуле полинуклеотидной цепочки ДНК распо
ложен код — «сокращенная запись» наследуемых свойств организма. В ядрах клеток 
этот полимер образует особое вещество — хроматин в виде хромосом — гигантского 
комплекса из молекул ДНК и белка, а в бактериальных клетках — в виде нуклео
тидов цитоплазмы. Генетическая функция ДНК осуществляется, во-первых, благодаря 
способности ее полинуклеотидной цепочки к редупликации (см.), в результате чего 
потомство получает от родителей копию их нуклеиновых кислот и, во-вторых, воз
действием через посредство белкового синтеза на обмен веществ в клетках и,в ко
нечном счете, — на структурные особенности развивающегося организма, его физио
логические функции.|на всю сумму биологических особенностей каждого индивидуума.

Нуклеоид (от лат. нуклеус— ядро) — сердцевина вириона (см.), состоящая 
главым образом из нуклеиновой кислоты и частично связанного с ней протеина.

Нуклеотиды—соединения, входящие в состав нуклеиновых кислот и состоящие 
из пуринового или пиримидинового основания, остатка фосфорной кислоты и одного 
из сахаров: рибозы или дезоксирибозы; наличие того или иного сахара определяет 
тип нуклеиновой кислоты: РНК или ДНК.

Облигатные паразиты (от лат. облигатус — обязательный, непременный) — 
организмы, ведущие только паразитический образ жизни и неспособные к сапрофит
ному питанию.

Пассаж микроорганизмов — проведение возбудителя болезни через восприимчи
вый организм или питательную среду.

Патоген — возбудитель болезни.
Патогенез (от греч. патос— страдание, болезнь и генезис — происхождение)— 

механизм развития патологического (болезненного) процесса.
Патология — учение о болезнях; в отличии от нозологии (см.) чаще имеется 

в виду учение о патологическом состоянии организма и его проявлении как стати
ческого явления (весьма условное разграничение).

Пелликула (лат. пелликула — шкурка, кожица) — тонкая оболочка у некоторых 
простейших; прочное и эластичное производное наружного слоя протоплазмы.

Перитеции (от греч. пери — вокруг и теке — вместилище, сумка) — плодовое 
тело сумчатых грибов, внутри которого помещаются сумки со спорами.

Полиэдры (от греч. полис — много и эдра — грань) — многогранные кристалло
подобные тельца, образующиеся в результате деятельности особой группы энтомо- 
патогенных вирусов, погажающих главным образом личиночную и куколочную ста
дии бабочек и содержащих в себе зрелую стадию вируса (вирионов).

Преципитация (от лат. прецепитацио — стремительное падение вниз) — реакция 
осаждения белков, токсинов, вирусов и фильтрата культуры микроорганизмов, не 
содержащего микробных клеток. Одна из серологических реакций широкого приме
нения, особенно в вирусологии.

Профаг — неинфекционная симбиотическая форма умеренного фага (см.), в ли
шенных популяциях бактерий, нуклеиновая кислота которого ассоциирована (объе
динена; с ДНК бактерии, они делятся вместе с делением бактериальной клетки; 
Может существовать в лизогенной бактерии, не вызывая ее гибели, до тех пор по
ка соответствующими воздействиями на лизогенную культуру профаг не будет пре
вращен в зрелого фага, который лизирует бактерию.

Рабдориум — наружный слой эпителиальных клеток, ограничивающий их от 
полости кишечника и состоящий из сомкнутого «частокола* плазматических трубок, 
похожих на мнкроворсинки или мерцательные реснички.



Реакция Фёльгена — гистохимический метод обнаружения ДНК, которая для 
этого частично гидролизуется соляной кислотой с освобождением альдегидов; 
последние с реактивом Шиффа (основным фукеином, обесцвеченным сернистой кис
лотой) дают, в результате восстановления ими фуксина, красно-фиолетовое окраши
вание.

Редупликация ДНК (от лат. редупликацио — удвоение) — процесс удвоения 
молекул ДНК, начинающийся с того, что исходная (родительская) спираль макро
молекулы ДНК, состоящая из комплементарных (см.), дополняющих друг друга 
цепей, продольно разъединяется и расходится. Затем каждая из двух разошедших
ся полинуклеотидных цепей служит матрицей для сборки на ней из нуклеотидов 
новообразованной дочерней, двойной спирали ДНК, являющейся точной копией ро
дительской. Процесс протекает с помощью фермента полимеразы и является ос
новным звеном воспроизведения генома (см.) нового поколения вирусов.

Резистентность (от лат. резистенция— сопротивление, упругость) — устойчи
вость микроорганизмов к химическим средствам, к антибиотикам, к лизирующему 
действию фагов и вирусов.

Рентгеновский структурный анализ — способ установления внутренней структу
ры материи (мицеллярной, кристаллической), формы и размеров кристаллов на ос
новании изменения углов отражения рентгеновских лучей при просвечивании ими 
исследуемого объекта.

Репродукция (от лат. ре — снова и продуктио — производство) — воспроизведе
ние организмами себе подобных; употребляется для обозначения размножения у 
вирусов, вследствие принципиального отличия их от организмов, в основе воспро
изводства которых лежит деление клетки.

Репликация (от англ. репликацион — копирование) — самовоспроизведение моле
кул.

Рецепторы (от лат. рецептор — принимающий) — воспринимающие участки био
логических структур, например, окончания нервных волокон, воспринимающие внеш
ние раздражения и преобразующие их энергию в нервное возбуждение, или клеточные 
рецепторы (см. детерминанты), с которыми соединяются активные центры соответ
ствующих им антител (см.).

Риккетсйи — самостоятельный отряд бактериоподобных, грамотрицательных, 
полиморфных организмов, многие из которых меньше самых маленьких бактерий. 
Широко распространены среди симбионтов и паразитов членистоногих, болезнетворны 
для теплокровных (сыпной тиф у человека). Подобно вирусам, не культивируются 
на микробиологических питательных средах.

Ростковая трубочка — трубочка, образуемая прорастающей спорой, у которой 
эндоспорий (внутренний слой оболочки) во время этого процесса вытягивается в 
длинную трубку, выполняющую функцию инфекционной гифы и внедряющуюся в 
покровные ткани заражаемого организма.

Сапрофйты — (от греч. сапрос — гнилой и фитон — раетение)— растительные 
организмы, в том числе микроорганизмы, читающиеся мертвым органическим ве
ществом, усваивающие вещество отмерших тканей.

Септицемия ( j t  греч. сепсис— гниение и хайма —  кровь) —  гнилокровие, воз
никающее в результате массового раэ\гножения бактерий в общей полости насеко
мого и их ферментативной, главным образом протеолитической деятельности; 
септицемия обычно завершается общим (генерализованным) сепсисом — прижизнен
ным гнилостным разрушением органов и тканей.

Серологическая реакция (от лат. серум — сыворотка крови) — сывороточные 
реакции иммунитета, с сывороткой крови, взятой от иммунизированных или боль
ных животных; агглютинация, преципитация, связывание комплемента, лизис и т.д.

Серотйп — группа особей с общими антигенными (серологическими) характери
стиками, ограниченная чаще всего пределами одного вида,разновидности или штамма.

Симптом (от греч. симптома — совпадение, признак) — отдельные проявления 
(признаки) болезни.

Синдром (от греч. синдрома — скопление, стечение) — совокупность признаков 
болезни, ее общая картина.

Спиральный (геликоидный) тип симметрии строения — присущ палочковидным 
вирусам, вирионы которых имеют форму пологе цилиндра, стенка которого собрана



из спирально уложенных капсомер (см.), а по внутренней стороне стенки, следуя 
за витками этой спирали, уложены нити нуклеиновой кислоты.

Споруляция — спорообразование.
Супернатант (англ. супернатант— всплывающий, плавающий на поверхности) — 

всплывающий слой жидкости, который может быть декантирован (сцежен, слит с 
поверхности) и отделен от остальной, отстаивающейся части взвеси.

Таксономия (от греч. таксис — расположение и номос— закон) — учение о 
принципах классификации представителей живой природы; таксон — систематическая 
единица: вид, род, семейство и т.д.

Тест-объёкты в санитарно-бактериологической практике — зараженные предме
ты, на которых испытывается эффективность дезинфекции — см. Бактериологиче
ский контроль.

Трапсовариальная инфекция (от лат. транс — через и оват — я;”цо) — ннфек- 
ция, передаваемая следующему поколению через яйцо.

Ультрацентрифуга (лат. ультра— сверх)— прибор для разделения частиц, 
взвешенных или растворенных в жидкости. Ротор центрифуги вращается со ско
ростью до 60—80 тыс. об/мин и создает центробежное поле с ускорением, в 104—  
105 раз превышающим ускорение силы тяжести. Используют два типа роторов — 
для препаративных и аналитических работ, с охлаждением, поддерживающим не
обходимую низкую температуру для нестойких биологических объектов (например, 
митохондрий). Имеет оптическое устройство для графической или фотографической 
регистрации процесса седиментации (осаждения взвеси), определения количества 
фракций, относительной концентрации осаждаемых частиц, их молекулярной массы 
(после определения константы диффузии.).

Умеренный фаг — фаг, который, размножаясь в бактериальной клгтке, пере
ходит в состояние профага (см.).

Фагоциты (греч. фагос — есть, пожирать и китос — оболочка, сосуд) — защит
ные клетки крови и некоторых внутренних тканей мезодермального происхождения 
(среднего зародышевого листка), обладающие способностью поглощать микроорга
низмы и другие чужеродные твердые частицы.

Хламидоспоры (от греч. хламис— плащ, мантия) — споры вегетативного про
исхождения некоторых грибов, покрытые твердой оболочкой; содержат запасы пи
тательных веществ и способны сохраняться в неблагоприятных условиях среды.

Целлюлярная теория иммунитета (от лат. целмола — клетка) — теория, объяс
няющая явления иммунитета защитной деятельностью клеточных элементов — фа
гоцитов.

Целомическая полость, гемоцёль—вторичная полость тела между его стенкой 
и внутренними органами у насекомых и ряда низших животных, заполненная кровью 
(гемолимфой).

Цитопатйческие явления — патологические изменения, происходящие в клетке, 
доступные оптическим и другим средствам обнаружения.

Шизогония (от греч. ишэо — разделяю, расщепляю) — множественнее вегета
тивное размножение простейшим путем деления материнской особи (шизонта), кото
рая дает начало многочисленному потомству.

Шиэозойт — поколение простейшего, полученное в результате шизогонии,
Шизонт — стадия простейшего, размножающаяся шизогонией.
Штамм — выделенная культура микроорганизма, которая при последующем раз

множении является исходной; наиболее узкая систематическая единица в пределах 
вида или даже разновидности и вариетета, идентифицируемая у бактерий, микроскопиче
ских грибов и вирусов.Отвипки штамма, помимо своего видового названия, сохраняют 
условные обозначения оригинала выделенной культуры (штамма) в виде литерного 
шифра, нумерации и т.п. Не выходя за пределы характеристики вида, штамм, по
мимо источника выделения, должен иметь какие-нибудь свои особенности, чаше 
всего выряженные количественно.



Экзотоксины (от греч.зкзо— снаружи, токсин — яд) — токсины, выделяемые 
микробами в окружающую среду в процессе их жизнедеятельности.

Эклйпс-фаза (от англ. эклипсе — затемнение, затмение) — ранняя фаза взаимо
действия вируса с заражаемой им клеткой, когда его присутствие не удается об
наружить различными методами исследования; характеризуется тем, что в этот 
период завершается депротеинизация вириона и освобождение вирусной нуклеиновой 
кислоты, а в деятельности клетки происходит замена клеточной информации (руко
водства, внутриклеточными процессами) на вирусную.

Электйвные питательные среды (от франц. электиф — избранный) — специаль
ные питательные среды, создающие особо благоприятные условия для развития 
определенных групп микроорганизмов.

Элюйрование — вымывание фракций, полученных в препаративных сорбционных 
операциях.

Эндотоксйны (от греч. эндон — внутри и токсин — яд) — токсины, освобожда
ющиеся после разрушения микробной клетки.

Эндемйя (от греч. эндемос — местный) — постоянно возникающая в данной 
местности болезнь, но на сравнительно низком количественном уровне, обусловли
ваемая благоприятными для нее природными, социальными и бытовыми факторами; 
в отличие от эндемий (греч. демос — народ), эпизоотии такого же характера обоз
начаются словом энзоотия, а зона их проявления — энзоотическим очагом.

Энергйда (от греч. энергос — действующий) — функциональная единица клет
ки, т.е. ядро с прилегающей к нему цитоплазматической зоной, которая находится 
в сфере его непосредственного физиологического влияния. Исходя из этого, клетки 
с одним ядром называют моноэнергидными, а со многими ядрами —полиэнергидными; 
они могут объединять в себе два или несколько диплоидных или гаплоидных ядра.

Этиология (от греч. этиа — причина) — учение о причине, вызывающей эабо- 
лбвэние.

ОГЛАВЛЕНИЕ

Введение . . .  ...............................................................................  . . . . . .  3
Г Л А В А  1.  Н Е К О Т О Р Ы Е  П О Н Я Т И Я  О Б Щ Е Й  П А Т О Л О Г И И

1.1. Инфекция ....................................................................................................... • . 9
1.2. Иммунитет . . . . ..........................................................................................  11

П р о т и в о и н ф е к ц и о и н а я  з а щ и т а  н а с е к о м ы х  (11) . Г у м о р а л ь н ы й  и м м у н и т е т  н а с е к о 
м ы х  (15).

ГЛАВА 2. Б А К Т Е Р И А Л Ь Н Ы Е  Б О Л Е З Н И

2.1. Коротко о б а к т е р и я х ..........................................................................................  19
М о р ф о л о г и я  б а к т е р и й  (19). П р и н ц и п ы  си с т е м а т и к и  (19). Р а с п р о с т р а н е н и е  в п р и 
р о д е  (20). Б а к т е р и о з ы  н а с е к о м ы х  (20).

2 .2 .  Фляшерия (м е р т в е н н о с т ь ) ........................... ..... .................................................... 2 1
П р и з н а к и  б о л е з н и  (21). П о и с ки  в о зб у д и т е л я  ф л я ш е р и и  (22). П а т о ф и з и о л о г и я  
ф л я ш е р и и  (23). К о н д н ц н о н а л и эм  и п р о б л е м а  п р о и с х о ж д е н и я  ф л я ш е р и и  (24). К р и 
зи с  у ни т а р н о й  те о р и и  п р о и с х о ж д е н и я  ф л я ш е р и и  (26). Ч т о  т а к о е  ф л я ш е р и я  ( м е р т 
в енность?  (26).

2.3. С ептицем ия.............................................................................................................  27
С и м п т о м ы  (27). Б а к т е р и и  к а к  этн о л о ги ч еск ий  ф а к т о р  (27). П р о т и в о и н ф е к ц и о и н а я  
з а щ и т а  це л о м и че с к о й  полости (29). У слови я  в о зн и к н о в е н и я  септиц ем и и  (31).

2.4. Кишечный бациллярный т о к с и к о з ...................................................................... 32
И с то р и я  о т к р ы т и я  п а т о г е н а  (32). С и с т е м а т и к а  э н т о м о п а то г е н н ы х  к р и с т а л л о ф о -  
р о в  (34). То к си ны  к а к  ф а к т о р  патоген н ости  (38). Ф е р м е н т ы  патоген н ости  (39). 
П а р а с п о р а л ь н ы е  к р и с т а л л ы  и их о б р а з о в а н и е  (40). И н с е к т и ц и д н ы е  с в о йств а  п а р 
а с п о р а л ь н ы х  к р и с т а л л о в  (42). Л е ц и т и н а з а  б а к т е р и и  тю р и н ги е н зи с  (46). Т е р м о с т а 
б и л ь н ы й  то к си н  б а к те р и и  тю р и н г и е н зи с  (47).

2.5. Чахлость (стрептококковый энтерит шелковичных ч е р в е й ) ....................  49
С и м п т о м ы  п т е ч е н и е  б о л е з н и  (49). С т р е п т о к о к к и  ш е л к о п р я д а  (50). Р е а к ц и я  о р г а 
низма гу с е н и ц  н а  ст р е п т о к о к к о в у ю  и н ф е к ц и ю  (52). П а т о г е н е з  ча х ло с ти  (53).



2.6. Диагностика б а к т е р и о зо в .................................................................................  56
П р ин ц и пы  д и ф ф е р е н ц и а л ь н о й  ди а гн о с т и ки  (5G). И з у ч е н и е  с о с тава  в о зб у д и т е л е й  
б а к т е р и о з о в  в э н д е м и ч е с к и х  о ч а г а х  (57). С е р о л о г и ч е с к а я  д и а г н о с т и к а  (58). О п р е 
д е л е н и е  с е р о ти п а  б а к т е р и и  тю р и н ги ен зи с  (59).

Г Л А В А  3. В И Р У С Н Ы Е  Б О Л Е З Н И

3.1. Коротко о в и р у с а х ............................................................................................... 66
О тк р ы ти е  в и русов  (68). О б ъ е к т  и м ето д ы  его  и с с л е д о в а н и я  (70). В и рион ы  и их 
строен и е  (77). С и с т е м а т и к а  вирусов  (77). И з б и р а т е л ь н ы й  х а р а к т е р  вирусного  п о р а 
ж е н и я  (78). П р о ц е с с  пр о ни к но вени я  вируса  в к л етк у  (79). О кк у п а ц и о н н а я  и р е п р о 
д у к ц и о н н а я  д е я т е л ь н о с т ь  вируса  (80).

3.2. Вирусы н асек о м ы х ................................................................................................  81
Ч т о  привело  к о тк р ы т и ю  в и русны х бо л е зн е й  н а с е к о м ы х ?  (81). В к л а д  б и о м е т о д а  в 
изу чени е  э н то м о п а то г е н и ы х  вирусов  (82). З н а ч и м о с т ь  эн то м о в и р у со л о ги ческ и х  
отк р ы т и й  д л я  ш е л к о в о д с тв а  (83).

3.3. Ядерный п о л и эд р о з ..............................................................................................  84
И з  истории  и зу чени я  б о л е з н и  (64). В и ри он ы  в и р у са  я д е р н о г о  п о л и э д р о за  и их м о р 
ф о г е н е з  (89). Х а р а к т е р и с т и к а  п о л иэд р о в  (90). П р о ц е с с  з а р а ж е н и я  ш е л к о в и ч н ы х  
червей  ж е л т у х о й  (93). Т р а н с о в а р и а л ь н а я  и н ф е к ц и я  в и р у са  (97). Л а т е н т н ы й  вирус  
я д е р н о г о  п о л и э д р о за  (98). И м м у н и т е т  к вирусу  ж е л т у х и  (101). П р и зн а к и  и те че н и е  
ж е л т у х и  (103). О ч е р е д н о с т ь  п о р а ж е н и я  вирусом о р г а н о в  и тканей  (105). Д и а г н о с т и 
к а  ж е л т у х и  (107). Э п и зо о т о ло г и я  ж е л т у х и  (109).

3.4. Цитоплазматический п о л и э д р о з .......................................................................112
О тк р ы ти е  н о в о го  в и р у са  (112). С и с те м а т и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  (112). Р а с п р о с т р а 
н енность  с р е д и  н а с е к о м ы х  (113). П о л и э д р ы  В Ц П  (113). Х а р а к т е р и с т и к а  
вир и о н о в  (114). П е р о р а л ь н о е  з а р а ж е н и е  в ирусом  (115). П рон и к н о ве н и е  
в и р у са  в к л е т к у  и его р е п р о д у к ц и я  в ней (116). С и м п т о м ы  ц и т о п л а з м а т и 
ч е ского  п о л и э д р о з а  (117). Д и а г н о с т и к а  (118). Э п и зо о т о ло г и че с кн е  особенности  з а 
б о л е в а н и я  (118).

3.5. Ядерный полиэдроз к и ш еч н и к а ....................................................................... 1*19
П о л и эд р о з ,  в ы з ы в а е м ы й  В Я П К .  с о д е р ж а щ и м  Д Н К  (119). П о л и эд р о з ,  в ы з ы в а е м ы й  
В Я П К .  с о д е р ж а щ и м  Р Н К  (120).

3.6. Фляшерия, вызываемая в и р у с а м и .................................................................. 121
Х а р а к т е р и с т и к а  ф л я ш е р и и  вир у сн о г о  п р о и с х о ж д е н и я  (121). В ирус  и н ф е к ц и о н н о й  
ф л я ш е р и и  (122). П а т о л о г и я  вирусной ф л я ш е р и и  (123). Д и а г н о с т и к а  (125). Э п и з о 
о то л о г и я  в и р у сн о й  ф л я ш е р и и  (125). С е л е к ц и я  ш е л к о п р я д а  н а  у стойчивость  к 
ф л я ш е р и и  (127). М а л ы е  ф л я ш е р и й н ы е  в ирусы  (128).

3.7. Другие вирусы, представляющие интерес для шелководства . . . .  130
В и р у с  г р а н у л е з а  (131). Р а д у ж н ы й  вирус  (132). Э н т о м о п о кс  вирус —  вирус о сп ы  н а 
с е к о м ы х  (134). В и р у с  д е н с о н у к л е о э а  ( 136).

Г Л А В А  4. Г Р И Б Н Ы Е  Б О Л Е З Н И

4.1. Краткая характеристика г р и б о в ........................................................................ 142
С тр о е н и е  и о б р а з  ж и з н и  грибов  (142). С и с т е м а т и к а  (143).

4.2. Грибы — паразиты н а с е к о м ы х ..............................................................................  145
Ф и к о м н ц е т ы  (145). А ско м и ц е ты  (148). Н е с о в е р ш е н н ы е  гри бы  (149). Д в а  ти п а  
п о р а ж е н и я  н а с е к о м ы х  м и к о з а м и  (150).

4.3. А спергиллезы ..........................................................................................................152
А с п е р г и л л е з  ту т о в о г о  ш е л к о п р я д а  (153). Ф а к т о р ы  патоген н ости  а с п е р г н л л у с а  (154).

4.4. Белая мускардина, или бовериоз, тутового ш ел к о п р яд а ......................... 155
И с т о р и я  о т к р ы т и я  и н ф е к ц и о н н о й  п р и р о д ы  м у с к а р д и н ы  (156). С и с те м а т и че с ко е  
о п и с а н и е  в о з б у д и т е л я  (157).

4.5. Инфекционная фаза деятельности г р и б а ....................................................... 158
П р е д и н ф е к ц и о н н ы й  э т а п  р а з в и т и я  гр иб а  (158). С тр о е н и е  к о ж н ы х  по кр о во в  н а с е 
к о м о г о  (159). И н ф е к ц и о н н ы й  проце сс  (160).

4.6. Паразитическая фаза жизни г р и б а .................................................................  163
С т а д и я  п а р а з и т и р о в а н и я  в г е м о л и м ф е  (163). Г е м о л и м ф а  к а к  с р е д а  ж и з н е о б е с п е 
ч е н и я  н а с е к о м о г о  (163). У ч а с ти е  ф о р м е н н ы х  э л е м е н т о в  крови в протнвоннф ек*  
цио н н о й  з а щ и т е  (164).

4.7. Формирование факторов п атогенности .........................................................165
Ф е р м е н т ы  па т о г е н н о с т и  г и ф а л ь н ы х  т е л е ц  (165). Т о к с и н ы  в о зб у д и т ел я  б о в е р и о з а  
(166). Т о к с и ко зн ы й  э ф ф е к т  (167).

4.8. Заключительная фаза жизнедеятельности гриба в теле насекомого . 168
Р а з в и т и е  п а р а з и т а  п е р е д  п ер е х о д о м  его  к с а п р о ф и т и э м у  (166). Ж и з н е д е я т е л ь н о с т ь  
г р и б а  в м е р т в о м  н а с е к о м о м  (168). У ч а с ти е  а н т и б и о т и к о в  в м у м и ф и к а ц и и  т р у 
пов  (170). Д в у х ф а з н ы й  х а р а к т е р  ж и з н е д е я т е л ь н о с т и  г р и б а  н е г о  р а з в и т и я  в те л е  
н а с е к о м о г о  (171).

4.9. Признаки и течение м у с к а р д и н ы .........................................................................  172
П р о я в л е н и е  б о л е з н и  (172). П о с м е р т н ы е  и э ы е н е н и я  н а с е к о м о г о  (173).

4.10. Диагностика м у с к а р д и н ы .....................................................................................  174
М и к р о с к о п и ч е с к о е  и с с л е д о в а н и е  (174). О п р е д е л е н и е  ви д о во й  п р и н а д л е ж н о с т и  в о з 
б у д и т е л я  (175).



Р о л ь  в н еш н и х  источников в ф о р м и р о в а н и и  о ч а го в  п о р а ж е н и я  (175). Ф о р м и р о в а н и е  
и н ф е к ц и о н н о г о  о ч а г а  на  в ы к о р м к е  (176). С о х р а н я е м о с т ь  спор, о с т а в ш и х с я  после  
эпи зо о т и и  (176). В л и я н и е  н а  р а з в и т и е  эпи зо о т и и  в оспр ии м чив о сти  ш е л к о п р я д а  (176).

Г Л А В А  5. П Е Б Р И Н А

6.1. Из истории изучения пебрины............................................................
П р е д ш е с т в е н н и к и  Л .  П а с т е р а  (180). Р о ж д е н и е  ц е л л ю л я р н о г о  г р е н а ж а  (181). В о з б у 
д и т е л ь  п е б р и н ы  п р и о б р е т а е т  и м я  (183). Н а  п ороге  э р ы  э л е к тр о н н о й  м и к р о с к о 
пии (184).

5.2. Биология возбудителя пебрины...........................................................
С и с т е м а т и ч е с к о е  п о л о ж е н и е  н о з е м ы  ш е л к о п р я д а  (185). Ц и т о м о р ф о л о г и я  спо р ы  
(185). С т р е к а т е л ь н ы й  а п п а р а т  спо р ы  (167). Ф а к т о р ы ,  п о б у ж д а ю щ и е  к в ы б р а с ы в а 
н и ю  с т р е к а т е л ь н о й  нити (186). Э л е к т р о н н о м и к р о с к о п и ч е с к а я  к а р т и н а  в ы х о д а  споро-  
п л а з м ы  (166). Б и о л о г и ч е с к а я  ф у н к ц и я  с т р е к а т е л ь н о й  нити (191). П о ч е м у  с п о р о п л а з -  
м а ,  а не  п л а н о н т ?  (192). Ц и т о л о г и ч е с к о е  о п и с ан и е  с п о р о п л а з м ы  н о з е м ы  ту т о в о го  
ш е л к о п р я д а  (192). В н у т р и к л е т о ч н а я  с т а д и я  п а р а з и т а  (194). Б е с п о л о е  р а з ы н о ж е н н е  
н о з ем ы  (194). Б и н у к л е а р н ы й  ти п  ст р о ен и я  н о з е м ы  ш е л к о п р я д а  (196). С п о р о н 
т ы  (196). С п о р о б л а с т ы  (197). Ф о р м и р о в а н и е  сп о р ы  (198). Г а м е т о г е н е з  и  а в т о г а 
м и я  (199). М е с т о  п о л ов о го  п р о ц е сса  в ц и к л е  р а з в и т и я  н о з е м ы  (200).

6.3. Паразитическая деятельность н о з е м ы ........................................................
П а т о л о г и ч е с к и е  и з м е н е н и я  в к л е т к а х ,  в ы з в а н н ы е  и н ф е к ц и е й  (201). С п о с о б  р ас п р о -  
с т р а н е н и я  н о з е м ы  в т е л е  ш е л к о п р я д а  (202). « В то ри чн о  и н ф и ц и р у ю щ а я  ф о р м а »  
н о з ем ы  (203). П о с л е д о в а т е л ь н о с т ь  п о р а ж е н и я  о р га н о в  и т к а н е й  гу с е н и ц ы  (206). 
П р и з н а к и  и т е ч е н и е  б о л е з н и  (209).

5.4. Эпизоотология п е б р и н ы ......................................................................................
Т ут овы й  ш е л к о п р я д  к а к  и ст о чн и к  и н ф е к ц и и  (210). В н е ш н я я  с р е д а  к а к  п о с р е д н и к  в 
р а с п р о с т р а н е н и и  пеб р и н ы  (211). Д р у г и е  в и д ы  б а б о ч е к  —  исто чни ки  в о з б у д и т е л я  
п еб р и н ы  (212). Т р а н с о в а р и а л ь н а я  и г е р м и н а т и в н а я  и н ф е к ц и я  н о з е м ы  (215). Р о л ь  
с а м ц о в  в п е р е д а ч е  н о з е м ы  с л е д у ю щ е м у  п ок оле н и ю  (217). З а в и с и м о с т ь  з а р а ж е н *  
ностн я и ц  в к л а д к е  о т  з а р а ж е н н о с т и  б а б о ч к и  (217). П р о я в л е н и е  п р о т и в о н о з е м а т о з -  
ного  и м м у н и т е т а  (218).

Б.5. Диагностика п е б р и н ы ..........................................................................................
П е б р и н о з н ы е  п я т н а  на  к о ж н ы х  п о к р о в а х  ш е л к о п р я д а  (221). П а т о л о г о а н а т о м и ч е 
с к ие  п р и з н а к и  п еб р и н ы  (223). М и к р о с к о п и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  н а  п р и с у т с т в и е  спор  
п еб р и н ы  (223). Т е х н и ч е с к и е  с р е д с т в а  и м е т о д ы  м и к р о с к о п и р о в а н и я ,  у с и л и в а ю щ и е  
к о н т р а с т н о с т ь  и з о б р а ж е н и я  (225). Ф а з о в о - к о н т р а с т н а я  м и к р о с к о п и я  (226) . М и к р о 
с к о п и р о в а н и е  п о с т о я н н ы х  о к р а ш е н н ы х  п р е п а р а т о в  ч е р е з  и м м е р с и о н н ы е  о б ъ е к 
т ы  (227). Э л е к т р о н н а я  м и к р о с к о п и я  (226).

Г Л А В А  6. С И С Т Е М А  М Е Р  Б О Р Ь Б Ы  С Б О Л Е З Н Я М И  Т У Т О В О Г О  Ш Е Л К О П Р Я Д А

в.1. Содержание м ероп ри яти й ..................................................................................
в.2. Д ези н ф ек ц и я ...........................................................................................................

Ф и зи ч е с к и е  с р е д с т в а  о б е з з а р а ж и в а н и я  (231). Х им иче ские  с р е д с т в а  д и з н н ф е к -  
ц ии  (232). Г а з о о б р а з н ы е  с р е д с т в а  и а э р о з о л и  (234). М е т о д ы  у с т а н о в л е н и я  р е з у л ь 
т а т и в н о с т и  д е з и н ф е к ц и и  (236).

6.3. Обеззараживающие средства, используемые в шелководстве . . . .
Ф о р м а л и н  (236). Х л о р а м и н  (241). Х л о р н а я  ( б е л и л ь н а я )  и з в с сть  (242). Н е г а ш е н а я  
и з ве сть  (243). С у л е м а  (244).

6.4. Техника дези н ф екц и и ...........................................................................................
Т е х н и к а  д е з и н ф е к ц и и  п о м ещ ен и й  и и н в е н т а р я  (246). Д е з и н ф е к ц и я  п о в ер х н о с ти  
грен ы  (248).

в.5. Целлюлярный гренаж как профилактическое м ероприятие....................
И з  истории п ер е стр о й к и  г р е н а ж а  в и н т е р е с а х  б о р ь б ы  с пеб ри н о й  (251). С у щ 
н о ст ь  ц е л л ю л я р н о г о  г р е н а ж а  (252). В а р и а н т ы  отс т у п л е н и я  от  п р и н ц и п о в  ц е л л ю 
л я р н о г о  грена-жа (255). П р и ч и н ы  п о я в л е н и я  з а р а ж е н н о й  гр ен ы  в п р о д у к ц и и  г р е 
н а ж н ы х  з а в о д о в  (256).

6.6. Предупредительные санитарно-гигиенические мероприятия во время 
выкормки ........................................................................................................................

И с п о л ь з о в а н и е  п р о т и в о и н ф е к ц и о н н о й  соп р о т и в л я е м о с т и  о р г а н и з м а  гу с е н и ц  (260). 
О п т и м и з а ц и я  э к о л о г и ч е с к и х  у сл о в и й  к а к  с р е д ств о  с о д е й ст в и я  со п р о т и в л я е м о с т и  
и н ф ек ц и и  (260). П р о ф и л а к т и ч е с к и е  м е р о п р и я т и я  на м н о г о к р а т н ы х  в ы к о р м к а х  (263).

6.7. Борьба с заболеваемостью шелковичных червей на выкормках . . . 
О б н а р у ж е н и е  з а б о л е в а н и я  (264). Д и а г н о с т и к а  бо л ез н и  (265). П р о г н о з  р а з в и т и я  з а 
б о л е в а е м о с т и  и ее  и сх о д а  (267). К а р а н т и н и з а ц и я  п о р а ж е н н ы х  и н ф е к ц и я м и  в ы к о р 
м о к  (270). М е р ы  по п о д а в л е н и ю  р а з в и т и я  з а б о л е в а н и я  на  в ы к о р м к е  (271). И з б а в 
л е н и е  в ы к о р м к и  от  г у се н и ц  —  н о си тел е й  и н ф ек ц и и  (272). У д а л е н и е  з а р а ж е н н о й  
п о д с ти л к и  (274). Т е к у щ а я  д е з и н ф е к ц и я  в ы к о р м к и  (275). О б е з з а р а ж и в а н и е  п о в е р х 
ности  т е л а  гу с е н и ц  (275). С а п и т а р ы е  м е р о п р и я т и я  по сл е  о к о н ч а н и я  в ы к о р м к и  (276).

6.8. Лечебные мероприятия на выкормке...................................................
Х и м и о т е р а п и я  (277). Т е р м о т е р а п и я  (283).

6.9. Тактика и стратегия борьбы с болезнями тутового шелкопряда . , .
Словарь специальных терминов ..................................................................

180

185

201

210

221

229
230

237

246

251

260

264

277

285
287


