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МЕСТО ПАТОЛОГИИ НАСЕКОМЫХ И ЭНТОМОЛОГИИ 
В РАЗВИТИИ СОВЕТСКОЙ НАУКИ

Насекомые— самый многочисленный из всех классов многокле
точных животных как по числу описанных видов, так и по количе
ству особей. Можно считать, что ныне известно около одного мил
лиона видов насекомых; по всей вероятности, в природе существует 
столько же еще не описанных видов. Таким образом, общее 
количество видов насекомых значительно превышает коли
чество видов всех остальных многоклеточных животных, взятых 
вместе.

Естественно, что такое исключительное обилие насекомых 
обусловливает огромное разнообразие их биологии, их значения 
ii природе, а кроме того, их пользы или вреда для человека.

Использование меда и воска, вырабатываемых пчелами, и 
шелковой нити, выделяемой гусеницей тутового шелкопряда, 
ведется с давних пор.

В период первой мировой войны в США делались попытки 
использования массивных и богатых жировым телом личинок 
хрущей для извлечения из них жира. Некоторые насекомые пли 
продукты их жизнедеятельности используются в медицине: мед 
и воск как основа для составления мазей; шпанские мушки как 
нарывниковое, отвлекающее средство; муравьиная кислота (до на
чала ее синтетического производства) и др.

Неизмеримо больше полезное и вредное значение насекомых 
в сельском хозяйстве. С очень давних времен люди сталкивались 
с вредным действием многих насекомых, уничтожавших поле- 
иые, садовые и огородные культуры. Иногда это уничтожение 
принимало массовый характер (например, оголение деревьев гусе
ницами, пожирающими листья) или характер стихийного бед
ствия (налеты саранчи). Позднее выявилась роль насекомых как 
позбудителей различных заболеваний домашних животных и 
человека (вшивость, поражение личинками оводов, мух и др.) 
и пак переносчиков различных вирусных, бактериальных, спиро- 
\етиых и протозойных болезней и гельминтозов.

('.лишком очевидная вредоносность насекомых побуждала 
к борьбе с ними. Наивно было бы думать, что против разных 
нродных насекомых можно выработать какое-либо одно средство. 
1>орьба с вредными насекомыми потребовала разработки сложных
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систем мероприятий, в которых в зависимости от особенностей 
объекта борьбы преобладают те или другие методы. Научно обо
снованное проведение всех необходимых мероприятий в системе 
борьбы с вредным насекомым является предприятием комплекс
ного характера, и самая разработка системы борьбы с вредите
лями требует организации комплексных исследований с привле
чением специалистов, работающих в областях, казалось бы, 
весьма отдаленных от энтомологии.

Борьба с вредными насекомыми имеет целью сведение их 
количества до минимума, если невозможно полностью уничто
жить их на определенной территории хозяйственного значения.

Различают прямые и косвенные способы борьбы. Прямые 
способы заключаются в непосредственном уничтожении вред
ных насекомых различными ядовитыми для них веществами 
или механическими приспособлениями (например, ловчими коль
цами).

Косвенными мерами борьбы являются различные агротех
нические мероприятия и использование посредников для уничто
жения вредных насекомых.

Особое место среди этих мероприятий занял биологический 
метод борьбы. Он заключается в разведении хищных насекомых 
в лабораториях и выпуске их на поля и в сады в расчете на то, 
что они будут уничтожать вредителей, служащих для них пищей. 
Используют также и паразитов (например, наездников) вредных 
насекомых; прп этом используют не только местную фауну (если 
имеются подходящие виды), но и специально завозят паразити
ческих насекомых из других стран, вводя их в состав местной 
фауны.

Наконец, особой формой борьбы с насекомыми является ис
пользование возбудителей болезней насекомых вирусной, бак
териальной, спирохетной, дрожжевой, нротозойной, глистной 
природы, распространяющихся контактным путем или с помощью 
переносчиков. Все эти методы борьбы с вредными насекомыми 
вырабатывались постепенно, по море выявления тех или иных 
вредителей.

Исторически сложилось так, что вследствие исключительного 
разнообразия ущерба, наносимого вредными насекомыми, за
частую неожиданного, и огромных убытков, причиняемых ими 
в самых различных отраслях хозяйства, спрос на меры борьбы 
с ними предварял или превышал то, что могла предложить наука. 
По этой же причине в развитии прикладной энтомологии пре
обладали, а на заре ее возникновения — являлись единственным 
методом эмпирические иоиски способов борьбы. Теоретическая 
наука была не в силах во-время дать основу для разработки мето
дов рациональной борьбы с насекомыми-вредителями. А между 
тем от науки требовалось многое.
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Первое — это возможность правильного систематического опре
деления вредителя, т. е. диагностика вида. При наличии опреде
лительных таблиц данной группы насекомых, являющихся пло
дом работ энтомологов-систематиков, такое определение может 
быть производимо и энтомологом-прикладником; в затруднитель
ных случаях необходима консультация энтомо лога-система тика.

Следующей задачей является изучение биологии насекомых, 
знание которой необходимо для подведения теоретической базы 
разработки практических методов борьбы с вредными насекомыми. 
Яти исследования раскрывают биологические особенности вида 
при обитании его особей в местностях с различными условиями 
среды, причем необходимо учитывать влияние экономических 
факторов и деятельности человека на течение метаморфоза и 
жизненные процессы вредного насекомого в разных фазах его раз
вития. Работы такого рода дают возможность составить своеоб
разный календарь жизни насекомого по временам года с учетом 
общей продолжительности жизни одного поколения (с определе
нием возможных вариаций) и числа поколений в году. Календарь 
жизни, особенно иллюстрируемый данными фенологии, является 
первой основой для определения времени и характера мероприя
тий по борьбе с вредителем.

Более точные даты жизни насекомых на данной территории 
определяются непосредственными наблюдениями над ними в есте
ственных условиях при полевых исследованиях.

От всех этих работ неотделимы эксперименты, проводимые 
как в лаборатории, так и в полевой обстановке. Эти эксперименты 
в свою очередь тесно связаны с экологией и физиологией насеко
мых, особенно в отношении питания и размножения вредных насе
комых, и их положением в составе биоценозов мест их обитания. 
Экологические исследования весьма многообразны, и литература 
но этим вопросам растет с колоссальной быстротой. Вместе с тем 
совершенствуются и инструментальные методы исследований и 
их техническое оснащение; появляются новые приемы исследо
ваний, позволяющие по-новому ставить и разрешать различные 
вопросы.

Большое практическое значение имеют методы определения 
численности различных вредных насекомых. Особенно важна воз
можность установления прогнозов численности вредных насеко
мых для своевременной подготовки мер борьбы с ними.

Численность популяции того или другого вида вредных на
секомых подвержена сильным колебаниям и зависит от суммы 
многих причин, связанных как с самим насекомым, так и с факто
рами внешней среды, в том числе с деятельностью человека. Более 
или менее надежные прогнозы численности вредителей можно 
ставить на основе теории прогнозов, учитывающей значение основ
ных условий и объясняющей факторы, влияющие на рост попу
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ляции рассматриваемого вида или на ее подавление. Это — труд
нейшая задача не только для энтомологии, но и для других отрас
лей зоологии (например, проблема численности грызунов, про
мысловых животных и др.).

Численность популяции является результатом интенсивности 
размножения насекомого (его плодовитости) и степени выжива
ния особей каждого поколения. Плодовитость насекомого опре
деляется физиологическими условиями питания, а также нали
чием требуемого для данного вида комплекса факторов внешней 
среды и колебания их в пределах, допустимых для рассматривае
мого вида.

На основании всего вышесказанного можно сделать заключе
ние, что жизненный цикл и возможность проявления вредонос
ности насекомого зависят от множества факторов внешней среды 
и от внутренних соотношений функций его органов. Следова
тельно, и величина популяции насекомого в целом определяется 
суммой всех этих процессов; однако, кроме того, к ним надо при
соединить действие факторов болезнетворного характера, зна
чительное место среди которых занимают болезни вредных насе
комых, вызываемые возбудителями растительной и животной 
природы.

Вопрос о болезнях полезных насекомых был поставлен перед 
наукой производственниками, которым грозила опасность гибели 
соответственной отрасли промышленности: именно шелководы, по
давленные страхом за судьбу шелководства Франции, обратились 
к Л. Пастеру с просьбой изыскать способы борьбы с губительной 
для шелковичных червей пебриной, и Пастер блестяще разре
шил поставленную перед ним задачу. Известны были также раз
личные болезни медоносной пчелы, против которых пчеловодам 
требовались эффективные меры борьбы.

Идея использования бактериальных методов борьбы с вред
ными насекомыми была выдвинута знаменитым русским ученым 
И. И. Мечниковым (1879) в связи с проводившимися им исследо
ваниями но борьбе с хлебным жуком, предпринятыми но просьбе 
Одесского земства. Мечников открыл патогенные для хлебного 
жука бактерию Bacillus salutarium  и гриб M etarrhizium  aniso pliae  
и разработал метод культивирования этого гриба на пивных дрож
жах для практического применения в борьбе с хлебным жуком. 
Эта идея нашла себе энергичных последователей в лице других 
русских ученых — И. Л1. Красильщика, Л. С. Ценковского и др.

Однако опыты Красильщика по «фабричному производству» 
массовых культу)» грибов, патогенных для вредных насекомых, 
не получили в то время и в последующие годы ожидаемого про
движения в практику сельского хозяйства. Причина этого, по 
мнению И Рубцова (1948), заключалась в том, что Красильщик 
«недооценивал фактора изменчивости бактериальных возбуди
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телей, неизбежного в искусственных условиях снижения виру
лентности, и не располагал методами повышения вирулентности, 
как и м и  не располагает наука еще и  сейчас» (стр. 49). Весьма 
вероятно, что причина была еще более широкой по своему харак
теру: для того чтобы искусственным внесением культур патоген
ных микробов вызвать губительную болезнь того или другого вред
ного насекомого, требуется создать все условия, необходимые 
для развития болезни на определенной территории; но для этого 
необходимо хорошо знать все закономерности, определяющие 
в естественных условиях развитие болезни насекомого. Красиль
щик, работавший в конце X IX  и в самом начале XX столетия, 
не располагал достаточно полными данными. Даже и поныне 
при искусственном создании эпизоотий для борьбы с вредными 
насекомыми нередко приходится сталкиваться с неожиданными 
препятствиями, характер которых не всегда можно выявить. 
Однако сама идея применения возбудителей инфекционных н 
инвазионных болезней вредных насекомых для борьбы с ними не 
только жива, но и продолжает разрабатываться.

В связи с развитием микробиологии и вирусологии и прило
жением этих специальностей к изучению болезней насекомых 
установлено много новых болезней вирусной, бактериальной, снн- 
рохетной, грибковой, протозойной н глистной природы. Кроме того, 
вредителями вредных насекомых оказалось большое количество 
хищных и паразитических насекомых.

Для проведения биологического метода борьбы с вредными 
насекомыми открыты большие возможности и уже достигнуты по 
отдельным объектам практически важные результаты, особенно 
по борьбе с кокцидами — червецами и щитовками. Наряду с этим 
наблюдаются и неудачи при применении этого метода.

Оценка значения возбудителя той или другой инфекционной 
болезни паразитов и хищников насекомых прежде всего опреде
ляется характером действия возбудителя болезни на особь того 
или другого насекомого. Этим ведает патология насекомых, раз
витие которой тесно связано с бактериологией, микологией, 
вирусологией, протозоологией, гельминтологией и другими зооло
гическими науками, (’вязь этих специальностей с энтомологией 
обоюдна уже по одному тому, что болезнь насекомого является 
состоянием в которое оно приходит в результате взаимных влия
нии возбудителя болезни на организм хозяина и, обратно, организма 
хозяина (во всем многообразии его физиологического состояния) 
на возбудителя при контролирующем действии факторов внеш
ней среды. Патология насекомых является частью сравнительной 
патологии, но последняя еще не достигла такой степени раз
вития, которая ставила бы ее в положение более или менее все
объемлющей специальности. Это н понятно, принимая во внима
ние изобилие как хозяев, так п возбудителей их болезней.



8 ВСТУПИТЕЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Рассмотрение патогенеза болезней насекомых проводится с то
чек зрения общей патологии и иммунологии. Раскрытие патоге
неза болезни объясняет способ и пути заражения насекомого 
возбудителем, дальнейшую судьбу возбудителя и его влияние на 
ткани, органы и организм зараженного насекомого в целом п 
на последующий исход болезни — выздоровление или гибель.

Практическое значение болезней насекомых определяется их 
экстенсивностью, т. е. массовостью охвата целых популяций 
того или другого вида насекомого, сводящей численность его до 
минимума или приводящей к его полному исчезновению на опре
деленной территории. Известны вспышки болезней полезных и 
вредных насекомых, обращавшие на себя внимание и неспециа
листов.

Отсюда вытекает вторая задача учения о болезнях насекомых— 
раскрытие условий и закономерностей развития болезней, пора
жающих целые популяции насекомых, т. е. их эпизоотий. В отно
шении болезней человека этим ведает эпидемиология; законо
мерности же развития болезней насекомых выясняются эпизоото
логией. Целевая установка патологии и эпизоотологии болезней 
насекомых — изыскать действенные меры профилактики и борь
бы с болезнями полезных насекомых и, наоборот, использовать 
возможности искусственного развития болезней для борьбы с 
вредными насекомыми.

Разнообразие задач, подлежащих разрешению в патологии на
секомых и эпизоотологии, предопределяет необходимость комплек
сных исследований для достижения гарантированных результатов.

При исследовании патогенеза болезней насекомых изучаются 
как морфологические изменения тканей и органов больных насе
комых (гистопатология), так и нарушения их функций и особен
ности поведения пораженных насекомых (патофизиология). Само 
собой разумеется, что для сравнительной оценки морфо-физиоло- 
гических изменений организма больного насекомого необходимо 
исходить из его нормального состояния. Следовательно, необ
ходимо знание возрастных изменений в строении и функциях 
органов во всех фазах превращения насекомого.

Эти общие задачи распадаются на ряд отдельных вопросов, 
как-то: 1) установление признаков начала заболевания; 2) выяв
ление симптомов болезни по ходу ее развития; 3) определение 
исхода болезни.

Диагноз заболевания ставится на основании внешних сим
птомов болезни и специальных прямых или косвенных методов 
установления наличия возбудителя и его видового определения.

В научной и прикладной литературе накопилось громадное 
количество работ, которые либо специально посвящены различным 
вопросам патологии насекомых, либо в какой-то мере затрагивают 
их. Эти работы и сообщения разбросаны по самым различным
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изданиям, что затрудняет их поиски, а также составление сводок 
и обобщений, без чего патология насекомых не может оформиться 
как самостоятельная специальность. Работы эти весьма трудоемки; 
поэтому не приходится удивляться тому, что попытки составления 
подобных сводок являются единичными.

Одной из таких сводок является книга Штейнхауза «Патоло
гия насекомых», перевод которой предлагается советским чита
телям. Автор книги Э. Штейнхауз — микробиолог по специаль
ности, давно работающий в области микробиологии насекомых, 
их патологии и биологических методов борьбы. Книга была 
задумана автором как руководство для студентов по курсу «пато
логии насекомых», читаемому Штейнхаузом в Калифорнийском 
университете. Однако по своему объему и содержанию она выхо
дит далеко за пределы учебного руководства, тем более, что автор 
прилагает к ней список литературы, содержащий около 5000 на
званий.

Книга начинается введением, в котором рассматривается 
отношение патологии насекомых к другим отраслям энтомологии 
и к другим наукам, а также дан краткий очерк истории патологии 
насекомых, где автор отдает должное приоритету И. И. Меч
никова в постановке первых важных опытов (1879) по использо
ванию микроорганизмов для борьбы с вредными насекомыми 
(в данном случае с личинками хлебного жука Anisoplia  austriaca  
JIbst.). Отмечена также организация последователем И. И. Меч
никова— И. М. Красильщиком — в 1884 г. в Одесском универ
ситете специальной лаборатории для разработки методов полу
чения массовых культур грибов, патогенных для насекомых. 
Упомянуто также о значении работ С. И. Металышкова и 
его сотрудников по иммунологии насекомых (1914—1935). Однако^ 
автор совершенно не упоминает о работах ряда ведущих совет
ских ученых, успешно разрабатывающих эту проблему. Глава 
заканчивается рассмотрением методов и техники исследований 
но патологии насекомых и предложенной автором классифика
цией болезней насекомых.

В качестве примера разнообразия болезней насекомых Штейн- 
хауз приводит, с некоторыми добавлениями, список болезней и 
ненормальностей медоносных пчел, данный Фигом (1939). Хотя 
:ггот список занимает более страницы текста, он неполон и к нему 
можно сделать такие дополнения, как: голодание; трутовочность;. 
пчелиное воровство; блуждание пчел, теряющих местоположение- 
сиоей семьи и попадающих в чужие семьи; сухой засев (вымирание- 
зародышей во время превращения их в личинок); замерший засев; 
ламерший расплод (вымирание нежизненных личинок и куколок 
при неблагоприятных внешних условиях); застуженный расплод; 
i имандроморфизм; безглазие; пыльцевой токсикоз; нектарный 
токсикоз; падевый токсикоз; химический токсикоз. Из пнфекцион-
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пых болезней можно было бы добавить паратиф (Bacterium p ara 
typhi alvei-Bacillus alvei  Ches. et Chey.); септицемию (B act. api-  
septicus); амёбиаз (W ahlkam pfia  mellificae)', миазы, вызываемые 
личинками паразитирующих у нчел мух: Physocephala vittata  
F. Муора (сем. Conopidae); Senotaenia tricuspis  Meig. (сем. Sarcopha- 
gidae); Rondanioestrus apivorus  V ill .; M yiap is  angellozi Seguy 
(сем. Tachinidae [Larvivoridae\\  Melaloncha K onnai  Borgmeier); 
Phora incrassata (сем. Phoridae)\ мелеоз вызывают личинки маек 
Meloe variegatus  Donov., Meloe proscarabaeus (жуки сем. Me- 
loidae) 1.

Вторая глава книги посвящена механическим, физическим 
и химическим факторам, вызывающим заболевания насекомых. 
В ней рассматриваются процесс заживления ран псимптомы забо
леваний и, более подробно, гистопатология отравлений насеко
мых. Глава закапчивается краткими сведениями о влиянии на насе
комых их паразитов из числа насекомых же и клещей.

В третьей главе автор касается неинфекциопных и непаразитар- 
ных болезней, связанных с нитанием насекомых и с нарушением 
процесса обмена веществ. Две большие главы (IV и V) посвящены 
внеклеточным микроорганизмам (включая вирусы), находимым 
в теле здоровых насекомых, внутриклеточным симбионтам, рнк- 
кетсиям и дрожжам.

Общая часть книги закапчивается главами об инфекции, эпизоо
тологии, симптоматологии заболеваний насекомых и общих патоло
гических процессах (инфильтрация, некроз, воспаление н др.).

Дальнейшие главы посвящены специальному рассмотрению 
бактериальных инфекций (глава IX), микозов (глава X), вирус
ных болезней (глава XJ), заболеваний, вызываемых простейшими 
(глава X II) л паразитическими нематодами (глава X III). Эти 
главы составляют основное содержание к н и г и  и  насыщены обиль
ным материалом.

Книга заканчивается главой о прикладном значении патологии 
насекомых, о биологическом методе борьбы с вредными насеко
мыми и его будущем (глава XIV). В целом книга соответствует 
своему заглавию, хотя и не исчерпывает все основные разделы 
патологии насекомых. Так, например, совершенно отсутствует 
рассмотрение значения в патологии насекомых хищных и пара
зитических насекомых. Основной упор автор делает на бакте
риальные, вирусные и иротозойные болезни насекомых, уделяя 
•внимание главным образом самим возбудителям болезней; сим
птоматология и патогенез ряда болезней даны менее подробно, что, 
видимо, вызвано недостатком сведений.

Но отдельным частным вопросам редактором даны иодстроч-

1 Добавления эти почерпнуты из третьего издания книги 15. И. Ilo.i- 
Teiiu «Болезни нчел» (1950), некоторые из них даны н примечаниях.
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ные примечания к тексту. Б целом же следует сказать, что книга 
представляет собой единственный в зарубежной научной литературе 
фундаментальный труд но патологии насекомых. Приводя список 
литературы почти из 5000 названий, автор подчеркивает, что 
этот список не является полной библиографией по патологии 
насекомых. Уже одно это указывает на объем литературы по дан
ной проблеме и показывает ценность подобной сводки для широ
ких кругов энтомологов.

Советский читатель пройдет мимо некоторых высказываний 
автора, обычных для американской научной литературы: о по
движном равновесии в соотношениях паразита и хозяина, о стабиль
ности состава биоценозов; некоторые высказывания автора отдают 
витализмом. Имеете с тем автор правильно критикует тех микро
биологов, которые, выделяя микробов из насекомого, совершенно 
не интересовались положением последнего в системе и не пытались 
определить его; между тем это так же необходимо, как точное опре
деление возбудителя бактериальной или иной природы. Особи близ
ких видов могут по-разному реагировать на одного н того же 
возбудителя болезни. Вот характерный пример: во время работ 
по млекопитаю щ им — резервуарам вируса клещевого энцефалита— 
В. Соловьевым было показано, что волчата (Ca/iis lupus) восприим
чивы к вирусу этой болезни, дают типичную картину заболевания 
и погибают от него, тогда как собаки (Canis fam iliar is )  невосприим
чивы к этому вирусу. Несомненно, что аналогичные случаи 
встречаются и среди насекомых.

Достоинством автора является также объективность при срав
нении и оценке приемлемости для широкой практики тех или дру
гих методов борьбы. Рассматривая то, что ближе всего касается его 
как специалиста, он отмечает и положительные стороны и недостат
ки микробиологических методов борьбы с вредными насекомыми.

Штеинхауз отдает должное русским ученым, которые были 
основоположниками различных разделов исследований но пато
логии насекомых и л и  существенно продвинули вперед те или 
другие части этой науки. Мы встречаем в книге имена И. П. Меч
никова, И. М. Красильщика, Д- И. Ивановского, Л . С. Ценков- 
ского, С. И. Металышкова, И. Л. Сербннова, В. II. Поспелова и 
ряда других русских ученых; по в целом наша научная литература 
отражена в книге далеко не достаточно. Чтобы хоть частично 
компенсировать этот недостаток, к настоящей статье прилагается 
список русской и советской научной литературы по патологии 
насекомых и сопредельным вопросам. Однако следует подчерк
нуть, что литература наша в указанных областях весьма обширна 
h  прилагаемый список не является, конечно, исчерпывающей 
библиографией вопроса.

I'усекая энтомология прошла славный путь развития, бегло 
охарактеризованный в статье Е. Зверезомб-Зубовского (1950).
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Одно из старейших русских научных обществ — Русское 
энтомологическое общество (ныне Всесоюзное энтомологическое 
общество при Академии наук СССР) — с самого своего основания 
в Петербурге в 1859 г. ставило одной из своих задач изучение 
вредных насекомых и мер борьбы с ними. Во исполнение этой 
статьи устава под председательством первого президента Общества, 
академика К. М. Бэра, была организована специальная комиссия 
по изучению вредных насекомых.

Громадный ущерб, который причиняло сельскому хозяйству 
массовое размножение хлебного жука кузьки и других вредных 
насекомых, заставил создать на местах энтомологические комиссии; 
в их состав входили университетские профессора зоологии, бота
ники, агрономии, метеорологии и представители заинтересован
ных земств. Первая такая комиссия начала действовать при Х арь
ковском губернском земстве в 1878 г.; в 1882 г. образовалась такая 
же комиссия в Одессе. Для обмена опытом созывались областные 
энтомологические съезды: с 1881 по 1890 г. только на территории 
нынешней Украинской ССР их состоялось девять, что, несомненно, 
давало мощный толчок к развитию сельскохозяйственной энто
мологии. Материальную поддержку работам энтомологических 
комиссий оказывали заинтересованные земства.

Помимо обсуждения докладов по научной и практической энто
мологии, на этих съездах рассматривались и организационные 
вопросы. Так, на VII областном съезде (1887) было решено про
сить об учреждении должности штатного энтомолога и об открытии 
снециалыюй энтомологической станции, так как стала совершенно 
очевидной необходимость проведения постоянных научных иссле
дований. Сначала один энтомолог ведал пятью губерниями и тремя 
областями; невозможность для одного специалиста охватить столь 
обширную территорию привела к тому, что некоторые земства 
(Крыма, Херсонской, Полтавской губ. и др.) также учредили 
должности энтомологов.

Значение энтомологии для борьбы с вредителями сельского 
хозяйства становилось очевидным и для правительства России; 
в 1875 г. при министерстве земледелия была учреждена должность 
снецналпста-энтомолога на положении чиновника для особых 
поручении при министре. В этом отношении Россия опередила 
США, где аналогичная должность была учреждена лишь в 1878 г.; 
Англия и Германия запоздали в этом еще больше. Па новую 
должность в России был назначен известный энтомолог И. А. Пор- 
чинский, избиравшийся в течение 20 лет ученым секретарем 
Русского энтомологического общества.

В 1894 г. деятельность энтомолога-специалпста при министер
стве земледелия была значительно расширена благодаря орга
низации Центрального энтомологического бюро. Во главе этого 
бюро в течение 22 лет стоял И. А. Порчинский.
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Организация энтомологических станции, отделений или каби
нетов при других учреждениях (например, при ботанических садах) 
шла своим чередом. Среди этих станций выделялась Киевская 
энтомологическая станция (1904), руководимая В. П. Поспело
вым. К 1914 г. число энтомологических учреждений достигло 
тридцати. В 1913 г. в Киеве состоялся первый Всероссийский съезд 
энтомологов, иа котором II. Курдюмов (Полтавская энтомологи
ческая станция) н Ф. Щербаков говорили о необходимости раз
вития новых направлений сельскохозяйственной энтомологии 
с учетом характера повреждений растений, значения факторов 
внешней среды, разработки методов агротехники, способствую
щих гибели вредных насекомых, и т. п.

Соответственно такому развитию русской энтомологии зароди
лись и периодические издания — «Русское энтомологическое обо
зрение» (ныне выходит непериодическими сборниками как «Энто
мологическое обозрение») и «Труды Русского энтомологического 
общества» (издание это после значительного перерыва возобно
вилось с 1952 г.). В Киеве издавались «Энтомологический вестник» 
и «Вестник русской прикладной энтомологии» (позднее выходив
ший под названием «Журнал прикладной энтомологии»). Бюро 
по энтомологии при министерстве земледелия опубликовало серию 
трудов; работы печатались в различных периодических изданиях. 
Зоологическим музеем (пыне Зоологический институт АН СССР) 
издавалась серия книг под общим названием «Фауна России и 
сопредельных стран» (ныне «Фауна СССР»); в этой серии большое 
место занимают тома, посвященные насекомым. Общий вклад 
русских ученых в энтомологическую науку неуклонно возрастал.

Соответственно росли и кадры энтомологов. Если в первый год 
своего существования Русское энтомологическое общество объеди
няло 102 энтомологов (причем в это число входили и энтомологн- 
любители), нз которых только трое работали по вопросам приклад
ной энтомологии, то к началу Великой Отечественной войны 
в области сельскохозяйственной энтомологии работало уже около 
4000 энтомологов; к ним надо прибавить энтомологов обширной 
сети противомалярийных станций, институтов но борьбе с маля
рией, институтов медицинской паразитологии, микробиологии, 
специальных станций, учреждений в системе животноводства н 
ветеринарии, карантинных станций н др.

Особенно быстро энтомология в нашей стране стала развиваться 
после Великой Октябрьской революции. Открылись невиданные 
возможности развертывания научно-исследовательской работы 
в лабораториях и станциях, число которых сильно возросло, а обо
рудование усовершенствовалось. Центральным учреждением, объ
единяющим научно-исследовательскую работу в области сельско
хозяйственной энтомологии, является Всесоюзный институт защиты 
растений (от вредителей) при Всесоюзной Академии сельскохо-
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зяйствонных наук нм. В. И. Ленина, имеющий филиалы в разных 
частях страны. Благодаря упразднению частной собственности на 
землю оказалось возможным развернуть работы по борьбе с вред
ным» насекомыми в широчайших масштабах.

Чрезвычайно возросла и научная продукция по различным 
отраслям энтомологии. Ilo подсчету 11. Я. Кузнецова, за столетие 
до 1917 г. было напечатано всего 4800 работ, а с 1917 г. по настоя
щее время — около 7200.

Однако рост количества научных трудов еще не дает полного 
представления об общем развитии энтомологии за года советской 
власти. Не менее важна направленность работ. Огромное значение 
имеет методология, лежащая в основе развития советской науки. 
После сессии ВАСХНИЛ '1948 г. и доклада акад. Т. Д. Лысенко 
«О положении в биологической науке» в советской науке восторже
ствовало мичуринское направление, что отразилось в полной силе 
и на энтомологической науке. Изжито влияние на энтомологию 
формальной генетики, и организм насекомого изучается в единстве 
с условиями внешней среды. Весьма усилились экологические 
исследования, и зачастую вид изучается в естественном окружении 
его сообнтателей по соответственному биотопу. Советские энто
мологи ставят перед собой задачу настолько овладеть явлениями 
природы, чтобы уметь направлять их в требуемую сторону.

Годы после Великой Отечественной войны ознаменованы 
историческими постановлениями ЦК ВКП(б) и Совета Министров 
СССР об устройстве полезащитных полос для борьбы с засухой и 
суховеями и водоемов для искусственного орошения в целях полу
чения гарантированных, устойчивых урожаев на огромных тер
риториях юго-востока и юга СССР. Претворяется в жизнь Сталин
ский план преобразования природы, не имеющий прецедента во 
всей предшествовавшей истории. Вскоре последовали новые 
постановления — о гигантских стройках коммунизма.

Советские ученые, а среди них зоологи и энтомологи, пони
мают, какие крупнейшие задачи ставит перед наукой план преоб
разования природы на огромных и весьма своеобразных простран
ствах нашей великой Родины. Устройство полезащитных лесных 
полос — это создание новых биотопов на необъятных засушливых 
степных пространствах. Эти новые лесные биотопы плюс увлаж
нение почвы привлекут к себе новых сочленов фауны, имеющих 
разное значение для сельского хозяйства. Видовой состав деревьев 
и кустарников защитных полос и последующее окультурива
ние участков введением травопольных севооборотов Докучаева — 
Вильямса будут привлекать новых вредных, полезных и индиффе
рентных сочленов фауны позвоночных и особенно насекомых.

Среди задач, встающих в связи с этим пород энтомологами, 
можно наметить три последовательных направления. Первое — 
выявлять тех насекомых, которые окажутся вредителями посадок,
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начиная от семян и кончая уже укрепляющимися всходами или 
посадочным материалом из п и т о м н и к о в , а также оказывать лесо
водам помощь в выборе мер борьбы и в проведении таковой на 
практике. Вторая задача, более дальнего прицела, заключается 
в необходимости выявить лицо фауны мест, природа которых 
подлежит преобразованию, по возможности предусмотреть харак
тер ожидаемых изменений и активно повлиять на привлечение 
полезных для человека сочленов фауны. Третий, наиболее отда
ленный этап работы — это выявление вредителей сменных расте
ний в зависимости от характера состава того пли иного траво
польного севооборота.

Если принять во внимание величину площади и разнообразие 
как ландшафтов, так и будущего хозяйственного использования 
орошаемых территорий с преобразованной природой, то станет 
вполне очевидной колоссальность задач, которые должны разре
шаться энтомологами и зоологами.

Несомненно, что ожидаемые изменения отразятся и на вреди
телях самих вредных насекомых и клещей. Открывается широчай
шая перспектива изучения патологии насекомых, возбудителей их 
болезней и мер по применению последних для борьбы с вредными, 
насекомыми.

Акад. E. Н . Павловский.
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ПАТОЛОГИЯ
НАСЕКОМЫХ



Г Л А В А  I

ВВЕДЕНИЕ

Патология насекомых относится к той области энтомологии, 
которая охватывает основные принципы патологии в применении 
их к насекомым. В широком понимании эта область знания ка
сается причин, симптомологии и эпизоотологии болезней насеко
мых, а также морфологических, химических и функциональных 
изменений, вызываемых заболеваниями или повреждениями в орга
низме насекомых. Термин «патология насекомых» применим к на
секомым так же, как термин «патология растений» — к расти
тельным организмам. В практических целях в патологию насеко
мых могут быть включены некоторые общие вопросы микробиоло
гии насекомых, а также рассмотрение биологических взаимоотно
шений между насекомыми и непатогенными для них микроорга
низмами. Эта область науки использует методы и данные энтомоло
гии, патологии, бактериологии, микологии, протозоологии, виру
сологии и иммунологии. Тем не менее патология насекомых пред
ставляет собой своеобразную и самостоятельную ветвь энтомоло
гии, хотя и тесно связанную с другими специальностями этой 
науки.

Существование этой отрасли науки вполне оправдано, поскольку 
патология насекомых уже сделала ценные вклады в общую био
логию, сельское хозяйство и медицину.

Связь патологии насекомых с другими областями энтомоло
гии. Первое, что приходит на ум энтомологу в отношении пато
логии насекомых,— это использование ее в области биологиче
ских методов борьбы с вредителями. Биологические методы борьбы 
с вредителями при посредстве паразитических насекомых 
успешно применялись во многих случаях. Можно предполагать, 
что применение микробиологического метода принесет еще боль
шую пользу. Поскольку насекомые так же подвержены заболе
ваниям, как и другие животные, борьба с серьезными вредителями 
сельского хозяйства при помощи распространения среди них 
болезнетворных для них микроорганизмов не только представляется 
желательной, но в некоторых случаях уже оправдала себя в прак
тике.

Конечно, применение микроорганизмов нельзя считать пана
цеей в борьбе с насекомыми. Многие ранние сообщения о приме-
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нении грибов и бактерий против насекомых были полны слишком 
большого энтузиазма; некоторые из них оказались необоснован
ными и не подтвердились в контрольных опытах. IГ о это еще не 
говорит о том, что надо вообще отказаться от применения микро
организмов в практике борьбы с вредителями. Правда, на основе 
наших современных знаний возможно лишь осторожное примене
ние их в настоящее время, с надеждой на более интенсивное исполь
зование в будущем. Можно надеяться, что рациональное искусст
венное распространение возбудителей болезней насекомых в соот
ветствующих условиях поможет хотя бы частичному уменьшению 
численности популяций насекомых или приведет к снижению 
их количества в определенные времена года. Можно думать, что 
в некоторых случаях искусственно распространяемые болезни 
могут удержаться в популяциях насекомых в силу естественных 
условий или благодаря вторичному внесению возбудителей; это 
несомненно будет играть значительную роль в ежегодном умень
шении количества насекомых. В некоторых случаях борьба с насе
комыми при помощи микробов может быть столь эффективной и 
дешевой, что окажется единственным применяемым на практике 
средством.

Наблюдающееся в природе весьма эффективное уменьшение 
количества насекомых, происходящее под влиянием болезней, 
распространяющихся без вмешательства человека, имеет еще 
большее значение, чем искусственное распространение болезней. 
Па уменьшение числа насекомых в природе под влиянием микробов 
обращалось весьма мало внимания. Между тем для основательного 
изучения искусственно распространяемых болезней вредных 
насекомых и для правильного использования этого метода борьбы 
важно исследовать их естественно распространяющиеся забо
левания. Нельзя ожидать существенного успеха от использова
ния случайных методов, как это было в прошлом.

Патология насекомых имеет значение для прикладной энтомо
логии и в других отношениях, не связанных с биологическими 
методами борьбы с вредителями. Так, например, энтомолог, изу
чающий экологию насекомых, часто бывает вынужден установить 
причины вспышки болезни для того, чтобы правильно объяснить 
остальные наблюдения. Например, неожиданное уменьшение по
пуляции японского жука в некоторых частях северо-востока США 
сначала приписывали влиянию других факторов, тогда как исход
ной причиной было наличие бактериального заболевания — «мо
лочной болезни».

Можно было бы привести ряд других примеров, однако и так 
ясно, что эколог может считаться хорошим лишь в том случае, 
если он хорошо понимает все основные факторы, оказывающие 
влияние на популяции насекомых; в настоящее время, с накопле
нием фактов, делается все яснее, что болезни и паразиты пасе-
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комых имеют it этом вопросе большое значение. Более того, для 
полевого энтомолога было бы очень важно уметь определить от
носительную интенсивность вспышки заболевания. Например, 
если энтомолог знаком с симптомами вирусных заболеваний, он 
учтет, что при  широко распространившейся эпизоотии, может 
быть, не нужно применять химические меры борьбы; если энтомолог 
определит, ч то болезнь насекомых вызвана грибами, он учтет, что 
it распространении этого заболевания большую роль играет по
года, и т. II.

То, к то разводит насекомых в лаборатории или в инсектариях, 
н ах о д и т , что знакомство с патологией насекомых может помочь 
р азр еш ен и ю  ряда вопросов, возникающих при борьбе с заболе- 
........ ими их питомцев. Иногда эти заболевания являются хрони
ческим и , подчас причиняющими большие неприятности, чем вве
ли иные сильные вспышки. Болезнь может быть настолько серьез
ной, что погибает вся колония. Каждый, кто разводил в лабора
тории бабочек в садках, на собственном опыте мог познакомиться 
с вспышками вилта, полностью уничтожающего всю колонию 
или отдельные культуры бабочек. Можно надеяться, что дальней
шее изучение проблем патологии насекомых поможет разрешению 
подобных вопросов.

Между физиологией и патологией насекомых много общего, 
и каждая из этих наук дает много материала для развития другой. 
13 настоящее время хорошо известно, что некоторые микробы, 
встречающиеся в организме насекомых, оказывают настолько 
большое влияние на их физиологию, что иногда сама жизнь на
секомого целиком зависит от активности связанных с ним микро
организмов. Микроорганизмы не только оказывают влияние на 
процессы питания насекомых; точно известно, что в некоторых 
случаях они снабжают насекомых витаминами, необходимыми 
для их роста и развития. Заболевания всегда нарушают обмен 
и другие физиологические процессы в организме насекомого, и 
поэтому сведения, получаемые при исследовании этих болезней, 
имеют прямое отношение к изучению физиологии насекомых. 
Более того, ценные сведения в этой области науки были получены 
при изучении патологических процессов, связанных с некоторыми 
инфекционными заболеваниями насекомых.

Исследователи, изучающие морфологию и гистологию насе
комых, также получают много ценных сведений от лиц, изучающих 
микробиологию и патологию этих организмов. Многие весьма 
важные данные по эмбриологии и гистологии были добыты в связи 
с изучением внутриклеточных симбионтов, встречающихся нор
мально у многих видов насекомых. Поскольку многие из этих 
микроорганизмов передаются насекомыми из поколения в поко
ление через яйцо, связь их с насекомым-хозяииом настолько тесна, 
что микроорганизмы не только оказывают влияние на эмбрио
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нальное развитие насекомого, но в широком эволюционном смысле 
обусловливают наличие некоторых структурных особенностей 
насекомых, как, например,мицетом. Для правильного понимания ос
нов патологии насекомых необходимо хорошее знакомство с их 
анатомией п строением их клеток. Многочисленные работы, по
священные болезням насекомых, содержат много подробных 
сведений по гистологии тканей, как нормальных, так и изменен
ных в связи с заболеванием. Исследователи, изучающие патоло
гию насекомых, во многих случаях дают подробное описание кар
тины крови больных и здоровых насекомых; эти данные дополняют 
описания, сделанные лицами, изучавшими физиологию насеко
мых.

Поскольку понятие «патология, насекомых» охватывает также 
и некоторые области токсикологии, необходимо отметить, что в том 
случае, когда насекомые заболевают или погибают под влиянием 
ядовитых химических веществ, также наблюдаются патологи
ческие явления. И хотя такие случаи попадают в рубрику неин
фекционных заболеваний, их необходимо изучать методами, при
меняющимися обычно в патологии насекомых. Как будет видно 
из следующей главы, отрасль патологии насекомых, посвященная 
изучению действия химических веществ на их ткани, представляет 
собой широкое поле для исследований в области токсикологии, 
физиологии и патологии насекомых.

Патология насекомых ужо дала много и без сомнения даст еще 
больше данных для систематики и определения насекомых. Так, 
например, были выделены особые расы и линии насекомых на ос
нове различий в их естественной устойчивости к некоторым забо
леваниям. Такая устойчивость наблюдается у некоторых рас шел
ковичных червой к иебрино, вызываемой микроспоридиями. Для 
выделения некоторых видов или подвидов насекомых использо
вали морфологические признаки их симбионтов. Так, например, 
эти микроорганизмы были использованы для систематики насе
комых, выделяющих индийскую красную смолу, которые, по
добно большинству червецов, содержат ясно заметные дрожже
подобные организмы, более или менее характерные для каждого 
вида.

Значение патологии насекомых для паразитологии вообще и 
в особенности для медицинской энтомологии очевидно. Понять био
логические взаимоотношения между насекомыми и микроорга
низмами — это одна из основных задач патологии насекомых. 
Именно эти данные так необходимы медицинской энтомологии. 
Ведь за немногими исключениями очень мало известно об основ
ных биологических взаимоотношениях между микроорганиз
мами, поражающими человека и животных, и их переносчиками — 
насекомыми. То же самое можно сказать о связи микроорганиз
мов, вызывающих болезни растений, с насекомыми, перенося
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щими их возбудителей. Для правильного понимания медицинской 
энтомологии и процесса заражения растений вирусами необхо
димо изучение микробиологии и патологии насекомых.

Патология насекомых может принести пользу другим отраслям 
энтомологии, но и ее дальнейшее развитие связано со всеми обла
стями энтомологии без исключения. Зависимость работы патолога

I’ « с. 1. Схематическое изображение взаимоотношений между различными 
отраслями энтомологии и патологией насекомых.

насекомых от полевого энтомолога ясна: последний должен сооб
щать патологу о вспышках заболеваний и присылать образцы 
больных насекомых, найденных в природе. В своей лаборатор
ной работе исследователь-патолог пользуется оборудованием и 
методами, применяемыми во всех других областях энтомологии.

Взаимоотношения между патологией насекомых и другими 
ветвями энтомологии схематично изображены на рис. 1.

Краткий исторический очерк. Можно сказать, что патоло
гия насекомых зародилась в ранний период развития пчеловод
ства и шелководства, когда стали обращать внимание на некото
рые ненормальности, наблюдавшиеся у пчел и у шелкопряда.
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Например, в работах, написанных еще до нашей эры, указано, 
что пчелы могут страдать от болезней. Однако лишь около ста 
лет назад было высказано подозрение, что некоторые из этих за
болеваний вызываются микроорганизмами.

Хотя еще в 1835 г. Басси показал, что одно из заболеваний 
шелковичных червей связано с грибом, все же лишь знаменитые 
работы Пастера заставили ученых обратить пристальное внима
ние на болезни насекомых. Первое сообщение Пастера касалось 
пебрины — заболевания, вызываемого микроспорпдиями, а в 
1870 г. он опубликовал свою известную работу «Изучение бо
лезни шелковичных червей», в которой он, кроме пебрины, рассма
тривал также заболевание, известное под названием «флашерия». 
Его работы, без сомнения, дали очень много для спасения шелко
вичной промышленности Франции; до сих пор еще не достаточно 
оценено, что болезни шелковичных червей были первыми заболе
ваниями, микробная природа которых была доказана. Б  главе XI 
излагаются более подробно работы Пастера, посвященные бо
лезням шелковичных червей, а также указываются причины, по
будившие Пастера заинтересоваться этими заболеваниями.

Примерно в это же время микологи начали сообщать о грибах, 
паразитирующих на других насекомых, кроме шелковичных чер
вей. Робин (1853), Фрезениус (1856, 1858), Кон (1855—1869), Бэйл 
(1869), Брефельд (1870) и Лодо (1872) были одними из первых, опу
бликовавших работы, посвященные наблюдениям над грибами, 
паразитирующими на насекомых. В 1879 г. Мечников в России 
поставил первые важные опыты но борьбе с вредными насеко
мыми при помощи микроорганизмов, когда он заразил личинок 
жука A nisoplia  austriaca  Ilbst. грибом M etarrh iz ium  anisopliae  
(Metch.). Затем Красильщик в Одесском университете применил 
метод Мечникова для борьбы с другими насекомыми и в 1884 г. 
организовал целую лабораторию для получения большого коли
чества спор гриба.

Примерно в это же время соображения о возможности приме
нения грибов для борьбы с насекомыми были высказаны Гагеном 
(1879). В США работали также такие ученые, как Сноу (1890), 
Форбс (1895, 1896), предлагавшие применять грибы для борьбы 
с насекомыми, и Зекстер (1888—1930). Последний опубликовал 
работы по систематике различных грибов, паразитирующих на 
насекомых, в частности Entomophthorales  и Laboulbeniales. Систе
матика других групп грибов была разработана Петчем. Фау- 
сетт, Берге]), Уотсон и другие работники Флоридской опытной 
станции (в 1908 г. и позже) уделяли большое внимание роли гри
бов в борьбе с некоторыми насекомыми — вредителями цитрусо
вых. До 1911 г. большое внимание уделялось грибам и про^ 
стейшим, связанным с насекомыми. Примерно в это же время 
д’Эрелль в Юкатане (Мексика) выделил из погибших и погибаю
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щих саранчовых бакторшо, которую он назвал Coccobacillns acri-  
diorum .  Сообщения д’Эрелля вызвали большое волнение и воз
будили надежды на возможность применения этой бактерии для 
борьбы с саранчовыми в разных частях света.

Эти сообщения, вначале полные оптимизма, привели затем к 
■сомнениям и разочарованиям в возможности использования мик
робов для борьбы с насекомыми.

В течение этого же периода отдельными работниками были про
изведены дальнейшие наблюдения над больными насекомыми. 
Начиная с 1904 г. появляются работы Г. Уайта о заболеваниях 
пчел. Начиная с 1914 г. появляются сообщения Глезера. Глезер 
и Чэпмен изучали «вилт», или полиэдрическую болезнь, гусениц 
непарного шелкопряда, а также других бабочек. Большое зна
чение имели работы Пэйо во Франции (1913—1944). Сообщения 
Пэйо были особенно ценными, потому что большая их часть ка
салась общих проблем; он занимался почти всеми главными раз
делами патологии насекомых. Мотальников и его сотрудники 
(1914—1935) также разрабатывали основные проблемы, имею
щие, в частности, отношение к иммунитету у насекомых. Работы 
как Пэйо, так и Метальникова подверглись критике за выска
занные в них обобщения, но в то же время их исследования уси
лили интерес к патологии насекомых и способствовали развитию 
этой отрасли пауки1.

При изложении отдельных вопросов будут даны допол
нительные сведения по истории развития патологии насекомых.

МЕТОДЫ И ЗУЧЕНИ Я ПАТОЛОГИИ НАСЕКОМЫХ

Для правильного понимания микробиологии и патологии насе
комых необходимо умение использовать не только современные 
методы мшфосконировапия и культивирования. В сущности все 
методы и приемы, используемые при изучении энтомологии, 
микробиологии, иммунологии и патологии, могут оказаться 
нужными при исследовании патологии насекомых. Большая 
часть этих методов хорошо разработана и их можно найти в соот
ветствующих учебниках и сводках. В нашей книге будут коротко 
упомянуты некоторые из наиболее важных приемов и даны общие 
указания об их применении при изучении патологии насекомых.

Способы сбора и пересылки насекомых. Большинство чита
телей этой книги, вероятно, знакомо с различными приемами

1 Из русских микологов следует упомянуть А. А. Ячепского, давшего 
капитальный определитель ржаьчинных грибов растений, и ряд других работ. 
Проф. И. А. Наумовым в 1931 г. выпущен учебник болезной овощных и садо
вых растений с основами общей фитопатологии, а в 1939 г. с сотрудниками — 
учебник фитопатологии. (П р и м .  ред.)
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и методами, применяемыми энтомологами при работе с насеко^ 
мыми. Однако исследователь патологии насекомых должен поль
зоваться некоторыми особыми приемами, чтобы обеспечить соот
ветствующие результаты последующей обработки.

Предположим, что исследователь патологии насекомых нашел 
в поле по всем признакам больное насекомое, хочет поставить 
правильный диагноз и тщательно исследовать объект. Как дол
жен он поступить?

Прежде всего важпо собрать и переслать образен таким спо
собом, чтобы оп попал в лабораторию как можно скорее и в таком 
состоянии, в каком он был обнаружен в природе. Для этого от
дельных особей или небольшое количество экземпляров следует 
поместить в стерильные или чпсто вымытые стеклянные пробир
ки. Большие количества насекомых можно собирать при помощи 
сачка, если предварительно простерилнзовать материю, чтобы 
разрушить все инфекционные микроорганизмы, которые моглц 
остаться на ней от предшествующего употребления.

Насекомых нужно доставлять в лабораторию самым скорым 
способом, а при значительном расстоянии — воздушной почтой. 
Если нужно отправлять насекомых на большое расстояние, напри
мер из одной страны в другую, то следует хорошо охладить мате
риал при помощи сухого льда или другим подходящим спосо
бом. Особенно важно это при бактериальных и вирусных забо
леваниях, при которых насекомые быстро разлагаются. Охлаж
дение не только уменьшает степень автолитического разрушения 
клеток насекомых, но также снижает рост сапрофитных бактерий 
и грибов, нормально присутствующих в кишечнике насекомых, 
и таким образом препятствует разрастанию этих форм в ущерб- 
развитию болезнетворных микроорганизмов. Никогда не следует 
помещать материал в спирт или в другую фиксирующую или со
храняющую жидкость; это можно делать лишь в том случае, когда 
материал предназначается только для изготовления срезов. Если 
пересылают живых насекомых, то следует поддерживать опреде
ленные условия влажности и помещать в садок обычную для 
этих насекомых птицу или немного свежих листьев. Иногда 
полезно бывает насыпать немного влажной земли, в особенности 
для насекомых почвы. Эти меры предосторожности могут способ
ствовать продлению жизни больных насекомых и предупредить, 
высыхание мертвых особей.

Лучше пересылать насекомых на ранних стадиях заболевания. 
В такие посылки необходимо класть кусочки пищи или растения- 
хозяина. Очень полезно посылать вместе с больными экземплярами 
совершенно нормальных, здоровых насекомых, чтобы патолог 
мог сравнить их с зараженными. Таким образом, в идеале посылка 
должна состоять из: 1) здоровых насекомых; 2) насекомых на ран
них стадиях болезни; 3) насекомых, умирающих от данного забо
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левания или уже мертвых. Каждую из этих групп необходим» 
тщательно отделить от других.

Всякую посылку должны сопровождать некоторые письменные 
указания. Необходимо отметить: 1) научное и общеупотребитель
ное названия насекомого, если они известны; 2) точное обозначе
ние местности, в которой собраны насекомые; 3) интенсивность 
и распространение вспышки заболевания, а также условия, в кото
рых она произошла; 4) имя коллектора; 5) время сбора; 6) название- 
растения или животного-хозяина. Можно добавить и другие важ
ные сведения, однако эти шесть пунктов представляют собой 
необходимый минимум. Когда эти сведения поступают в лаборато
рию вместе с образцами насекомых, их необходимо соответствую
щим образом зарегистрировать, лучше всего занести в картотеку 
или записать в специальную книгу.

Работа в лаборатории. В лаборатории исследователь прежде 
всего изучает внешний вид больных насекомых и записывает все- 
замеченные им проявления болезни. Начиная с этого момента при
емы дальнейшего исследования будут зависеть от того, какое 
болезнетворное начало имеется или наличие какого из них пред
полагается. Можно применить два основных метода дальнейшего 
изучения насекомых.

Больных насекомых можно просто раздавить или растереть 
в небольшом количестве стерильного солевого раствора при помощи 
стерильной ступки и пестика. Получившуюся при этом взвесь 
можно затем рассмотреть под микроскопом и использовать для 
культивирования. Если надо получить культуру, то лучше, если 
это возможно, простерилизовать внешнюю поверхность насекомого 
до его раздробления. Эффективная стерилизация может быть 
достигнута применением в течение нескольких минут таких бакте
рицидных веществ, как мертиолат, метафен, гексилрезорции или 
раствор сулемы 1 : 1000 в 70-процентном спирте1. Нужно поза
ботиться о том, чтобы тщательно удалить все следы этих химичо-

1 Вполне удовлетворительных результатов в отношении стерилизации 
покровов насекомых и клещей при вскрытии их для микроскопических целей 
можно достигнуть методом, предложенным редактором. Живое насекомое или 
клеща опускают на 1—2 сек. в 95-градусный винный спирт и затем сразу пере
носят в чашку со стерильным физиологическим раствором, держа объект пин
цетом. Когда токи смешения спирта с физиологическим раствором утихнут,, 
объект переносят во вторую и третью чашки с физиологическим раствором, 
после чего производят вскрытие или другие манипуляции. Если необходимо 
достигнуть абсолютной стерилизации, насекомое, например муху, вынув из 
спирта, проводят через пламя горелки; вспыхнувшую муху тотчас погружают 
в физиологический раствор. Эти варианты дезинфицирования проверены на 
работах с клещами — переносчиками вируса клещевого энцефалита, с мухами 
и В. prodigiosus, блохами и чумной культурой и на ряде других объектов. 
(П рим . ред .)
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ских веществ до растирания насекомого, иначе они могут помешать 
росту в культуре некоторых микроорганизмов, находящихся 
внутри насекомого.

Второй метод изучения состоит в том, чтобы осторожно вскрыть 
насекомое в асептических условиях, вслед за этим изучить отдель
ные части нод микроскопом и заразить ими культуры.

Кровь можно изучить, если проколоть стенку тела насекомого 
или отрезать какой-либо из придатков и затем взять на предмет
ное стекло каплю выступившей крови.

Часто бывает необходимо или желательно получить гистологи
ческие срезы не только для того, чтобы поставить диагноз, но и для 
того, чтобы получить более ясное представление о взаимоотноше
ниях между микроорганизмом и насекомым-хозяином. Следует, 
однако, учитывать, что когда ткани фиксируют, делают срезы, 
затем окрашивают п изготовляют постоянный препарат, в них 
обычно происходят глубокие изменения: белки осаждаются, 
пространственные соотношения нарушаются вследствие сжатия 
клеточных оболочек. Несмотря на это, гистологические методы 
■обычно дают нам ценные сведения о гистопатологии болезни.

Применяемые гистологические методы очень разнообразны, 
но в основном они сводятся к следующему1: насекомое или его 
ткани помещаются в раствор, называемый фиксатором, преду
преждающий разложение и делающий вещества, содержащиеся 
в клетке, нерастворимыми. После тох'о как фиксатор подействует, 
•его обычно вымывают, а затем ткань пропитывают расплавленным 
парафином или другим веществом, применяющимся для заливки. 
Для этого ткань сначала обезвоживают спиртом или диоксаном. 
Если применяют спирт, то его затем экстрагируют различными 
веществами (ксилол, кедровое масло или бензол), смешивающимися 
как с парафином, так и со спиртом. Затем ткань помещают после
довательно в несколько порции парафина, пока он не заменит 
просветляющее вещество. Вслед за этим расплавленный парафин 
охлаждают, и он образует твердый блок. Этот блок можно поме
стить на микротом и приготовить из него п залитого в нем мате
риала очень тонкие срезы. Срезы приклеиваются па предметное 
стекло, парафин растворяют ксилолом, который в свою очередь 
удаляют абсолютным спиртом. Последний заменяют более слабыми 
спиртами, и, наконец, срез помещают в раствор краски. После 
окрашивания срез снова проводят через спирты до ксилола. Затем 
ira срез наносят каплю канадского бальзама и покрывают покров

1 Описашю гистологического метода заливки в парафин дано автором 
отрывочно и потому неверно. Изложение микроскопической техники исследо
вания см. в книгах: А. В. II в а и о в а, Г. K. II е т р у ш е в с к и й, 
К). И. II о л я и с к  и й, А. А. С ï  р е л к  о в, Большой практикум по 
зоологии беспозвоночных, ч. I, 1941; Е II. П а в л о в с к и й ,  Практикум 
медицинской паразитологии, 1935. (П рим .  ред .)
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ным стеклом, прижимая cio к срезу. Такой препарат высыхает 
и прочно держится па месте. Так изготовляют «постоянный» 
препарат для изучения под микроскопом.

Изучение микроорганизмов. Исследование микроорганизмов — 
предполагаемых возбудителей заболевания — это одна из наи
более важных стадий лабораторного исследования. Микробиоло
гические методы, применяемые при исследовании больного насе
комого, могут варьировать в деталях,в зависимости от того, имеет 
ли исследователь дело с вирусами, бактериями, грибами или про
стейшими. Все эти формы, кроме вирусов, можно обнаружить 
при помощи сбычного сложного микроскопа.

Следует иметь в виду, что заражение насекомых вирусами часто 
сопровождается появлением характерных включений, называемых 
«полиэдрическими тельцами», возникающими вначале в ядрах зара
женных клеток. Эти полиэдрические тельца видны на мазках или 
на влажных препаратах из зараженной ткани. Лучше всего 
они наблюдаются в зараженных клетках и тканях на гистологи
ческих препаратах.Ни один из вирусов не удалось культивировать 
на искусственной среде.

Бактерии лучше всего изучать в чистых культурах, хотя их 
можно непосредственно наблюдать на гистологических препаратах 
пли на окрашенных мазках тканей больных насекомых. Jle всех 
бактерий можно культивировать на искусственной среде, но 
многих удается. Применяемые при этом среды весьма разнообразны. 
Многие из обычных форм бактерий хорошо растут на обычной 
агаровой питательной среде, но часто приходится применять обо
гащенные среды. После того как бактерия-нозбуднтель выделена 
на искусственной среде, идентичность ее обычно устанавливается 
при помощи изучения ее реакций в различных средах и растворах, 
а в некоторых случаях л серологическими методами.

Часто довольно трудно выращивать на искусственной среде 
грибы, паразитирующие на насекомых, а также и дрожжи. Од 
пако многие из них все же удавалось культивировать, и тогда 
их можно было идентифицировать и изучать обычными методами, 
применяемыми в таких случаях микологами. Определение видо
вой принадлежности форм, не поддающихся выращиванию в куль
туре, обычно дело более трудное. И в том п в другом случаях 
определение может быть основано на чисто морфологических 
признаках; но обычно необходимо наблюдать несколько стадий, 
чтобы получить полное представление о систематическом поло
жении гриба.

Простейших можно почти всегда распознать и определить на 
основании изучения их морфологических признаков. Многих 
простейших культивировали в искусственной среде, по выращи
вание некоторых из них не удается. Их всегда следует изучать

4  О. Штейнхауз
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на влажных окрашенных препаратах. Поскольку у многих видов 
простейших наблюдается сложный жизненный цикл, часто прихо
дится изучать зараженных простейшими насекомых повторно, 
через определенные промежутки времени, чтобы уловить все 
стадии развития паразита.

Необходимо учитывать, что болезненное состояние насекомого 
и связанные с ним патологические явления не обязательно вызы- 
ваюся инфекциями. Действительно, микроорганизмы могут не 
иметь никакого отношения к заболеванию. При таких неинфек- 
ционных заболеваниях обычно рано или поздно исследователь 
приходит к изучению гистологических препаратов для выяснения 
истинной природы болезненного состояния и его патологии.

Болезнь. Как при изучении заболеваний человека, так и при 
исследовании болезней насекомых первые наблюдатели приписы
вали наблюдаемые ими симптомы различным причинам. Часто 
считали, что эти болезни вызываются миазмами или большой 
влажностью, иногда их связывали с изменениями состояния атмо
сферы или погоды, невидимыми эманациями, испарениями и 
т. д .1. В настоящее время известно, что многие из этих выдви
гавшихся тогда причин действительно могут обусловливать пред
расположение к некоторым заболеваниям.

Наша концепция болезней насекомых в Основном та же, что и 
для других животных и человека. В большинстве случаев под 
заболеванием подразумевается отклонение от здорового, нормаль
ного состояния.

Здоровым считается такое насекомое, которое настолько 
приспособлено к условиям среды, что способно с наимень
шей затратой энергии выполнять все функции, необходимые 
для поддержания жизни, роста и размножения. Больным считается 
нездоровое и ненормальное насекомое. Эго насекомое не может 
больше выносить повреждений или напряжения. Последние, как 
правило, выводят его из нормального состояния. Болезнь — это 
состояние или ироцесс, представляющий собой реакцию организма 
насекомого на повреждение или поражение2. При этом не весь 
организм насекомого должен быть поражен. Может быть затро
нута лишь одна клетка, ткань или оргаи, что иногда сильно влияет 
на жизнь иасекомого-хозяина, но может и но оказать на него 
действия. Каким образом сказываются различные влияния и

1 Читатели, заинтересованные и теориях возникновения болезней насе
комых, сущзствовавших до признания участия микроорганизмов в этих явле
ниях, могут найти данные в «Historia aiiimalum» Аристотеля; большой интерес 
представляет также обзор, изданный Кирби и Спенсом (1826).

2 Определение болезни насекомого неполное, пбо автор но отмечает 
влияния факторов внешней среды па болезненный процесс. (П р и м .  ред .)
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какие могут появиться изменения — это будет изложено подроб
нее в главе, посвященной инфекционным болезням.

Обычно все болезни делят на две большие группы: заразные 
(инфекционные) и незаразные (нсинфекционные). Заразное забо
левание вызывается присутствием живого микроорганизма (воз
будителя); примерами таких заболеваний могут служить: пнев
мония, туберкулез, грипп, бактериальная гниль крестоцветных, 
гнилец пчел и молочная болезнь японского жука. Настоящая книга 
в основном посвящена инфекционным, пли заразным, заболева
ниям.

Неинфекционное заболевание может зависеть от любых фак
торов: механических, физических, химических и биологических 
(травма, рахит, авитаминозы, некоторые типы рака и т. д.). Нсин- 
фекционными заболеваниями насекомых в широком смысле можнеи. 
считать повреждения, а также другие болезненные состояния,, 
не вызываемые микробами. Их можно классифицировать следую* 
щим образом:

1. Повреждения:
а) механические повреждения (травмы, ушибы, разрыв тка

ней);
б) повреждения под влиянием физических факторов (ожоги, 

обмораживание, высыхание и т. д.);
в) повреждения под влиянием ядов или химических факторов 

(например, инсектисидов);
г) повреждения, вызываемые другими насекомыми и пауко

образными (хищниками или паразитами)1.
2. Нсинфекционные болезненные состояния, не связанные 

непосредственно с повреждениями:
а) заболевания, вызванные недостаточностью необходимых 

питательных веществ, витаминов и др.;
б) заболевания, связанные с нарушением физиологических, 

процессов и обмена веществ.
Заболевание и сопровождающие его патологические явления' 

могут быть весьма разнообразными и степень поражения также- 
весьма различна. Поэтому полезно будет рассмотреть, какое- 
количество заболеваний можно наблюдать у одного вида насеко
мых, и учесть их разнообразие. Примером может служить список:

1 Неудачно относить болезни, вызываемые у насекомых различными па
разитами, к повреждениям. В нашей литературе, принято обозначать болезни 
как инфекционный, если они вызываются возбудителем растительной природы, 
начиная от ультравирусов и до бактерий; болезни же. вызываемые организ
мами животной природы, называют инвазионными. Неудачно также выделе
ние группы инфекционных болезней насекомых, вызываемых микроорганиз
мами (в понимании автора — только бактериями и др.), и отнесение всех 
остальных болезней, включая и инвазионные (например, нозематоза, акароза- 
ы гельминтозом нчел и других насекомых), к  «повреждениям». (П рими  
ред .)
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ненормальных состояний, наблюдающихся у пчелиных маток, 
составленный Фигом в 1939 г. (с некоторыми дополнениями автора): 

уродства h ранняя хитннизация куколки, дающей матку; 
атрофия крыльев; 
атрофия члеников лапок; 
ненормальное жилкование крыльев; 
микроцефалия;
недоразвитие хитина на брюшке; 
рудиментарные яичники; 
асимметрия развития яичников; 
удвоение обоих яичников;
добавочные яйцевые фолликулы в полости тела; 
сохранение я и ч н и к о в о г о  шнура; 
рудиментарные яйцевые трубочки;
наследственно обусловленное отсутствие семенных пузырьков; 
удвоение семенных пузырьков; 
дихотомическое разветвление щелочной железы; 
гермафродитизм;
почерневшие яйца — болезнь Арнхарта; 
паразитический меланоз половых органов; 
бактериальный меланоз половых органов; 
атрофия яичников;
паразитическая атрофия яичников (описанная Гонтарским); 
больные трутни (кольцевые спермин); 
дегенеративная сперма; 
заболевание стоики семенных пузырьков; 
закупорка половых протоков слизью и массой спермы; 
закупорка половых протоков скоплением яиц и массой из 

разрушенных яиц; 
болезнь, вызываемая Nosema apis;  
скопление экскрементов в прямой кишке; 
актиномикоз прямой кишки; 
бактериальная язва эпителия прямой кишки; 
паразитический меланоз эпителия прямой кишки (типа II); 
образование, сходное с бородавкой, в эпителии прямой кишки; 
опухоль сосочков прямой кишки;
затвердение фекальных сосудов (затвердение кишки); 
-задержка экскрементов;
затвердение (нефрндиальное) в мальпигиевых сосудах; 
ненормальные выделения эпителия мальпигиевых сосудов; 
■отек брюшка;
гипертрофия жирового тела;
паразитический меланоз (тина 1Г) резервуара и отводящего 

канала ядовитой железы; 
гипертрофия щелочной железы; 
явления паралича после ужалеиня пчелой;
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Mermis albicans Siebold как паразит полости тела; 
заболевание, вызываемое клещами Acarap is  woodi (Rennie); 
наружные паразиты — Acarapis externus М. et A . dorsalis  M.; 
пчелиная вошь (B raula  соеса N.); 
заболевания выводка (гнилец пчел и т. д.); 
общие микозы;
две нимфы маток в одной маточной ячейке; 
переходная форма между маткой и рабочей пчелой1; 
карликовая пчелиная матка;
неправильное (обратное) положение резервуара ядовитой и 

щелочной желез; 
неправильное (обратное) положение кишки; 
сохранение «тазовой» стенки яичника; 
закупорка полового отверстия половым членом; 
нарушение откладки яиц в результате прободения анального 

сосочка жалом пчелиной матки; 
отсутствие пигментации торакса; 
каталепсия;
неоплодотворенные (стерильные) яйца; 
испорченные яйца;
матки, неспособные давать в потомстве трутней; 
альбинизм трутней (наследственно обусловленный); 
циклопия (наследственно обусловленная?); 
гермафродитизм у рабочих пчел.
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МЕХАНИЧЕСКИЕ, ФИЗИЧЕСКИЕ 
И ХИМИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ

У  насекомых наблюдается много весьма разнообразных повреж
дений. Несомненно, что любое уклонение от нормы или любое 
разрушение здоровой ткани можно считать повреждением, если 
даже оно вызвано болезнетворным микроорганизмом. Однако 
в этой главе термин «повреждение» применяется в обычном смысле, 
т. е. им обозначаются вред или нарушение, вызываемые не микро
организмами, а другим фактором или факторами. Различные типы 
повреждений можно разделить на следующие группы: 1) механи
ческие повреждения; 2) повреждения, возникающие под действием 
физических факторов; 3) повреждения, вызываемые химическими 
веществами или ядами, и 4) повреждения, вызываемые паразити
ческими или хищными насекомыми или паукообразными. Эти 
четыре категории весьма условны и приняты лишь для удобства 
изложения.

МЕХАНИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖ ДЕНИЯ

Наблюдающиеся у насекомых механические повреждения бы
вают двух родов: 1) растяжения, 2) травмы.

Растяж ения. Это повреждение наблюдается в том случае, 
когда закупоривается какой-нибудь проток или полый орган, 
что препятствует оттоку его содержимого; сюда относится, на
пример, закупорка пищеварительного канала или мальпигиевых 
сосудов. Вероятно, такие повреждения возникают часто, однако 
на них не обращалось особого внимания и поэтому они редко 
упоминаются.

Травмы. Раны или повреждения, возникающие в результате 
непосредственного сильного столкновения предметов окружаю
щей среды с телом насекомого, называются «травматическими». 
Эти повреждения весьма разнообразны по внешнему виду, но 
имеют сходное микроскопическое строение. Обычно в таких слу
чаях тканевые элементы бывают разрезаны, раздавлены и разо-
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рваны, что часто сопровождается выделением гемолимфы. Раны 
обычно приносят вред насекомому: 1) повреждая важные органы 
и ткани; 2) вызывая кровотечение; 3) способствуя развитию 
инфекции.

Травмы бывают различные. Столкновения с тупыми предметами 
вызывают ушибы, представляющие собой разрушенные или обес
цвеченные участки. Однако надо помнить, что благодаря наличию 
наружного скелета у насекомых этот тнп повреждений носит 
иной характер, чем у животных с внутренним скелетом. Толчки 
вызывают сотрясение, приводящее обычно к нарушению нормаль
ной функции органов. Давление на все тело насекомого или на его 
части вызывает разрушение внутренних органов и соединитель
ной ткани, называемое обычно раздавливанием. Последнее может 
быть настолько сильным, что вызывает также разрыв по
кровов тела.

К разрезам  относят раны, нанесенные острым инструментом; 
края ран обычно имеют гладкую поверхность без значительных 
ссадин. При этом могут быть повреждены важные для жизни органы 
или ткани; если повреждение тяжелое, то происходит большая 
потеря гемолимфы (кровотечение), приводящая к смерти насеко
мого.

Потеря таких важных органов, как антенны, может сильно 
изменить поведение насекомого. Разрывом  называется сильное рас
тяжение тканей в разные стороны, приводящее к возникновению 
рваных ран. Этот тип повреждений могут вызвать укусы других 
насекомых или нарушение сочленений конечностей. Проколы  
вызываются колющими предметами, как иглы и шипы; это отно
сительно глубокие и узкие раны.

Травматические повреждения и вызываемая ими смертность 
могут иметь большое значение в инсектариях, где содержится 
много насекомых, которых нужно быстро обработать и с которыми 
обращаются недостаточно осторожно. Повреждения, вызываемые- 
чрезмерно грубым обращением с насекомыми, часто мешают раз
ведению таких полезных насекомых, как шелковичные черви. 
Каждый изучающий гистологические срезы насекомых должен 
помнить о нарушениях тканей, возникающих в результате выше
указанных повреждений.

Патологические изменения, появляющиеся вследствие экспе
риментальных повреждений, изучались очень мало; многие же- 
из них оказались необычайно интересными. Так, в работе Шар- 
рер (1945) изучались экспериментальные опухоли, возникшие- 
при перерезке нервов у насекомых Leucophaea maderae Fabr. 
(рис. 2).

Хотя опухоли могут возникать и в естественных условиях в ре
зультате нарушения клеточного обмена, эта исследовательница об
наружила, что перорезка нерва, проходящего поблизости от кар-



Р и с .  2. Поперечные срезы  опухол и Leucophaea moderne  F abr., вызванной перерезкой нерва, иннервирую щ его
пораж енны й орган.

А —  опухоль стенки резервуара слюнной железы; граница между тонкой стенкой резервуара и опухолью показана стрелкой; 
различаются три слоя: внешний слой из мелких клеток, средний слой из набухших вакуолиаированных клеток и внутрен
ний слой, окаймляющий просвет резервуара и состоящий из коричневых обломков клеток; Б  — опухоль слюнной железы; 
над стрелкой— нормальная железистая ткань и протоки железы (справа); под стрелкой— масса опухоли с остатками ж е
лезистой ткани; в клетках опухоли видно образование колец с дегенерирующими элементами в центре; В — опухоль стенки 
передней кишки; выше и ниже опухоли стенка имеет нормальное строение; она состоит из покрытого хитином эпителия, обра

щенного к просвету кишки (слева), и мышц. В опухоли заметна слоистость. (Из Шаррер, 1945.)
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диалыш х тел1 (corpora cardiaca) или крыловидных тел2 (corpora 
allata), вызывает рост опухолей в органах, иннервируемых этим 
нервом (передняя часть пищеварительного канала л резервуар 
слюнных желез). Ей удалось вызнать образование таких опухо
лей как у взрослых самок и самцов, так и ) нимф. Эти опухоли пред
ставляли собой хороню оформленные клеточные .массы, видимые на 
поздних стадиях развития простым глазом. При гистологическом

Р и с .  3 . О пухоли у  дрозофилы .
А  — дорзальная поверхность брюшка, на которой эаметвы опухоли; более мел
кие опухоли считают метастазами, эажсимыми, возможно, с током крови в 
сердце, где они развиваютсн в узкие удлиненные опухоли, сходные с изоб
раженными на рисунке; Б — разрез через центр опухоли на поздней стадии 

развития. (Из Ш тарка, 1919.)

изучении обнаруживается, что опухоль состоит из нескольких 
слоев клеток, все больше отклоняющихся от нормы но мере роста 
самой опухоли. Обычно можно различать последовательно нара
стающие слои по их характерным признакам. Б клетках наблю
даются различные проявления дегенерации ядер и цитоплазмы. 
Насекомые с такими опухолями гибнут после перерезки нерва 
через различные сроки —■ от 10 дней до нескольких месяцев. 
Поскольку пищеварительный канал часто заполнен у них ненор
мально большим количеством пищи, а жировое тело истощается, 
Шаррер предполагает, что смерть наступает от голода.

1 Кардиальны е тола — образования, лонш цис кпереди от «прилежащ их  
тел»; они состоят из нервной и ж елезистой тканей н соединены нервами с го- 
лопным мозгом h с прилежащ ими телами. Ранее их считали просто за  глоточ
ные ганглии. (П рим . ред.)

2 «Прилежащ ие тела» в форме двух  леж ащ их позади головного мозга  
округлы х телец считаются органами внутренней секреции, регулирую щ им и  
главным образом течение метаморфоза. (П рим .  ред.)
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О встречаемости опухолей у насекомых имеются лишь отры
вочные сведения. Об этих ненормальностях сообщали в своей 
работе Кирби и Сиене (1826); к этой категории явлении они отно
сили также некоторые «волдыри» на внешних покровах. Имеются 
данные об опухолях мозга у муравьев и о наследственных опухо
лях у дрозофилы (рис. 3). Опухоли, возникающие под действием

Р и с .  4 . Заж ивление раны у  взрослого клопа Rhodnius.
А  — вил поверхности гиподермы через 4 дня после того, как был выр»зан участок 
кутикулы: 1 — распространение клеток гиподермы по поверхности раны, 2— граница 
разреза, 3 — скопление клеток у границы раны, 4— зона рассеянных клеток, мигри
рующих к ране (видны митозы), S — неизмененные клетки гиподермы; Ь— продоль
ный срез через границу раны спустя 3 недели «— гиподерма, восстановившаяся на 
месте вырезанного участка, 7 — новая кутикула, лежащая на месте старой, 8— стара» 

кутикула на краю раны. (Из Уигглсуорза, 1937.)

вируса полиэдрической болезни, встречаются у личинок европей
ского пилильщика. Конечно, можно было бы указать еще примеры, 
но поиски опухолей у насекомых в естественных условиях чрез
вычайно трудны. Кроме того, рядовой исследователь может не 
заметить опухоли, если даже и натолкнется на нее.

Обнаружено, что экспериментальные повреждения органов 
чувств вызывают коррелятивные изменения в соответствующей 
нервной ткани. Например, удаление омматиднй из глаз насеко
мых или уменьшение их количества приводит к гипоплазии (непол
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ному пли нарушенному развитию) зрительных ганглиев и к изме
нению их гистологического строения (Поуер, 1943).

Заживление ран. Раны не всегда смертельны для насекомых; 
независимо от возраста насекомые обладают по большей части 
•способностью к заживлению поврежденных тканей. У большинства 
насекомых реакции па повреждение бывают двух типов: скопле
ние гемоцитов и реакция клеток эпидермиса-. У некоторых насе
комых скопление гемоцитов сопровождается свертыванием плазмы 
гемолимфы. Уштлсуорз в своих работах с клопом l ihodnius  
установил много важных фактов из этой области (фнг. 4).

Через несколько часов после нанесения разреза пли раны 
к краю надреза собираются гемоцнты. В течение одного пли двух 
дней они могут образовать в отверстии раиы плотную пробку, 
затем распределяются более редко и распространяются но основ
ной мембране. Они прилегают также к нижней поверхности эпите
лиальных клеток при распространении последних на поверхность 
раиы. Некоторые гемоцнты могут также функционировать в 
качестве фагоцитов, уничтожающих обрывки и остатки тканей. 
При менее глубоких разрезах, не достигающих основной мембраны, 
иногда не наблюдается накопления гемоцитов; по эпителиальные 
клетки реагируют такж е, как н при более глубоких ранах. Дей
ствительно, основные процессы заживления почти всех наружных 
ран осуществляются эпидермальными клетками. По данным 
Уштлсуорза, мертвые и л и  поврежденные эпидермальные клетки 
выделяют при распаде вещества (возможно, продукты гидролиза 
белков), притягивающие окружающие клетки. Последние мигри
руют к ране и собираются в большом' количестве у ее границы, 
тогда как иа соседнем участке клетки эпидермиса располагаются 
очень редко. Уштлсуорз обнаружил, что при удалении части по
крова эти собравшиеся клетки распределяются но поверхности 
раны, закрывают повреждение и выделяют новую кутикулу, 
состоящую обычно из кутикулнна и хитина. В это же время в при
лежащей зоне с редкими клетками начинается деление клеток, 
продолжающееся до тех нор, пока не восстановится их нормальное 
число.

У насекомых часто наблюдается явление регенерации. Если 
у растущих насекомых удалить конечности, они восстанавливаются 
при последующих линьках. Регенерация обычно происходит лини, 
во время линьки, причем иногда повреждение является стимулом 
для возобновления линьки. Иногда у личинок регенерация откла
дывается до стадии куколки.

Нельзя обойти молчанием тот факт, что некоторые насекомые, 
например муравьи, стягивают края ран своими ротовыми частями. 
Но это, вероятно, скорее паллиативная мера, не приводящая к за
живлению раны.
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ПОВРЕЖДЕНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ФИЗИЧЕСКИМИ ФАКТОРАМИ

Многие физические факторы оказывают влияние на жизнь 
насекомых. Поскольку в настоящей главе идет речь лишь о воздей
ствиях, вызывающих патологические состояния у насекомых, то 
здесь будут затронуты лишь некоторые наиболее важные из этих 
факторов, в частности такие, как высокая и низкая температура, 
влажность и высыхание.

Повреждения, вы зы ваемы е высокой температурой. В природе 
насекомые обычно способны ускользать от влияния высокой тем
пературы, так как они ее чувствуют и могут избежать ее действия. 
У большинства насекомых самыми чувствительными частями тела, 
воспринимающими тепловые раздражения, служат антенны; у не
которых насекомых, таких, как саранчевые, повндимому, почти 
вся поверхность тела хотя бы немного чувствительна к тепловым 
раздражениям. Гейст (1928) указывает, что основная половина ан
тенн, а также подушечки и лапки задних и передних ног являются 
наиболее чувствительными частями.

Тепловая смерть наступает у большинства насекомых между 
39 и 54°. Однако некоторые из них, например насекомые, живущие 
в сухих пищевых продуктах, а также некоторые насекомые пустыни, 
способны выдерживать температуру до 60°. Максимальная пере
носимая насекомыми температура, вероятно, немногим выше 63°. 
На степень выносливости насекомого к высокой температуре, 
несомненно, большое влияние оказт. вает влажность. Обычно в су
хой атмосфере насекомые более устойчивы к высокой температуре, 
если только такое состояние не бывает столь продолжитедьнь м, 
что приводит к высыханию тканей насекомых. Другой важный 
фактор — это длительность воздействия.

Чрезмерно высокая температура вызывает следующие види
мые изменения: 1) местные ожоги, вызывающие смерть протоплазмы 
в определенном участке (если это повреждение вызвано, например, 
кипящей водой, оно носит название «ошпаривания»); 2) беспокой
ство, повышенная возбудимость и подвижность; 3) паралич и судо
рожные движения ног-; 4) тепловое оцепенение, или тепловое 
окоченение; 5) смерть. Эти внешние проявления обычно сопровож
даются более плп менее явными гистологическими изменениями 
в разных затронутых тканях. Например, нервная ткань может 
потерять способность окрашиваться толуидиновой синькой и 
« ней бывают заметны признаки коагуляции.

Перед тепловой смертью насекомые делаются неподвижными; 
ноги при этом часто вытягиваются и плотно прижимаются к телу. 
Личинки вытягиваются во всю длину, но продолжают реагировать 
подергиванием, если их сжимать пальцами плп раздражать дру- 
> ими способами. Иногда подобное состояние обратимо, а иногда нет.

ö Ü. ШтеИнхауз
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Например, Хонф (1940) обнаружил, что если у личинок мясной 
мухи (C alliphora) наступает тепловое окоченение, то и а них редко 
развиваются нормальные мухи. С другой стороны, у личинок 
Phormia  выздоровление бывает полное, если состояние окоче
нении не продолжалось слишком долго. При известных условиях 
личинки некоторых насекомых кажутся но всем признакам опра
вившимися от тепловых повреждений, но несмотря на это поги
бают в течение нескольких дней. У таких личинок коэффициент 
потребления кислорода гораздо выше, чем у контрольных, причем; 
наблюдается появление коричневой окраски тканой через день 
после воздействия высокой температуры (Джефферсон, 1945).

Причина смерти от тепловых повреждений еще окончательно' 
не выяснена. Одно время предполагали, что смерть происходит 
в результате свертывания белков цитоплазмы. В теориях, разра
ботанных за последнее время, указываются такие причины, naît 
разрушение ферментов, удушье или какие-либо иные нарушения 
равновесия протоплазмы при накоплении отходов обмена. В послед
нее время получила как будто бы значительную поддержку теория 
освобождения липоидов. Эта теория, выдвинутая Гейлбруном и 
Белехрадеком, связывает тепловую смерть с освобождением про- 
топлазматических жиров из тканей животного. Однако Френкель 
и Хопф (1940) считают, что устойчивость к высокой температуре 
не может зависеть только от этого явления. Хопф (1940) показал, 
что если личинок некоторых мясных мух подвергнуть действию- 
высокой температуры, то у них наблюдается повышение содер
жания некоторых фосфатндов. Это может быть связано с буфер
ной и коэнзиматической активностями.

Увеличение количества фосфатндов сопровождается изменения
ми ряда процессов обмена, вызванными реакцией организма на воз
действие высокой температуры, и до известного предела представ
ляет собой приспособление организма к измененным условиям 
среды. Если тепловое повреждение очень сильное или если насту
пает окоченение, то в гемолимфе, новнднмому, происходит акти
вация ферментов и в тканях нарушается ферментативный баланс.

Попытка установить связь между «ферментативной» теорией 
и теорией «освобождения липоидов» сделана и работе Джеффер
сона (1945), который предполагает, что тепловое повреждение 
может вначале вызвать разрушение митохондриев в некоторых 
тканях. Он обнаружил, что в жировом теле личинок Calliphora,  
поврежденных действием высокой температуры, митохондрии 
представляют собой отдельные мелкие частицы, тогда как мито
хондрии контрольных личинок обычно крупнее и часто собираются 
в комочки. Поскольку многие исследователи считают, что мито
хондрии тесно связаны с активностью ферментов, а лнпондные> 
комплексы являются существенным химическим компонентом мито
хондрий, Джефферсон предполагает, что «освобождение» лштои-
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дин из митохондрий может привести к нарушению ферментативной 
системы организма животного и вследствие этого к необратимым 
тепловым повреждениям.

Повреждения, вызываемые низкой температурой. Если насе
комое подвергается влиянию резкого снижения температуры, тем 
пература его тела падает настолько, что в полостных жидкостях 
образуются кристаллы льда. Этот момент носит название «точки 
переохлаждения», а соответствующая температура — «температуры 
переохлаждения». В тот момент, когда достигнута «точка пере 
охлаждения», тепло, выделяющееся при кристаллизации, вызывает 
внезапное повышение температуры тела насекомого; температура,, 
достигнутая при этом, называется «температурой отдачи» или точ 
ной замерзания. В действительности температура замерзания не 
сколько выше, чем температура отдачи, так как часть тепла кри
сталлизации отдается окружающей среде. Эта температура остается: 
постоянной в течение одного-двух мгновений, а затем после затвер
девания полостных жидкостей снова надает до температуры окру
жающей среды. Таким образом, температура тела насекомого 
может упасть до —16°, затем она сразу подскакивает примерно 
до —2°, а потом снова начинает падать. Хотя некоторые исследо
ватели сообщали о выживании насекомых после двукратного или 
многократного переохлаждения, в большей части работ последних 
лет указывается, что однократное переохлаждение смертельно 
для большинства насекомых. Механические повреждения могут 
снизить стойкость насекомых к переохлаждению. Если насекомое 
проколоть, то его температура переохлаждения может подняться 
от —-20 до —10°.

До сих пор точно неизвестно, каким образом замораживание 
убивает насекомое. По этому вопросу было выдвинуто несколько 
теорий. Смерть насекомых, приспособленных к высокой темпера
туре окружающей среды, например некоторых тропических форм, 
погибающих при температурах значительно более высоких, чем 
точка замерзания, может вызываться накоплением токсических 
веществ, удаляющихся из организма при нормальной температуре. 
Возможно, что такие насекомые неспособны при низкой темпера
туре использовать некоторые питательные вещества. Большинство 
насекомых погибает при замерзании тканей. Причиной их смерти 
может быть обезвоживание тканей или механическое повреждение 
клеток при образовании кристаллов льда, хотя последняя теория 
и настоящее время многими отвергается. При замораживании 
окислительные системы клетки инактивируются; высказывалось 
предположение, что нарушается также функция клеточных оболо
чек. Некоторые насекомые выживают прн полном замораживании 
i i  погибают лишь при температуре более низкой, чем их точка 
переохлаждении. В этих случаях причина смерти непонятна.

5 *
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Вообще же считается, что большая часть насекомых не может 
пережить температуру значительно ниже —20°. Некоторых 
насекомых можно «закалить» но отношению к низким температу
рам, подвергая их действию постепенно снижающихся температур. 
Считают, что такая способность переносить низкую температуру 
зависит от отношения количества связанной воды в тканях насе
комых к количеству свободной. Связанной называется вода, 
адсорбированная гидрофильными коллоидами протоплазмы насе
комого. Постепенное действие более низких температур увеличи
вает количество связанной воды в тканях насекомых, а такая вода 
но замерзает при температурах выше —20°.

Хотя гибель насекомых от замерзания при низких температурах 
приносит пользу, снижая количество некоторых насекомых-вре- 
дптелей, однако гибели надо избегать, когда дело касается полез
ных насекомых, например пчелы. Иногда ранней весной колония 
пчел может так широко разместить свое потомство, что его не 
удается сохранить в тепле при внезапных заморозках. Если семья 
образует клуб, то личинки могут погибнуть от холода п голода 
(Экерт, 1947). Это обычно выясняется вскоре после того, как восста
навливается умеренная температура. Если матка подвергается дей
ствию низкой температуры, она оказывается поврежденной до 
такой степени, что часто колония изгоняет ее. Поврежденной 
оказывается главным образом кислая железа ядовитых органов, 
часто чернеющая в разных местах (Экерт, 1940). Повреждение 
может проявиться лишь через несколько педель после воздействия, 
хотя иногда изменения окраски заметны уже через несколько 
часов. 15 ото же время яд в резервуаре кислой ядовитой железы 
может затвердеть и обесцветиться. Какие при этом происходят 
нарушения физиологических процессов, до сих пор неизвестно.

Влажность и сырость. Для нормального протекания жизнен
ных процессов насекомые требуют определенной влажности окру
жающей среды, а также определенной температуры. Обычно оба 
эти фактора — влажность и температура — так тесно связаны 
и своем влиянии на развитие и активность насекомых, что трудно 
рассматривать их порознь. Несмотря на это, влажность сама по 
«ебе может играть большую роль в жизни насекомого.

Некоторые шеекомые очень чувствительны к изменениям 
■степени влажности окружающей среды и приспособлены к се 
колебаниям в сравнительно узких пределах. Многие из таких 
насекомых ищут места для отдыха в условиях определенной влаж
ности. На других влажность атмосферы оказывает как-будто 
незначительное влияние, например иа насекомых, питающихся 
соками. В некоторых случаях развитие насекомых (например, 
куколок JMcil’a) в условиях высокой влажности замедляется. 
Обычно считают, что насекомые, получающие достаточно влаги
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с нищей, относительно независимы от степени влажности окру
жающей среды.

Избыток влаги может вызвать два тина патологических явле
ний: 1) пропитывание тканей водой; 2) насекомые могут утонуть 
или задохнуться вследствие недостатка воздуха. Выпадение боль
шого количества осадков может создать неблагоприятные условия 
для некоторых насекомых. Крупные личинки некоторых насеко
мых делаются неподвижными через несколько минут или часов 
поело погружения их в воду. Куколки также часто не выносят 
продолжительного пребывания в воде; но многие взрослые формы 
способны выносить погружение в воду в течение более длительных 
промежутков времени. Выражение «слабый, как промокшая под 
дождем пчела», говорит о том, что чрезмерная влажность и дождь 
также препятствуют активности большинства наземных насекомых. 
Однако большей частью вред, приносимый изменением влажности,, 
связан с недостатком или отсутствием воды, а не с ее избытком..

Ж ажда или высыхание. Вода обычно составляет 50—$0%  
общего веса тела насекомого. Способность переносить уменьшение 
этого количества воды у разных насекомых различна. Уменьше
ние количества воды обычно происходит в результате ее испа
рения, главным образом через трахейную систему, но также и через 
стенку тела, когда проницаемость последней увеличивается нод 
действием высокой температуры или вследствие повреждения по
верхностной хитиновой кутикулы. Если при высокой температуре* 
или при повышенной активности насекомого дыхальца открываются 
чаще обычного, степень испарения сильно увеличивается. Часто 
насекомое способно защитить себя от вредного высыхания нутем 
закрывания дыхалец и благодаря способности всосать внутрь тела 
почти всю воду из содержимого прямой кишки перед удалением 
из нее экскрементов.

Когда насекомые, содержащиеся в сухом воздухе, погибают, 
одним из факторов, вызывающих смерть, является высыхание, но 
обычно это не единственная причина. Вредное влияние оказывают 
также повышенная температура и голод. В этих условиях большое 
значение имеют движения насекомого, поскольку они влияют на 
интенсивность испарения. Невидимому, на выживание одних 
насекомых изменение влажности оказывает больше влияния, чем 
на других. Д. Людвиг (1937) заметил, например, что срок выжи
вания личинок, нредкуколок и куколок японского жука изме
няется в непосредственной зависимости от степени влажности, если 
все другие условия постоянны. В то же время на срок выживания 
некоторых саранчовых влажность влияния не оказывает.

Некоторые исследователи считают, что уменьшение количества 
воды в организме насекомых обычно снижает интенсивность обмена 
и задерживает развитие. В этой связи можно упомянуть об одной
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из теорий Рубо, объясняющей зимнюю и летнюю спячки насекомых. 
По мнению этого исследователя, уремическая интоксикация насе
комых (астепобиоз) возникает и результате прогрессирующей 
неспособности мальпигиевых сосудов удалять продукты обмена, со
держащие мочевину, которые вместо этого накапливаются в жиро- 
ном теле. Эта неспособность может возрастать от одного поколения 
насекомых к другому. Наконец, через несколько поколений инто
ксикации так поражает организм насекомого, что его развитие не 
может продолжаться дальше и наступает зимняя или летняя 
снячка. Продолжительное действие низкой температуры или низ
кой влажности сильно снижает интенсивность обмена, и нако
пившиеся ядопитые продукты удаляются через мальпигиевы 
сосуды. После этого процесс развитии восстанавливается.

Считается, что высыхание насекомых на стадии куколки яв
ляется причиной появления карликовых или уродливых взрослых 
форм. Один из примеров таких нарушений развития -это появ
ление взрослых форм с уродливыми крыльями. В течение не
обычайно сухого лета или осени: наблюдается в некоторых мостах 
нылупление до 25% взрослых бабочек с уродливыми крыльями.

Иногда высыхание оказывает на насекомых чисто механи
ческое влияние. Например, хорион яйца становится в результате 
высыхания таким твердым, что насекомое не может вылупиться; 
готовые к вылупленшо взрослые формы насекомых могут содер
жать в крови недостаточное количество воды, чтобы достичь 
объема, необходимого для разрыва оболочки куколки.

Другие факторы. Некоторые физические факторы могут причи
нять вред насекомым или вызывать нх гибель. Однако большинстве» 
оз них связано с упомянутыми уже факторами — температурой, 
влажностью i i  высыханием.

Известно, что недостаток кислорода может привести к патоло
гическим явлениям. Кислород необходим для нормальной жизни 
всех насекомых, хотя некоторые из них (например, тараканы) 
способны жить без атмосферного кислорода в течение длительных 
промежутков времени. Недостаток кислорода тормозит развитие 
некоторых насекомых. Непосредственно вредное влияние может 
оказывать недостаточное снабжение кислородом, когда его пар
циальное давление в некоторых участках тела снижается до нуля. 
Некоторые насекомые при действии высоких концентраций угле

кислого газа быстро приходят в состояние анестезин. Углекислый 
»•аз, даже в больших количествах, не всегда действует как смертель
ный яд. Например, шелковичные черви не погибают даже при пре
рывании в атмосфере чистого углекислого газа в течение несколь
ких дней. Однако если в атмосфере содержится более 5%  газа, 
гусеницы теряют аппетит и рост их в течение ранних стадий раз- 
нития более пли менее замедляется.
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При гибели насекомых под действием нефтяных масел большую 
роль играет удушье. Самые летучие нефтяные масла оказывают 
наиболее прямое ядовитое действие, тогда как нелетучие масла 
(по крайней мере в некоторых случаях) убивают очень медленно, 
но также главным образом путем удушающего действия па насе
комых1. А. Ричардс (1941), изучавший влияние удушья па ткани

Р и с . 5 . Р азр ез через участок грудного ганглия таракана P er i-  
planeta  unie ricana  (I ,in n .), в котором видны гистологические изменения  
л результате удуш ья (предсмертного). Заметны хроматиновые глыбки 
в большинстве нервных клеток, но не в мелких клетках непроглии  
(горизонтальный ряд вверху), ядра которых нормальны. Н аблю 

даемые изменения обратимы; они исчезаю т при помещ ении насеко
мого в аэробные условия.

(Из А. Ричардса и Кэткомпа, 1945.)

насекомых, обнаружил, что в центральной нервной системе глав
ные гистологические изменения заключаются в скоплении хро
матина вокруг ядрышка, причем остальная часть ядра заполняется 
прозрачной жидкостью (рис. 5). Это явление можно наблюдать 
также в клетках других тканей, однако в нервной ткани оно выра
жено наиболее ярко. Удушье вызывает также более четкое выяв-

1 Здесь интересно вспомнить утверж дение, высказанное Аристотелем  
в его «Н istoria an im alium », о том, что «все животные погибаю т при погруж ении  
в масло, причем это происходит особенно быстро, если погрузить их головой  
в масло, а затем положить на солнце».



ленце хроматиновои сети, хотя интенсивный лизис хроматина 
наступает, возможно, лишь после того, как в ядрах начинается 
посмертная дегенерация.

Свет, сам но себе, если он не связан с другими факторами, 
как температура и влажность, не оказывает вредного действия, но 
некоторым насекомым, например термитам, свет, повидимому, 
мешает. Куколки хлопковой совки, сливового долгоносика и дру
гих насекомых часто погибают под действием горячих солпечных 
лучей. Хотя и но исключена возможность, что ультрафиолетовые 
лучи оказывают некоторое вредиоз действие, однако весьма вероят
но, что повреждения наносятся главным образом высокой темпера
турой и сопровождающим ее интенсивным испарением.

Гпбель пли повреждение насекомых могут быть вызваны электро
шоком, а также ультразвуковыми волнами. Подобный вывод можно 
сделать на основании опыта применения этих факторов для борьбы 
с насекомыми. Электрический ток низкого напряжения может 
вызвать только временное местное повреждение. Ток более высо
кого напряжения уничтожает насекомых, сжигая их, а также, 
возможно, непосредственно повреждая нервную систему. При дей
ствии коротких радиоволн насекомые быстро погибают, причем 
наблюдаются повреждения в их нервной системе. Хотя известно, что 
в некоторых случаях влияние коротких радиоволн на животных 
связано с глубоким прогреванием, вызывающим гибель, однако 
было также обнаружено, что иногда при действии очень коротких 
волн возникающее тепло играет незначительную роль. Для пони
мания причины их гибели имеет значение также тот факт, что у на
секомых, убитых короткими радиоволнами, были обнаружены 
повреждения нервной ткани, отличные от изменений, вызван
ных высокой температурой внешней среды.

Давно уже высказывалось предположение, что физические 
факторы могут оказывать неблагоприятное действие па нервную 
систему насекомых. Однако действительная природа этого вредного 
действия на насекомых до сих пор неизвестна; имеются лишь дан
ные о других животных. Интересно отметить, что авторы раннего 
периода объясняли некоторые необычные факты поведения насе
комых нарушением функции нервной системы. Папример, Кирби 
и Спенс (1826) приписывали наблюдаемое у муравьев и некоторых 
других насекомых «головокружение» повреждению нервной си
стемы.

ПОВРЕЖДЕНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ЯДАМИ

Любое вещество, повреждающее живые клетки химическим 
нутем, обычно считается ядовитым. Ядовитыми могут быть веще
ства, проникающие в организм извне через стенку тела, khilоч
ный канал или дыхальца и трахеи, а также вещества, образующиеся 
в самом организме под действием бактерии, при распаде отмираю
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щих тканей п, может быть, при подавлении функции некоторых 
тканей и нарушении обмена нещестн клеток организма. Влияние 
таких ядов, нозникающнх иод действием микроорганизмов, будет 
рассмотрено и одной из следующих глав.

Подробное обсуждение действия ядов относится к области токси
кологии насекомых. Однако токсикология насекомых отчасти 
связана с патологическими явлениями, наблюдающимися при 
гибели насекомых под действием инсектисидов. Ясно, что если 
химические вещества вызывают заболевание или гибель насекомого 
или оказывают какое-либо другое действие, то при этом наблю
даются патологические явления. Это заметно по внешнему виду 
насекомого или по состоянию его органов; иногда патологические- 
явления ограничиваются лишь расстройством или разрушением 
клеточных элементов. В этих случаях говорят о «гистопатологии», 
или патологии тканей и составляющих их клеток. Одна нз глав
ных задач этой книги заключается в том, чтобы помочь исследо
вателям ориентироваться в изменениях, возникающих при повре
ждении тканей чисто химическими факторами или под действием 
мькрсбов.

Поэтому здесь не место заниматься природой различных ядов- 
или подробно описывать химические и физиологические процессы, 
наблюдающиеся при их действии. В настоящей главе будут ко
ротко изложены некоторые симптомы, патологические явления 
и нарушения функций, наблюдающиеся в организме насекомых при 
действии химических ядов. Необходимо отметить, что иногда 
наиболее тонкие симптомы действия этих веществ ускользают от 
нашего внимания и часто трудно бывает отличить нормальное 
состояние от ненормального.

Явные симптомы п патологические нарушения

Симптомы, наблюдаемые у отравленных насекомых. Энто
мологи обычно называют вещества, непосредственно убивающие 
насекомых своим химическим действием, «инсектисидамы». Эти 
вещества разделяются на три главные группы: 1) кишечные яды;
2) контактные яды и 3) иисектисиды для окуривания, или дыха
тельные яды. Эта классификация основана на способе проникнове
ния яда в организм насекомого: проникает ли он через стенку 
кишечного канала, через внешний покров тела или через органы 
дыхания. Кишечные и контактные яды применяют обычно против 
насекомых, нападающих на животных, а также при обработке 
растений и продуктов вне помещений. Окуривание применяют 
главным образом в том случае, когда зараженный материал 
находится в плотно закрытых помещениях, комнатах или норах.

Муть проникновения яда в организм насекомого не обязательно 
указывает на ту часть его тела, которая будет в конце концов
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поражена. Наблюдаемые симптомы отравления также не обяза
тельно связаны с нутем проникновения яда, с затронутым орга
ном и тканью. 15 основном правильно следующее положение: 
разрушение любой: специфичной ткани в конце концов затраги
вает насекомое одинаково, независимо от приме пенного яда. 
Однако все это не так просто, поскольку каждый яд или группа 
ядов до известной степени вызывает особую, характерную для 
него реакцию и обусловливает появление своеобразных патоло
гических изменений; они могут быть достаточно сложными н захва
тывать несколько различных тканей и систем.

Обычно считают, что гибель насекомого от яда обусловлена 
разрушенном системы ферментов, причем некоторые из симптомов, 
наблюдающихся до наступления смерти, связаны с ранними ста
диями этого процесса. Эти симптомы весьма многочисленны и раз
нообразны и, кроме непосредственного отравляющего действия 
на клетки, они вызывают нарушение некоторых физиологических 
процессов пли обмена веществ1.

Один из первых заметных симптомов — это снижение общей 
активности насекомого; при этом оно сохраняет способность дви
гаться, ползать, летать н поддерживать равновесие. С усилением 
действия яда способность насекомого к этим движениям падает; 
часто насекомое прежде всего теряет способность восстанавливать 
равновесие. Если в это время насекомое перевернуть на спину, 
оно не в состоянии принять нормальное положение, но может 
довольно энергично двигать ногами it другими придатками и 
частями тела. Затем движения ног значительно замедляются и де
лаются очень слабыми. 15 конце концов насекомое реагирует сла
быми движениями - лишь на механические раздражения; если 
насекомое не реагирует на них, то его можно считать мертвым. 
Этот условный критерий используютМунсон и Егер (1945) в своих 
работах, посвященных изучению отравляющего действия соеди
нений мышьяка на тараканов.

Действительная смерть большинства тканей наступает не сразу. 
При действии цианистых соединений нервные ткани погибают и 
начинают распадаться первыми; вслед за этим вскоре отмирают 
железистые ткани, а до начала отмирания мышечных тканей может 
пройти несколько часов. Многие ткани разрушаются под действием 
автолнтнческих и других ферментов, начинающих переваривать их 
после смерти организма.

1 Н ецелесообразно пытаться искать общ ую  причину гибели насекомых 
от «яда». Яды обладают сами но себе весьма различным действием на организм  
разных видов насекомых, следовательно, и непосредственные причины смерти  
от отравлений будут различными; но эти обстоятельства не препятствуют  
возможности группирования ядов но особенностям их фармакологического 
действия. (П рим . ред.)
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В зависимости от особенностей яда могут наблюдаться различ
ные симптомы отранлення. Например, насекомые могут начать 
нертетьсн; у них можно также наблюдать судороги, рпоту или 
ныделение фекалий ненормальной консистенции. Иногда гибели 
насекомого нрсдшестнует длительный период непрерывной потери 
neca. Это наблюдается при замедленной гибели насекомых (Р у-  
rausta  и Sesami а), подвергнутых действию .тотальных доз броми
стого метила. Может измениться окраска некоторых тканей (на
пример, пищеварительного канала) пли же гемолимфа приобре
тает светлую окраску. Фенотиазнп придает гемолимфе некоторых 
насекомых, подвергнутой действию воздуха, красную окраску. 
У некоторых насекомых, отравленных пиретрумом или ротено- 
ном, происходит частичное или полное обесцвечивание или почер
нение придатков тела. Можно указать ряд сходных примеров. 
У насекомых, обработанных ДДТ, заметны типичные признаки 
отранлення, но, кроме того, — особая характерная дрожь, не 
наблюдаемая при других типах отравления1. Согласно 1 юденштей - 
ну (1946), при впрыскивании дрозофилам 1-процептного раствора 
ДДТ судорога сводит гораздо раньше крылья и ноги, чем мышцы 
стенки брюшка. Симптомы отравлении ДДТ можно облегчить или 
предупредить введением фенобарбитала, оказывающего влияние 
на нервную систему; лго показывает, что ДДТ также действует 
на нервную систему. Имеются данные, говорящие в пользу того, 
что первичное действие ДДТ, так же Kai; и многих других ннсек- 
тисидов, скорее физическое, чем химическое; главное физическое 
действие они оказывают на лннопдную поверхность аксона (Уэлш 
и X .  Гордон, 1947).

У общественных насекомых отравление можно обнаружить по 
поведению всей колонии в целом. Так, рои пчел, отравленные 
пыльцой, собранной на нолях, обработанных ннсектпсндами и 
ядовитыми веществами, использованными для онылнваннн, обычно 
бывают поражены сразу, причем действие яда может продолжаться 
довольно долго (рис. ■()). Отравленные личинки умирают на разных 
стадиях развития. Эти признаки обычно отличают отравленный 
рой от роя, зараженного европейским гнильцом нчел. 'Гни яда 
можно часто определить при помощи химического анализа мертвых 
личинок, взрослых пчел и пыльцы, взятой из сотов.

Влияние яда на кровеносную систему. Почти любая анатоми
ческая и физиологическая система насекомого может быть сильно 
повреждена действием яда. Лучше всего изучены макроскопиче
ские изменения кровеносной системы, в частности сердца. Имею
щиеся данные говорят в пользу того, что многие инсектисиды,

1 Комары, которые были подвергнуты короткому действии) аэрозольны х  
инесктисндоп (Д Д Т  и пиретрум на фреоне), тотчас ж е отбрасывают все ноги, 
что и вл поте и следствием крайней формы проявлении судорог. (П рим . ред.)



Р и с .  6. Вид улья , в котором заметны последствия отравления пчел 
химическими вещ ествами.

Видно большое количество мертвых пчел на земле около улья (А и Б); пче
лы посещали растения помидоров на полях, опыленных с самолета мышьяко- 
вистокислым кальцием; В — семья пчел, сильно ослабевшая под действием 
отравления мышьяком; в здоровой семье пчелы обычно покрывают все рамы.
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видимо, затрагивают кровеносную систему, хотя действие их не 
обязательно прямое.

У большинства насекомых основная часть кровеносной систе
мы — ото гемоцель, содержащий циркулирующую кровь, непо
средственно омывающую органы и ткани. У насекомых нет сложной 
системы вен и артерий, имеющихся у высших животных. Гемо
цель обычно разделен ira синусы диафрагмами или мышечными 
перегородками. Главный орган кровеносной системы — это спин
ной сосуд, часто разделенный на сердце (задняя часть) и аорту 
(передняя часть). Этот сосуд представляет собой непрерывную 
или состоящую из камер узкую трубку, по бокам которой имеются 
небольшие отверстия с клапанами, называемыми «остнями». 
Кровь, текущая в полости тела, движется толчками, всегда направ
ленными вперед и возникающими благодаря сокращениям, или 
пульсации, сердца, а в некоторых случаях — всего спинного со
суда. При нормальной работе сердца наблюдаются три фазы: 
систола (сокращение), диастола (расслабление) и диастаз (покой). 
Скорость биения сердца зависит от многих факторов: температ;. ры, 
движений, стадии развития, интенсивности обмена и др. У раз
ных видов насекомых скорость варьирует в среднем от 10 до 
150 ударов в минуту.

Полное прекращение биения сердца на значительный проме
жуток времени обычно предвещает смерть насекомого. Однако 
такая задержка но всегда приводит к гибели. Последнее было пока
зано Кэмпбеллом (1926), который наблюдал, что шелковичные 
черви жили несколько дней после того, как их сердце было 
остановлено путем впрыскивания раствора эозина. Поскольку 
у  большинства насекомых кровь не имеет важного значения для 
снабжения тканей кислородом, они могут в течение некоторого 
промежутка времени переносить вялость кровообращения, возни
кающую в результате затрудненного сердцебиения.

Химические вещества, оказывающие влияние на частоту и 
силу сокращений сердца, но должны быть обязательно ядовитыми 
а общепринятом смысле этого слова. Нормальное биение сердца 
может нарушиться при изменении концентрации солей и pH 
жидкости, в которую погружено насекомое. С уменьшением кон
центрации солей скорость биения сердца обычно снижается, 
а в гипертоническом растворе в известных пределах возрастает. 
Сколько-нибудь заметное изменение среды в сторону щелочности 
или кислотности снижает скорость биения сердца, однако оно 
более чувствительно к повышению кислотности среды.

Многие исследователи наблюдали полное прекращение сердеч
ной деятельности после действия различных ипсектисидов. Сердце 
.может остановиться, находясь в состоянии систолы или диастолы, 
в зависимости от свойств яда п от вида насекомого. До сих пор еще 
не выяснено, зависит ли остановка сердца от действия яда на
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нервную систему, и л и  о н  непосредственно влияет на мышцы сердца, 
и л и  же на то н другое одновременно. Большая часть обычных инсек- 
тисидов вызывает остановку сердца через несколько минут после 
применения. Например, Киршнер (1932) обнаружил, что окури
вание никотином или сжигание табака останавливало пульсацию 
сердца тюльпанной тли через 2 —3 мин., сероуглерод - через 
4 —7 мин., этиловый эфир уксусной кислоты --ч ер ез  Г» мин., 
четырсххлорнстый углерод — через 13 мин., смесь дн\х последних 
веществ --ч ер ез  11 мин., а формальдегид и нитробензол примерно 
через час (см. также Дэвенпорт, 1949).

Иногда угнетению пульсации иод действием ядовитого ве
щества предшествует короткий период ускоренного биения сердца. 
Такое действие оказывают применяющиеся для окуривания веще
ства: этиловый эфир уксусной кислоты, четыреххлористый углерод 
и бензол. Такой же эффект наблюдается при впрыскивании мышьн- 
ковистокислого натрия.

Для понимания действии ядов на кровеносную систему насе
комых много дали работы Егера и его сотрудников. Они сконструи
ровали несколько остроумных приборов (например, механограф),, 
помогающих изучению вопроса. Среди других наблюдений ими 
было установлено, что слабые растворы различных органических 
тиоцианатов одновременно снижают скорость биения изолирован
ного сердца таракана B la tta  orientalis  Linn, и вызывают его рас
ширение. Последнее зависит, новиднмому, не от ослаблении 
мышц сердца, а скорее от повышения тонуса крыловидных мышц. 
Считается, что эти мышцы в норме в течение сердечного цикла 
вызывают диастолу.

Егер и Гахап (1937) обнаружили, что чувствительность разных 
видов насекомых к одному и тому же иду различна. Эти иссле
дователи показали, что если изолированные препараты сердца 
гусеницы Prode,nia eridania  ( ’ram. (5-й или 6-й стадии), а также- 
таракана Periplaneta  americana Linn, опрыскивать растворами 
никотина различной концентрации, то па основании изменения 
скорости сокращений можно сделать вывод, что сердце таракана, 
гораздо более чувствительно к этому яду, чем сердце гусеницы. 
Как для первоначального учащения, так и для последующего 
уменьшения числа сокращений препарата сердца таракана нужна 
была гораздо более слабая концентрация никотина, чем для полу
чения той же реакции на препаратах сердца гусеницы Prodenia  
eridania Cram. Исследователи заметили также, что как возбуж
дающее, так и тормозящее действие никотина относительно обра
тимо.

Имеются данные о том, что в некоторых случаях, например 
при поглощении мышьяковистых препаратов гусеницей капустницы, 
сердце бывает поражено раньше, чем обнаруживаются видимые 
повреждения в средней кишке (.Хоскинс, 1940). Тишлер (1935)
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отметил, что после обработки гусениц тутового шелкопряда, 
личинок комаров, гусениц капустной моли, тараканов (P e r ip la - 
neta americana) и л и  гусениц бражников (Protoparce) порошком 
деррис наблюдалось замедление биения сердца даже при нор
мальных движениях тела; слабая работа сердца продолжалась 
до смерти насекомых. Ilo, пожалуй, чаще нарушения в деятель
ности сердца наступают позже, чем изменения и других частях 
тела насекомого, затронутых ядом более непосредственно. Так, 
например, Крюгер (1931) подвергал личинок Corethra plutnicor- 
nis Fabr. действию взвеси порошка пиретрума в воде; он заметил, 
что хотя у этих насекомых наблюдались непрерывные судорож
ные движения, работа сердца была, повидимому, нормальной по 
крайней мере в течение часа после того, как начались судороги. 
Егер и Гахан (1937) впрыскивали никотин гусеницам Prodenia  
eridania  Cram, и наблюдали, что по крайней мере при некоторых 
концентрациях этого алкалоида сердце продолжало работать, 
хотя другие мышцы были полностью парализованы.

В некоторых случаях под действием яда, повидимому, изме
няется также объем крови насекомых. Такие вещества, как мышьяк, 
сероуглерод и пиридин, как будто уменьшают у тараканов общее 
количество крови. Согласно Хоскинсу (1940), это состояние возни
кает под действием любого вещества, вызывающего повышенную 
секрецию клеток средней кишки и в связи с этим потерю воды 
с фекалиями; кроме того, уменьшение объема крови вызывается 
повышенной вентиляцией органов дыхания. Изучая действие ядо
витых газов на кровь таракана B la tta  orientalis  Linn., Шелл, 
М. Райли и Ричардсон (1932) заметили уменьшение объема крови 
и количества кровяных клеток у тараканов, убитых сероуглеродом. 
У насекомых, погибших под действием пиридина, этого не наблю
далось. В крови тараканов, убитых газообразным аммиаком, 
появлялись кристаллы фосфата аммония..Указанные выше иссле
дователи сделали следующий вывод: поскольку в крови тараканов, 
подвергнутых действию 34 неорганических и органических соеди
нений, весьма различных но физическим свойствам и химическому 
составу, никаких изменений, кроме вышеупомянутых, но наблю
далось, возможно, что смертельные концентрации большинства 
газообразных веществ не вызывают заметных изменений в крови 
таракана B la tta  orientalis.

Однако кровь других насекомых, подвергнутых действию ядов, 
иногда претерпевает морфологические и химические изменения. 
Но поскольку эти изменения в основном микроскопического по
рядка, они будут разобраны в параграфах, посвященных гистопа- 
тологнческпм изменениям, вызываемым ядами.

Явные (макроскопические) изменения, наблюдаемые в дру
гих системах. Большая часть ннсектисидов поражает не только
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кровеносную, но и другие системы или части организма насекомого. 
В некоторых случаях происходящие изменения легче обнаружить 
при изучении иод микроскопом, чем при обычных наблюдениях. 
На изменения макроскопического порядка до снх пор обращали 
настолько мало внимания, что наши сведения о них далеко по 
полны. Все же здесь будет приведено несколько примеров макро
скопически заметных патологических явлений.

Яды, пр шикающие в организм насекомого через органы дыха
ния, могут оказывать действие без видимых повреждений трахей. 
■С другой стороны, под действием некоторых инсектисидных масел 
трахеи или трахеолы разрываются, спадаются или повреждаются 
иным способом. Некоторые инсектисиды, например деррис, могут 
вызвать полное прекращение дыхательных движений и работы 
дыхалец.

В пищеварительной системе при значительном нарушении фи
зиологического действия может не наблюдаться значительных 
видимых патологических изменений. Иногда наблюдается обес
цвечивание пищеварительного канала или он приобретает окраску 
инсектисида. Кишка может стать сморщенной и темной в место 
абсорбции яда. Иногда после поглощения яда насекомым кишка 
‘быстро распадается; в других случаях кишка сокращается, а на 
стенках ее образуются складки.

Как упоминалось выше, реакция нервной системы на яды 
может проявиться в расслаблении и внезапном сокращении сфинк
теров кишки, рвоте или выделении необычных экскрементов. 
Кроме того, такие реакции, как судороги, спазмы и паралич, обыч
но представляют собой результат прямого действия яда на нервную 
систему насекомого, в частности па его центральную нервную си- 
•стему. Например, никотин может вызвать вначале возбуждение или 
раздражение, за которым следует оцепенение н неподвижность, 
в зависимости от методов применения и концентрации яда. При 
поглощении других ядов, например формалина, в некоторых слу
чаях наблюдается постепенно прогрессирующий паралич, причем 
движения, контролируемые головным ганглием, прекращаются 
позже других. Многие из патологических изменений нервной 
■системы приходится изучать гпстопатологнческими методами.

Несмотря на то, что мальпигиевы сосуды представляют собой 
наиболее важные органы выделения насекомого, вероятно, в про
цессе экскреции принимают участие и другие органы п ткани, 
например жировое тело. Поэтому нарушение под действием яда 
функции только одних мальпигиевых сосудов, повпдимому, но 
вызывает быстрой гибели насекомого. Однако Хоскинс (1940) 
указывает, что нарушение их функций иногда может сильно по
влиять иа активность, аппетит или плодовитость насекомых. Это 
обстоятельство может иметь самостоятельное значение, независимо 
от того, погибнет ли затем насекомое плп оправится. У нското-
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рых водных насекомых на действие яда реагируют анальные па- 
пиллы, которые можно считать частью выделительной системы1. 
Как показал Пагаст (1936), в 5-процентном растворе хлористого 
натрия анальные папиллы сереют, просвет их расширяется, 
а ядра распадаются; в слабых растворах азотнокислого серебра 
или перманганата калия папиллы приобретают коричневую 
окраску и эпидермис их разрушается; в других частях организма 
этого не наблюдается.

О наличии патологических изменений в органах размножения 
насекомого можно судить главным образом по изменению их 
физиологии или функции. Имеется много сообщений о том, что 
после действия различных инсектисидов у многих насекомых 
снижается количество откладываемых яиц; яйца часто оказы
ваются нежизнеспособными; вылупление личинок бывает либо 
преждевременным, либо появляется уродливое потомство; мета
морфоз затруднеп. Иногда вредное влияние как будто отражается 
и на втором поколении. Заметных патологических изменений по
ловых органов у насекомых, подвергнутых действию ядов, опи
сано чрезвычайно мало.

Патологические изменения в тканях

Наиболее интересные из патологических изменений, возни
кающих у насекомых, подвергнутых действию ядов,— это гисто- 
патологические явления, т. е. повреждения тканей и клеток (цито
патология), видимые под микроскопом. Однако нельзя сказать, 
что гистопатология отравленных насекомых хорошо изучена; 
более того, надо быть очень осторожным при истолковании гисто- 
патологических наблюдений, чтобы отличить истинные патологи

1 П од анальными сосочками (папиллами) автор подразумевает так назы
ваемые ректальные ж елезы ; это различные по форме и строению  утолщ ения  
стенки задней кишки близ ее окончания (по аналогии эту часть кишечника 
называют прямой киш кой). Ф ункции ректальных ж ел ез у  насекомы х, неви
димому, разнообразны ; изучены они крайне мало, и об их значении высказы
ваются лишь догадки и предполож ения; к этой категории заключений и отно
сится мнение автора, причисляющ его ректальные ж елезы  к системе органов  
выделения. Строению их у  ря да насекомых посвящ ена работа В. Тонковой; 
в отношении медоносной пчелы есть аналогичные данные в работе E. II. Пав
ловского и Э. Зарина. В процессе круглогодичного исследования ферментов 
пищ еварительного канала рабочих пчел авторы убедились в том, что в период  
зимования в прямой кишке пчел начинает выделяться каталаза; в другие  
времена года этот процесс не наблю дается. И нтересно, что выделение каталазы
после первого очистительного вылета пчел ср а зу  ж е прекращ ается. Авторы 
считаю т, что одной из функций ректальных ж ел ез пчелы является зимнее
выделение каталазы, которая, повидимому, обезвреж ивает испраж нения,
накопляющ иеся за  зиму ч прямой кишке пчелы. От этих испраж нений пчела 
освобож дается при весеннем вылете. Это лишь частный пример вероятного
значения ректальных ж елез у  насекомых. (П рим . ред .)

6  Э. Ш тейнхауэ
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ческие изменения от посмертных или же от нарушений, вызыва
емых не ядом, а другими факторами. У значительной части исследо
вателей наблюдалась тенденция придавать слишком большое 
значение изменениям, наблюдаемым на срезах. В тех случаях, 
когда «истинные» патологические изменения можно отличить от 
«ложных», гистопатологическая методика может дать ценные 
материалы для понимания эффекта действия ядов на насекомых.

Для простоты лучше рассматривать гистопатологию отравлен
ных тканей по затронутым системам или отдельным органам.

Гистопатология пищеварительной системы отравленных насе
комых. В передней и задней частях пищеварительного канала от
равленного насекомого гистологические изменения наблюдаются 
редко. Возможно, что это зависит от хитинового слоя, выстилаю
щего эти отделы кишечника. Изменения происходят большей 
частью в клетках средней кишки, состоящей в основном из эпи
телиального слоя, содержащего кубические или цилиндрические 
клетки, соединительнотканной, или основной, оболочки, внутрен
него кольцевого слоя мышц и внешнего продольного их слоя. 
Наиболее глубокие гистологические изменения обычно наблю
даются в эпителиальной ткани (рис. 7).

Как и следовало ожидать, изменения, наблюдаемые в тканях 
средней кишки насекомых, варьируют в зависимости от применяе
мого яда и вида насекомого. Степень поражения колеблется от 
полного разрушения эпителия до едва заметных изменений. Этот 
широкий размах изменчивости был отмечен Пилатом (1935а), 
изучавшим гистологическую картину средней кишки четырех 
видов насекомых после того, как они питались листьями, отрав
ленными фтористым натрием, фторсиликатом натрия, арсенитом 
натрия и кальция и парижской зеленыо. В этих опытах исследо
вались следующие насекомые: гусеницы крапивницы (Vanessa 
urticae Linn.), непарного шелкопряда (Porthetria  d ispar  Linn.), 
капустницы (P ier is  brassicae Linn.) и личинки саранчи (Locusta, 
m igratoria  Linn.).

В тех случаях, когда гусеницы крапивницы погибали иод 
действием первых четырех из вышеуказанных ядов, Пилат обна
ружил, что в передней части средней кишки, непосредственно 
следующей за пищеводом, эпителий отсутствовал совершенно. 
Стенка пищеварительного канала состояла в основном из соеди
нительнотканной оболочки и мышечных волокон, выстилающих 
последнюю с внешней стороны. Эпителий, повндимому, разру
шался целиком, поскольку в полости кишки никаких его следов 
не обнаруживалось. По направлению к заднему концу кишки 
повреждение постепенно делается менее заметным, п, наконец, 
на некотором протяжении видны целые, внешне нормальные 
клетки. У некоторых особей эпителий цел на всем протяжении сред-



Р и с. 7. Схематическое изображение продольных и поперечных срезов 
через эпителий кишки насекомых, отравленных химикалиями.

А — эпителий средней кишки нормальной гусеницы бабочки (Aglais); Б — сред
няя кишка гусеницы Aglais , отравленной мышьяковистокислым кальцием; основная 
мембрана лишена эпителия; Б —  средняя кишка той же гусеницы; участок, располо
женный далее кзади, с распавшимся эпителием и отслоившимися эпителиальными клет
ками; Г — средняя кишка той же гусеницы (задняя часть) с непораженным эпителием 
(три клетки бокаловидного типа); Д — средняя кишка той же гусеницы с симптомами 
легкого отравления мышьяковистокислым кальцием; Е — схематическое изображение 
эпителия средней кишки взрослой особи нормальной саранчи (Locusta migratoria L inn.); 
Ж — передний участок средней кишки саранчи через 5 час. после отравления 3-про
центным фторсиликатом натрии; распадающийся эпителий отслоился от подстилающей 
основной мембраны в виде непрерывного плоского листка; 3 —  задняя часть средней 
кишки саранчи через 12 час. после отравления 3-пропентным фторсиликатом натрия; 
эпителий отслоился от подстилающей его основной мембраны в виде непрерывного 
листка; И  — передняя часть средней кишки саранчи через 7 час. после отравления 
мышьяковистокислым натрием (доза 0,08 мг); видны остатки отслоившегося эпителия; 
К — передняя часть средней кишки саранчи через 96 час. после отравления мышьяко
вистокислым натрием (доза 0,07 мг); эпителий исчез, видна лишь соединительнотканная 
оболочка. (Из Пилата, 1935а, при воспроизведении сильно схематизировано и упро

щено.)



84 ГЛАВА II

ней кишки, но в передней ее части наблюдается вакуолизация 
его клеток, причем число вакуолей и их размер по направлению 
к заднему концу возрастает. В вакуолях можно наблюдать скоп
ления коричневого вещества, имеющие различный размер и форму. 
Возможно, что это начальная стадия распада эпителия.

1Га саранче (Locusta migratoria  Linn.) Пилату удалось пока
зать, что разрушению эпителия средней кишки предшествует 
его отслаивание от лежащей под ним соединительнотканной обо
лочки; эпителий отделяется крупными кусками от основной обо
лочки, но вначале сохраняет свое характерное строение. После 
того как эпителий теряет связь с питающей его основой и слу- 
щивается в полость кишки, он распадается и затем разрушается. 
Необходимо отметить, что разрушение эпителия происходит лишь 
в течение периода действия яда. Чем дольше действует яд, тем 
больше участок разрушенного эпителия. Наибольшее разрушение 
ткани наблюдается через 7 час. после введения дозы мышьяка 
в 0,08 мг/г веса, но иногда изменения происходят несколько медлен
нее. Разрушение обычно начинается в передней части средней 
кишки и постепенно распространяется к задней ее части, пока ite 
охватывает ее целиком. Поскольку часто одна и та же гистоло
гическая картина возникает при действии разных ядов, иногда 
не удается установить, какой именно инсектисид был применен. 
Пилат не обнаружил заметных гистологических изменений в эпи
телии средней кишки гусениц непарного шелкопряда, отравлен
ных фторсиликатом натрия. У  гусениц капустницы были заметны 
лишь незначительные изменения ядер.

Результаты, сходные с вышеописанными, были получены в ис
следованиях Уока (1940), работавшего с гусеницами Prodenia  
eridania  (Gram.). Уок наблюдал, что поглощение мышьяковистых 
соединений сопровождалось разрушением эпителиальных клеток 
средней кишки и повреждением ее мышечных волокон. При погло
щении фтористого натрия был виден распад цитоплазмы и ядер 
эпителиальных клеток. Сходный распад сопровождал поглощение 
фторалюмината натрия. Последнее соединение вызывало также 
повреждение мышц, проявлявшееся в склонности к полному 
исчезновению поперечной нолосатости. После применения фтор- 
силиката бария, фенотиазина или ротенона определенных гисто- 
патологических изменений не наблюдалось.

В пищеварительном канале отравленных насекомых может на
блюдаться ряд других гистологических изменений.

Если имеется палочковоисчерченный (рабдоидальный) край 
эпителия, то через несколько часов после получения насекомыми 
даже небольших или умеренных доз яда в нем могут быть за
метны определенные признаки распада. Перитрофическая мем
брана теряет эластичность и л и  полностью разрушается. Могут 
быть заметны признаки повышенной секреции эпителиальных
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клеток. В мышечном слое, окружающем среднюю кишку, иногда 
наблюдается энергичное сокращение отдельных элементов и от
деление их друг от друга, а иногда активный распад.

Известный интерес представляют наблюдения К. Вильсона 
(1936), установившего, что впрыскивание в полость тела репницы 
(P ie r is  rapae  Linn.) такого же количества растворимых соединений 
мышьяка, которое вводилось через рот, вызывало появление тех 
же самых деструктивных изменений в средней кишке. Поскольку 
в других частях организма никаких заметных гистологических 
изменений не наблюдалось, эти данные указывают на специфи
ческое сродство мышьяка к эпителиальным клеткам средней кишки.

Гистопатология кровеносной системы отравленных насеко
мых. Поскольку микроскопические изменения в клетках крови на
секомых наблюдаются без особого труда, можно было надеяться, что 
они окажутся показателем различных типов токсикологических 
реакций, вызываемых разными инсектисидами. Хотя в некоторых 
случаях удалось использовать эти изменения, однако таких 
данных еще далеко не достаточно; положение осложняется том, что 
имеется очень мало сведений о картине крови здоровых насе
комых.

Как будет видно из главы, посвященной явлениям иммунитета, 
существует несколько различных систем классификации клеток 
крови насекомых. Кроме того, довольно трудно отличить нормаль
ные клетки насекомого от ненормальных.

Тем не менее многие исследователи начали изучение данного 
вопроса. Русский ученый Пилат (1935а) исследовал влияние от
равления арсенитом и фторсиликатом натрия на клетки крови 
саранчи Locusta m igratoria  Linn. Он обнаружил, что за некоторыми 
исключениями яды не оказывают определенного влияния на клет
ки крови этого насекомого и в большинстве случаев в картине 
крови не наблюдается значительных уклонений от нормы. Однако 
иногда происходит распад и разрушение клеток крови. Часто 
среди гемоцитов можно видеть очень маленькие клетки с компакт
ным, густо окрашивающимся ядром, окруженным весьма тонким 
слоем цитоплазмы. Было обнаружено, что значительное число 
этих клеток, которые можно считать регенерирующими формами, 
претерпевает митотическое деление. Повидимому, этот процесс 
представляет собой реакцию организма насекомого на введение 
яда, а не результат непосредственного действия последнего на 
форменные элементы крови.

Интересно отметить, что Пилат обнаружил соответствие между 
гистологической картиной кишечного эпителия отравленного насе
комого и картиной его крови. Если изменения наблюдались в эпи
телии средней кишки, то происходил также распад кровяных кле
ток или образование мелких клеток в гемолимфе.
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Егер и Мунсои в 1942 г. сообщили об изменениях, вызванных 
ядом в клетках крови гусеницProdenia eridania  (Gram.). Эти иссле
дователи поставили такой опыт: оии сначала кормили гусениц, 
чтобы в клетках крови образовался гликоген, затем заставляли 
их голодать в течение 2 час. Потом они перевязывали тело гусе
ницы, туго перетягивая его ниткой ц разделяя таким образом на 
переднюю и заднюю части. После введения никотинового бенто
нита, никотинизированной торфяной пыли, ротенона, пиретрума п 
фенотиазина в крови не было обнаружено заметных изменений. 
Ни один из этих ядов не вызывал также значительного снижения 
среднего гликогенового индекса в передней части тела перевя
занной гусеницы по сравнению с задней; в то Hie время после 
введения мышьяковистых, фтористых соединений и сулемы в пе
редней части тела наблюдалось относительное снижение глико
генового индекса. При введении трех последних химических ве
ществ наблюдались также заметные изменения в крови передней 
части перевязанной гусеницы по сравнению с задней. Эти про
грессирующие изменения характеризовались главным образом 
агглютинацией, нарушением формы, распадом, а также заметным 
уменьшением числа клеток крови. После введения последних трех 
ядов наблюдалось также увеличение количества митозов. Дегене
ративные изменения цитоплазмы выражались в заметном набу
хании клеток, их разрывах, исчезновении видимых структур, 
обесцвечивании, уменьшении количества гликогена в клетках 
крови или полной ого утере, образовании широких псевдоподий 
или цитоплазматических выпячиваний, образовании пластид, 
чрезмерной вакуолизации и неровной поверхности клеток. Деге
нерация ядра выражалась в появлении искривлений, неровно
стей, утере или нарушении нормального строения, обесцвечи
вании, смещении ядра к периферии клетки, фрагментации, пикно- 
зе и выталкивании ядра из клетки (рис. 8, 9).

Значение этих изменений в клетках крови отравленных насе
комых, а также их основные причины еще не выяснены.

Гистопатология нервной системы отравленных насекомых.
Очень трудно истолковать микроскопические изменении, наблю
дающиеся в нервной ткани отравленных насекомых.

Хартцелл и его сотрудники (1934—1946) описали различные 
изменения, которые они считают характерными признаками раз
рушений, вызываемых некоторыми ядами. С другой стороны, 
А. Ричардс и Кэткомп (1945) считают, что видимые гистопатоло- 
гические изменения, возникающие в нервах после действия ин- 
сектисидов, представляют собой главным образом посмертные 
явления. Эти изменения слишком сложны для того, чтобы можно 
было анализировать их при современном состоянии знаний, су
ществующей технике и методах. Хотя взгляды па значение



Р и с .  8 . К летки крови отравленной гусеницы  Prodenia  eridania  (Cram .).
А, Б ,  В — кровяные клетки при отравлении парижской зеленью; Г, Д , Е — кро
вяные клетки при отравлении двухлористой ртутью. А  — цистоцит, в котором 
заметно образование широких, сходных с псевдоподиями выпячиваний; ядро несколь
ко удалено от центра, в нем заметны признаки пикноза; Б —  цистопит, в котором 
видно образование пластид; ядро крупнозернистое; в эндоплазме остаток гликогена; 
В — дегенерирующий плазматоцит с неокрашивающейся цитоплазмой; хорошо за 
метно образование пластид; ядро крупнозернистое; видны остатки масс гликогена; 
Г — дегенерирующий плазматоцит, в котором видны цитоплазматические гранулы 
(образование мелких пластид), зернистость цитоплазмы, несколько изогнутое и 
•относительно бесформенное ядро; Д — крупная дегенерирующая клетка (неясно, 
к  какой группе она относится); явно заметно образование пластид; ядро как будто 
в состоянии митоза; Е  ■— большой, круглый, разбухший цистоцит; заметно выталкива

ние ядра. (Из Егера и Мунсона, 1942.)
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различных гистонатологических изменений, наблюдаемых у отрав
ленных насекомых, весьма различны, эти данные следует учи
тывать, по крайней мере в тех случаях, когда их можно сравнить

Р и с .  9 . И зменения в кровяны х клетках P rodenia  eridania  (Cram .), вызван
ные введением ядов.

А, Б — часть мазка крови из передней половины перетянутой гусеницы, отрав
ленной фторсиликатом бария: 1, 2, 3 — включения гликогена, i — дегенерирующие 
слипшиеся клетки, в — почти полностью дегенерировавшая клетка, в — дегенерирую
щий цистоцит; В — часть мазка крови гусеницы, отравленной мышьяковистокислым 
кальцием; 7 —- дегенерирующие клетки, в которых заметно образование пластид, 
8 — несколько разбухшие прозрачные клетки, возможно, цпстоциты; Г— часть мазка 
крови гусеницы, отравленной двухлористой ртутью; 9,10, 11— распад ядер; 12, 13 — 

включения гликогена. (Из Егера и Мунсона, 1942.)

с соответствующим контролем. Вероятно, из этих данных можно 
будет извлечь некоторую пользу, хотя необходимо иметь в виду, 
что, может быть, не все то, что видно в мертвой ткани, было бы об
наружено в живой. Обнаруженные гистопатологические изме
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нения можно использовать в целях диагностики; но для объяснения 
физиологических процессов, происходящих в тканях, подвергну
тых действию ядов, они дают мало. Во всяком случае, нужно быть

Р и с .  10. Действие концентрата пиретрума на ткани кобылки Melanoplus-
femur-rubrum  De G.

A — поперечный срез через корковый слой мозга взрослых насекомых; окраска 
толуидиновой синькой; насекомые убиты путем обезглавливания; Б — то же; насеко
мые убиты концентратами пиретрума; обратить внимание на распад тканей; В— попереч
ный срез через корковый слой грудного ганглия взрослых форм; окраска толуидиновой 
синькой; насекомое убито путем обезглавливания; Г — то же; насекомое убито концен

тратом пиретрума; ясно заметен распад тканей. (Из Хартнелла, 1934.)

очень осторожным и стараться отличить артефакты от истинных 
патологических изменений, действительно возникших под влия
нием ядов. 1 Га основании всего этого мы считаем необходимым



Р и с .  11.
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Р и с .  11. Влияние пиретрума на гистологическое строение нервной и ж иро
вой ткани комнатной м ухи  (M u sc a  domestica  L inn .).

А —  вертикальный срез через мозг комнатной мухи; виден corpus centrale (справа 
наверху), а рядом проводящие волокна; на этом снимке видно влияние пиретрума на 
волокна; Б — то же, что и на предыдущем рисунке, но без применения пиретрума; 
видны нормальные волокна; В — вертикальный срез через переднюю ганглиозную массу 
сложного глаза, показывающий действие пиретрума на ядра; Г — срез через нормаль
ную переднюю ганглиозную массу; Д  •—■ нормальные клетки жирового тела из того же 
участка, который изображен на рис. E; Е  — жировое тело головы; видно образование 
глыбок хроматина и светлый слой под ядерной оболочкой (результат действия пире

трума). (Из Хартцелла и Скаддера, 1942.)

упомянуть о некоторых гистопатологических изменениях, обна
руженных в нервной ткани отравленных насекомых.

Гистологическое строение центральной нервной системы насе
комых следующее: она состоит из нервных клеток (нейронов) и 
окруженных тонким липопротеиновым слоем нервных волокон, ко
торые держатся вместе благодаря трахеям, нейроглии и внеш
нему слою, содержащему ядра,— нервной оболочке, или неври
лемме. Нервная клетка состоит из клеточного тела с ядром и длин
ного отростка — аксона, дающего обычно тонкие ответвления или 
фибриллы. Большая часть нервных клеток с отростками располо
жена в сегментарных ганглиях, соединенных продольными ко- 
миссурами. На окрашенных1 препаратах в протоплазме нервных 
клеток наблюдаются темно окрашивающиеся тельца, называемые

1 Толуидиновой синькой (толуидинблау). (Прим. ред.)
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«тельцами Ниссля» или «тигроидными телами». Патологическая 
дегенерация телец Ниссля носит название «тигролизиса».

В одной из первых работ по изучению гистопатологических из
менений, возникающих в нервах насекомых при действии инсек- 
тисидов, в качестве яда применялся пиретрум. Хартцелл (1934) 
описал патологические изменения в нервной ткани взрослого са- 
ранчевого M elanoplus jem ur-rubrum  DeG. и личинок мучного 
хрущака ( Tenebrio m olitor Linn.), убитых путем приложения кон
центратов пиретрума к спинной стороне насекомого (рис. 10).

Р и с .  12.
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Р и с .  12. Д ействие соединений пиретрума на гистологическое строение 
тканей комнатной м ухи .

А —  срез через слой пораженной пиретрумом сетчатки сложного глаза; вокруг 
хроматиновых масс ядер рабдосом ясно заметны вакуоли (в нижней части рисунка); 
такие же вакуолизированные участки имеются в дистальном участке около ядер пиг
ментных клеток; в этих условиях ядерная оболочка обычно распадается; Б — значи
тельные изменения в ядрах передней ганглиозной массы,заметной на срезе системы 
сложного глаза; вакуолизация и исчезновение отдельных ядер вследствие действия 
«пирина»; В —  мышцы головы, в которых видны отверстия, возникшие под действием 
«пирина»; эта картина сходна со строением той же мышпы, наблюдаемым после действия 
одного пиретрума (Г,Д);  нормальные мышцы из той же области головы видны на рис. В, 
Д  и Е. Д  —  мышца головы с характерными для пиретрума изменениями; Е—  та же 
мышца, что и на предыдущих рисунках; заметно различное состояние ядер в резуль

тате действия активатора. (Из Хартцелла и Скаддера, 1942.) __

Нервная ткань удалялась и окрашивалась толуидиновой синькой. 
Поперечные срезы контрольных тканей были целиком окрашены 
толуидиновой синькой. В тканях отравленных насекомых на об
щем синем фоне отдельные разбросанные участки были лиловыми; 
другие участки были вакуолизированы, и у них были заметны 
темносиние границы; наблюдался также тигролизис. Такие изме
нения были видны в мозге, подглоточном, грудных и брюшных 
ганглиях и комиссурах. Триортокрезилфосфат и фениловый эфир 
у-тиоцианпроииловой кислоты также вызывали повреждения в 
брюшном ганглии мучного хрущака, сходные с полученными под 
действием пиретрина; при применении ротенона заметных по
вреждений обнаружено не было.

Хартцелл и Скаддер (1942), работая с комнатной мухой ( Musca 
domestica Linn.), обнаружили, что под действием пиретрума 
хроматин собирается в глыбки, причем это явление распростра
няется очень широко (рис. И , 12). В то же время активатор
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пиретрума — амид изобутилундециленовой кислоты—как будто вы
зывает лизис или растворение хроматина. Комбинация этих двух 
веществ (такая, как «пирин») дает гистологическую картину, в ко 
торой их действие суммируется. Позже Хартцелл и Стронг (1944)

Р и с .  13. Продольный срез через основную  часть  
среднегруди таракана B la tte l ia  germanica  L inn .
Видны кутикула, гиподерма, жировое тело и средний 
грудной ганглий (занимающий бблыную часть рисунка).
Таракан был отравлен 0,33 мг гексахлорциклогексана. Об

ратить внимание на вакуоли в непрофильной массе.

сообщили, что алкалоид пиперин вызывает разрушение нервных 
путей и вакуолизацию нервной ткани мозга комнатной мухи, 
но характерного для пиретрума широкого распространения эф
фекта образования глыбок в хроматине ядра не наблюдается. 
Действие сезамина и кунжутного масла проявляется главным об
разом в вакуолизации крупных нервных клеток мозга (Хартцелл 
и Векслер, 1946). Вакуолизация нервной ткани наблюдается также 
у таракана B latte lia  germanica Linn., отравленного гамма-изо
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мером гексахлорциклогексана (или препарата 666). Это наблю
дение было сделано Сривастава (1948), который отметил также- 
накопление свободных капелек жира в нейрофилыюй массе 
(рис. 13). Развитие вызванных гексахлорциклогексаном патоло
гических изменений в нервной и других тканях можно затормо
зить путем кормления тараканов инозитом, но лишь в течение- 
ранних стадий развития этих насекомых. Такое кормление ино
зитом увеличивает также сопротивляемость взрослых особей к 
токсическим дозам яда. Кормление инозитом взрослых насекомых 
оказывает лишь слабое защитное действие.

Что касается пиретрума, то результаты, полученные А. Ричард
сом и Кэткомпом (1945), по крайней мере в настоящий момент, 
дали несколько иное освещение большей части работ, ранее про
веденных в этой области. Эти исследователи считают, что гисто
логические изменения в нервной ткани, отравленной пиретрумом, 
похожи на полученные прн автолизе и не могут быть вызваны 
непосредственным действием яда на нервную ткань. Однако они 
соглашаются, что пиретрум оказывает избирательное действне- 
на нервную ткань. В ноляризоваппом свете эти авторы наблюдали, 
что пиретрум вызывает у тараканов дегенерацию коллоидов осе
вого цилиндра, а, возможно, также и нервных клеток (рис. 14). 
Дегенерация оболочек нервов происходит позже (см. также
А. Ричардс, 1943). Появление вакуолей совпадает с моментом рас
пада липопротеиновых оболочек и, возможно, связано с возни
кающими при этом веществами. Все изменения патологической 
структуры, появление которых наблюдали вышеупомянутые ис
следователи, происходили вслед за необратимым параличом; их 
считают посмертными изменениями. Упомянутые выше авторы 
обнаружили сходные изменения прн автолитнческой дегенера
ции нервов в солевом растворе. Таким образом, хотя пиретрум и 
убивает нервы, но получающиеся в результате его действия изме
нения, возможно, возникают не под непосредственным действием 
препарата, а под влиянием других причин. Применяя различные 
другие ипсектисиды, исследователи обнаружили, что нервы мо
гут быть парализованы, а может быть, и мертвы до того, как в них 
появятся какие-либо ненормальности или повреждения; исключе
ние составляет, возможно, появление глыбок хроматина. Прн дей
ствии ДДТ не наблюдалось видимых эффектов, хотя Хартцолл 
(1945) сообщает о незначительных гистопатологических измене
ниях при действии этого инсектпсида.

Подводя итог изучению гистопатологических изменений, про
исходящих в нервной ткани мертвых насекомых, А. Ричардс 
и Кэткомп (1945) отмечают, что первое изменение, заметное прн 
обычном освещении, — это появление зернистости внутри клеток. 
Появлению этой зернистости предшествует потеря оптических 
свойств осевого цилиндра (обнаружено при поляризованном свете,.



P и с . 14. Гистопатологические изм енения в нервной ткани отравленных 
комаров A èdes  aegypti  (L in n .).

А — окрашенный продольный срез через четвертый брюшной ганглий личинки 
комара, погибающей от изоборнеолтиоцианацетата (активное начало «танита»); пре
парат был впрыснут в трахейную систему; обратить внимание на чрезмерную вакуо
лизацию в нервных проводящих путях; сравнить с Б,  служащим контролем для А ;  
Б —  в трахейную систему впрыснуто неядовитое минеральное масло;ткань нормальна; 
В — срез через подглоточный ганглий личинки,убитой введением анилина в трахейную 
систему; видны сильно окрашенные и необычно расположенные сморщенные ядра; 
в проводящих путях и межклеточных пространствах заметны большие отверстия, со
ответствующие расположению частиц, обладающих двойным лучепреломлением и рас
творенных под действием препарата; Г  —  тотальный неокрашенный препарат брюш
ного нерва личинки,убитой путем введения в трахеи «евгенола»; сфотографировано при 
обычном проходящем свете, чтобы были видны округлые частички. (Из А. Ричардса и

Кэткомпа, 1945.)
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см. А. Ричардс, 1944). Эту зернистость не всегда можно обна
ружить на окрашенных срезах. В некоторых случаях внутри или 
вне клеток и волокон могут появляться различные крупные ча
стицы. Вне волокон могут быть также заметны частицы, обнару
живающие двойное лучепреломление. Внутри клеток или между 
клетками и волокнами могут появиться вакуоли; наиболее круп
ные из них располагаются вне клеток. Согласно Ричардсу и Кэт- 
компу пузырьки, так часто называемые в гистопатологии насе
комых «вакуолями», не обязательно представляют собой вакуоли 
в обычном, применяющемся в цитологии смысле. Они представ
ляют собой осаждение входящих в состав ткаии веществ вокруг 
какой-либо частицы или капли, которая затем растворяется при 
приготовлении препарата. Таким образом, на окрашенных пре
паратах «вакуоли» представляются просто пузырьками, без каких- 
либо указаний на содержавшиеся в них ранее вещества.

Такие явления, как сморщивание, непрозрачность тканей, об
разование глыбок хроматина, повидимому, лучше всего изучать 
на нефиксированных нервных тяжах в солевом растворе, хотя 
образование глыбок хроматина можно наблюдать также на окра
шенных препаратах. На срезах лучше всего изучать изменения 
в окраске и такие процессы, как лизис хроматина, отделение 
клеток и волокон и их дегенерация.

Гистопатология других тканей отравленных насекомых. При
разборе гистопатологии стенки средней к и ш к и  было упомянуто, что 
у насекомых, отравленных мышьяковистыми препаратами, на
блюдаются иногда повреждения мышечного слйя. Было также сде
лано наблюдение, что в клетках мышц личинки комара-коретры 
Corethra plumicornis  Fabr. (Крюгер, 1931) под влиянием пирет
рума образуются вакуоли. После продолжительных судорог в 
мышечных волокнах, одновременно с потерей их обычного со
стояния напряжения, появляются трещины. Работая с комнат
ной мухой, Хартцелл и Стронг (1944) заметили, что пиретрум вы
зывает вакуолизацию цитоплазмы, образование глыбок хрома
тина в ядре и утерю поперечной полосатости в мышцах, тогда 
как пиперин приводит лишь к увеличению так называемой 
«оболочки Краузе» и более ясному ее выражению. При действии 
сезамина и кунжутного масла в поперечнополосатых мышцах 
комнатной мухи в основном более четко выявляются узлы и обо
лочки Краузе. Когда применяются одновременно сезамин и пирет
рум, наблюдается появление в ядрах хроматиновых глыбок, 
образующих палочкообразные структуры, — типичный эффект, 
сходный с эффектом, вызываемым пиретрумом (Хартцелл и Векс
лер, 1946).

Хартцелл и Скаддер (1942) наблюдали гистопатологические из
менения в некоторых других тканях комнатных мух, отравленных
7  э. Ш тейнхауз



P и  с. 15. Д ействие активатора пиретрума — амида изобутиландецилена —  
на ткани комнатной м ухи.

А  — жировое тело головы, в котором заметен лизис хроматина, вызываемый акти
ватором; Б  —• срез через нормальный сложный глаз; видны рабдосомы и слой волокон, 
расположенный sa сетчаткой, который в свою очередь подстилается слоем палисадных 
клеток, видных в правой части рисунка; В —■ срез сложного глаза, в котором видны 
угловатые ядра клеток, распространившихся на место волокнистого слоя, подстила
ющего сетчатку; в ядрах рабдосом ясно заметен лизис хроматина; эти патологические 
изменения вызваны действием активатора; Г — жировое тело головы, испытавшее 
действие «пирина»; ядра сходны с изображенными на рис. А .  (Из Хартцелла и Скад-

дера, 1942.)
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пиретрумом (например, в жировом теле, в области головы и 
частях фасеточного глаза; рис. 15). В жировом теле наблюдается 
разделение клеток и образование хроматиновых глыбок в ядре. 
На срезах ретины сложного глаза наблюдалась явная вакуоли
зация вокруг хроматиновых масс рабдоидных ядер. В жировых

Р и с .  16. Ч асть продольного среза ж ирового тела таракана B lat-  
tel la germanica  L inn ., отравленного гексахлорциклогексаном . В ж и
ровых клетках видны слипш иеся липоидные ш арики. Окраска раство

ром осмиевой кислоты.

клетках тараканов (B la tte l ia ), отравленных гексахлорциклогекса
ном (рис. 16), наблюдается скопление капелек липидов, устой
чивых к действию ксилола и нейтрального скипидара (Срива- 
става, 1948).

Гистопатологический эффект действия ядов на другие ткани 
и системы насекомых изучался далеко не достаточно, и в лите
ратуре не имеется об этом подробных сведений.

Природные яды

Хотя наиболее известны повреждения насекомых смешанными 
или синтетическими химическими ядовитыми веществами, од
нако повреждение или гибель насекомых при контакте с некото
рыми ядовитыми природными веществами или при поедании их 
также заслуживает внимания. Подобные случаи чаще всего

7 *
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наблюдали на полезных насекомых, таких, как пчелы, однако, 
без сомнения, это касается и других насекомых.

Известны три главных типа отравления пчел природными ве
ществами. Они были включены Батлером (1943) в серию различ
ных типов паралича пчел: тип отравления пыльцой, тин отрав
ления нектаром и тип отравления медвяной росой.

Тип отравления пыльцой. Этот тип отравления наблюдали в 
Европе, главным образом в районе, расположенном вблизи Бетт- 
лаха (отсюда термин «майская болезнь Беттлаха»); он вызывает
ся пыльцой лютика Ranunculus puberulus Koch. Этот лютик 
пчелы посещают только в тех случаях, когда нет других растений, 
таких, как одуванчик или вишня. В данном случае ядовитым ве
ществом может быть анемонол или близкое ему вещество.

Отравленные пчелы дрожат и не могут летать, только быстро 
кружатся или кувыркаются. Обычно тела их согнуты, крылья 
расставлены, а хоботок вытянут. Пчелы погибают вскоре после 
появления этих симптомов: в экспериментальных условиях они 
погибают через 3 —5 дней после кормления их этой пыльцой.

Это заболевание не нужно путать с другим состоянием, кото
рое Батлер называет параличом, возникающим при отравлении 
пыльцой. При последнем заболевании у пчел расширено брюшко, 
а кишка наполнена лопнувшими пыльцевыми зернами. Пови- 
димому, это состояние возникает под действием пыльцы, под
вергшейся влиянию низкой температуры или мороза, так как оно 
часто наблюдается вслед за вылетом пчел после морозной ночи. 
Кроме того, оба эти заболевания не нужно путать с так называе
мым параличом, вызываемым «грибным отравлением», которое 
предположительно возникает в результате отравления спорами 
некоторых грибов (A sperg il lus). Кишка таких пчел часто напол
нена пыльцой, а брюшко растянуто. Мышцы кишки, видимо, 
парализованы или повреждены, что делает дефекацию затруднен
ной или невозможной.

Тин отравления нектаром. До сих пор количество и виды ра
стений, нектар которых ядовит для насекомых, точно не установ
лены; однако ясно, что нектар некоторых растений безусловно 
смертельно ядовит для медоносных пчел. В США обнаружено, что 
ядовит, например, нектар растений Aesculus californicus Greene 
и A stragalus lentiginosus Douglas, но были указаны также и дру
гие растения. Имеются данные о том, что некоторые сорта куль
тивируемых в Англии рододендронов ядовиты i для пчел1. Под

1 Эти заболевания нчел называются токсикозами. Ими заболеваю т пре
имущественно пчелы-сборщицы. П ри сборе нектара с альпийских рододен
дронов получается мед, опьяняющ ий человека; он и назы вается «пьяным 
медом». Н есомненно, что такой мед может получиться при сборе нектара и
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подозрением находится и ряд других растений, однако оконча
тельно их ядовитость не доказана.

В Калифорнии известно состояние пчел, носящее название 
«отравления конским каштаном». Оно протекает особенно серьезно 
в некоторых частях штата в те годы, когда верхний слой почвы

Р и с .  17. Отравление медоносной пчелы (Apin m ell ifera  L inn .) амери
канским каштаном.

А , Б — нормальная взрослая рабочая пчела; виден нормальный волосяной по
кров; By Г — отравленные пчелы, которые больше не могут летать; такие пче
лы проявляют беспокойство (дрожат), тело их растянуто наполняющим его 
вонючим веществом; все волоски у них выщипаны нормальными пчелами, пы

тающимися выгнать их из улья. (Из Ванселля, 1926.)

недостаточно влажен или когда другие растения не дают доста- 
точно нектара и пчелы вынуждены собирать нектар с цветков 
конского каштана. Калифорнийский конский каштан встре
чается главным образом у подножья холмов вокруг долин 
Сакраменто и Сан-Хуаким.
с других растений, например с цветов нонтийского волчеягодника Daphne  
pontica  L. (по данным Олейника, полученным в Армянском районе К раснодар
ского края в 1 9 4 8 г .) , с цветов болотного чагаецветного вереска (Chamoedaph- 
ne calycalnta  М.; по Тутниковой, 1949). (П рим . ред.)
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Мед, нектар, пыльца и сок конского каштана могут серьезно 
вредить пчелам. Согласно Ванселлю (1926), который первый на
писал подробное сообщение, посвященное отравлению пчел кон
ским каштаном, при этом страдают не только рабочие пчелы, но 
также взрослые матки, трутни, личинки и выходящие из ку
колки молодые пчелы (рис. 17). В серьезных случаях отравления

Р и с. 18. Вылупляющиеся уродливые пчелы, отравлен
ные американским каштаном.

А, Г — уродства ног и крыльев, которыми насекомое не мо
жет пользоваться; таких особей нормальные пчелы выталкивают 
из ячеек и выбрасывают из улья; ноги иногда бывают нормаль
ными, но крылья никогда не расправляются настолько, чтобы 

пчелы могли летать. (Из Ванселля, 1926.)

вымирает вся колония, оставляя наполненный медом улей. Те 
личинки, которых яд не убивает во время их питания, окукли
ваются и могут вылупиться, если только они не слишком 
изуродованы. Вылупляющиеся пчелы часто имеют лишь четыре нор
мальные ноги, и крылья их остаются нерасправленными (рис. 18). 
Многие из этих пчел так слабы, что погибают в ульях, откуда их 
выносят выживающие пчелы и собирают в кучу около выхода. 
Хотя рабочие пчелы кажутся менее сильно поврежденными, но 
многие из них не могут выделять фекалии, тело их дрожит (у них 
наблюдается «трясучка»). Иногда их брюшко раздувается. Согласно 
Ванселлю, некоторые пчелы бывают растянуты заполняющими 
их отбросами, у них наблюдается состояние, «сходное с дизен
терией». У таких особей здоровые пчелы выщипывают волоски,
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стараясь, повидимому, выгнать их этим из улья. Обычно много 
погибших пчел находят на соцветиях конского каштана в поле 
или обнаруживают их на траве и других растениях поблизости 
от улья. Способность матки откладывать яйца катастрофически 
падает.

Важной дополнительной причиной отравления может быть сок, 
выступающий из уколов, которые делают на ветвях и листьях кон
ского каштана мелкие травяные клопы Urbisea solani Heid, и 
Gerhardialla delicatus  Uhl.; пчелы собирают этот сок и могут от
равиться им.

Рекомендуются следующие меры борьбы с этим явлением: 
предлагают срубать конские каштаны или удалять запасы со
бранного с них меда, а также переселять пчел в места, где мало 
конского каштана. Предполагают, что некоторые гибридные ли
нии пчел устойчивы против этого отравления.

В период болезни пчелы сильно слабеют и могут погибнуть. 
Это приводит к серьезным последствиям лишь в некоторые се
зоны.

Тии отравления медвяной росой. Это особый тип отравления, 
описанный Батлером (1943). Он встречается в Англии, а, возможно, 
также в Швейцарии и Шварцвальде, где он всегда связан с вы
делением медвяной росы хвойными, обычно елью. После дожд
ливых ночей или ночей с обильной росой смертность понижается.

Батлер обнаружил в своих опытах, что медвяная роса равно
крылых на липе (T il ia  p la typ h y l la  Scop.) особенно ядовита для 
медоносных пчел даже при сильном разведении, а также если ее 
предварительно профильтровать, прокипятить или выпарить до 
сухого состояния.

При этом последнем типе отравления сначала наблюдается 
возбуждение пчел перед ульем. Затем они делаются неспособными 
к полету и расползаются от улья в разные стороны, более или ме
нее растопырив крылья. При этом в клетках стенки средней кишки 
пчел иногда наблюдаются включения Моррисона, но их может и 
не быть.

Имеются некоторые указания на то, что медвяная роса тлей 
вредна для бабочек (см. Бейрне, 1947), но можно ли объяснить 
этим редкость некоторых бабочек в определенные сезоны—остает
ся невыясненным. Некоторые авторы высказывали мнение, что 
медвяная роса способствует распространению болезней среди гу
сениц бабочек или уменьшает их сопротивляемость болезням. 
Однако это предположение еще требует доказательств1.

1 П адений токсикоз пчел развивается при сборах ими растительной мед
вяной росы или пади ж ивотного происхож дения, которая вы деляется тлями  
листоблош ками и некоторыми черведами, например европейским плодо.!
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П О Р А Ж Е Н И Я , В Ы ЗЫ В А Е М Ы Е  [П АРАЗИ ТИЧ ЕСКИМ И  
И ХИЩ НЫ М И НАСЕКОМЫ МИ II КЛЕЩ АМ И

Другие членистоногие — паразиты или хищники — могут на
носить следующие два типа поражений (или же оба вместе).

1. Механические:
а) разрушающие,
б) раздражающие.

2. Физиологические:
а) прекращение или нарушение нормальных физиологиче

ских отправлений,
б) введение ядовитых веществ.

Другими словами, повреждения эти могут быть механиче
ского или физиологического типа. Механические повреждения 
либо носят характер разрушений (т. е. паразит может действи
тельно разрушать живые ткани хозяина), либо имеют характер 
раздражений или как-нибудь иначе мешают хозяину (например, 
некоторые клещи могут прикрепиться к насекомому-хозяину, не 
разрушая его живых тканей). Эти повреждения можно было бы 
рассматривать в начале настоящей главы вместе с механическими

ным червецом Lecanium corni  (по наблюдениям Л. и М. М ейер, '1949, в Баш кир
ской АССР). Выделяемая ими падь отлагается на деревьях и кустарниках, с 
которых она смывается дож дям и. П оэтому падевыделению  способствует сухая  
и теплая погода. Падь растительного происхож дения в разны х местах СССР 
образуется  на д у б е, березе, тополе, клене, ореш нике, вязе, ясен е, рябине, 
сирени, черем ухе, амурской сирени, бархатной ели, п и хте, м ож ж евельнике  
и на други х растениях. П адь животного происхож дения образуется  на дубе, 
вязе, клене, осине (Ч ефранов, 1901), на которых ж ивут насекомые-надевыде- 
лители. Ж ивотной пади пол учается такое больш ое количество, что она сте
кает, точно капли дож дя, и может образовывать под деревьями л уж и. Н еуди
вительно, что пчелы могут ее собирать и приносить в улей  килограммами  
(до 10 «г и более в день) В районе Ш ахруда (Иран) E. Н . Павловский  
(1942) наблю дал в июле падевый дож дь с вяза; многие листья вяза под влия
нием сосания тлей были скрючены, и в их углублени ях сидело множество 
тлей; здесь ж е находились и густые сахаристы е их выделения Так как поверх
ность тела тлей ими не смачивалась, то накопление выделений нисколько не 
вредило тлям. З а  полчаса работы мож но было слить из пораж енны х тлями 
скрюченных листьев до 600 с м а этих выделений (неопубликованное наблю 
дение). Химический состав падевых медов исследовался Закатимовой (1948) 
и Мейером (1949', он, конечно, разнообразен  и зависит от вида растения, 
ВИЛ1  насекомого-падевы делнтеля и условий внешней среды. П а пади, н аходя 
щ ейся на растении, иногда развиваю тся посторонние микроорганизмы, 
которые своим присутствием могут придавать пади вредные для нчел каче
ства или усиливать их. За  отсутствием в цветах нектара, что бывает в с у х у ю  
ж аркую  погоду, пчелы вынуждены собирать падь и перерабатывать ее в пищ е
вые запасы меда. Такая ж е погода способствует появлению  на растениях  
нади, которая имеет вид сахаристой густой ж идкости нектарного п р ои схож де
ния. В зависимости от состава пади вредное действие ее на пчел варьирует  
от расстройства пищеварения (понос) до массовой гибели пчел.

Это явление наблюдается в разны х местах в разное время ■— то в разгар  
сбора нади, то зимой, когда в корм идет падевый мед. (П одробнее см .
В. И. Полтев, 1 9 4 7 .) (П р и м .  ред.)
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повреждениями. Но поскольку они особого типа и имеют более 
или менее ярко выраженные характерные особенности, они раз
бираются здесь вместе с физиологическими повреждениями, вы
зываемыми насекомыми и паукообразными.

Тип механического повреждения, возникающего у любого 
хозяина, зависит от вида паразита. Паразиты, протыкающие 
внешний покров насекомого при откладке яиц, вызывают в стенке 
тела хозяина слабое повреждение, обычно остающееся без послед
ствий. Некоторые личинки-эктопаразиты протыкают кожу хо
зяина и сосут полостную жидкость через образовавшееся отвер
стие. Эндопаразиты в ранний период их развития могут лежать 
свободно внутри полости тела хозяина, окруженные кровью или 
серозной жидкостью, из которых они получают питательные ве
щества. Обычно активность этих паразитов приводит к смерти 
насекомого-хозяина, хотя иногда это происходит уже после вы
хода паразита из организма хозяина. Часто паразиты полностью 
или частично подавляют способность взрослых насекомых к раз
множению. В некоторых случаях у насекомых-хозяев под дей
ствием паразитов происходит изменение вторичных половых при
знаков, например окраски (иногда в результате явления так на
зываемой «паразитарной кастрации»). Зародыш некоторых эндо- 
паразитических перепончатокрылых окружен клеточной обо
лочкой, обычно распадающейся либо непосредственно перед тем, 
как личинка начинает вести самостоятельное существование, 
либо сейчас же после этого. Клетки оболочки или отделяются 
друг от друга, или, слипаясь и образуя небольшие скопления, 
свободно лежат в полости тела хозяина. Они обычно служат пищей 
для растущих личинок наразнта. Полостные жидкости хозяина 
не доставляют достаточного количества питательных веществ, обес
печивающих рост паразита, и последние должны обращаться 
к более твердым тканям и органам как к источнику пищи. До 
известной степени хозяин страдает пропорционально важности 
ткани или органа для жизни насекомого. Обычно растущий па
разит питается только тканями, не имеющими важного значе
ния для жизни хозяина. Это обстоятельство, а также большая 
выносливость насекомых по отношению к своим паразитам го
ворят в пользу того, что внешнее влияние паразитов часто очень 
мало заметно, во всяком случае, оно гораздо слабее, чем можно 
было бы ожидать. Однако в некоторых случаях бывают затронуты 
жизненно важные органы насекомого, и тогда его ненормальное 
состояние достаточно заметно. Иногда повреждения бывают кос
венные, например в случае повреждения трахей воздух посту
пает непосредственно в тело хозяина.

Реакции хозяина. Реакции насекомого-хозяина на наносимые 
ему повреждения логически можно рассматривать как патоло
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гические явления. Природа этих явлений зависит не только от 
вида паразита, но также от качества и количества затронутых тка
ней. У одного и того же вида насекомого разные ткани могут быть 
повреждены разными паразитами. Так, например, личинка 
Zenillia  roseanae В. et В. живет в жировой ткани гусеницы куку
рузного мотылька (P yrau sta  nubilalis Hbn.), личинки Parapho-  
rocera senilis  Meig.— в стенке трахей, а личинки A n gitia  punctoria  
Н от. свободно лежат в полости тела гусеницы. С другой стороны, 
один и тот же вид паразитов может нападать на разные ткани 
хозяина и разрушать их.

Самая распространенная реакция хозяина на паразита-насе- 
комое — это смерть. Как правило, хозяин погибает вскоре после 
того, как паразит выходит из его организма. Однако имеются исклю
чения из этого правила: известны случаи, когда хозяин выжи
вает по крайней мере в течение известного промежутка времени 
после того, как паразит вышел. Необходимо иметь в виду, что па
разиты, лучше всего приспособленные к хозяевам, не убивают 
их и серьезно не повреждают их жизненно важных тканей.

Однако до своей гибели организм может различными способами 
реагировать на наличие паразита. Одна из наиболее обычных 
реакций — это фагоцитоз. Некоторые хозяева способны разру
шать яйца, отложенные в них взрослыми паразитами. Это разру
шение, повидимому, вызывается образованием вокруг яйца 
оболочки из клеток крови хозяина. Например, гусеницы кукуруз
ного мотылька уничтожают яйца E ulim neria  alkae E. et S. и E u li-  
mneria crassifemur (Thoms.) именно этим способом (рис. 19). 
Таким образом возникают псевдоцисты, остающиеся соединен
ными с задней частью пищеварительного канала хозяина. Клетки, 
образующие эти псевдоцисты, имеют однородную форму; у них 
обычно относительно большое ядро, и морфологически они иден
тичны макронуклеоцитам (лимфоцитам). Мертвые яйца заключены 
в два слоя, состоящие из разных клеток: внутренний слой обра
зуют круглые клетки с ясно выраженными ядрами и неясными 
границами; внешний слой состоит из плоских веретенообразных 
клеток, иногда похожих на волокна. Если эти веретенообразные 
клетки оказываются взвешенными в свежей крови, они снова при
обретают форму макронуклеоцитов. Хотя вначале личинка па
разита развивается нормально, однако обычно, после того как 
окружающий ее слой клеток достигает максимальной толщины, 
она погибает. Подобное фагоцитарное действие варьирует у раз
ных гусениц или личинок насекомого-хозяина, но весьма сходно 
для яиц разных паразитических форм, отложенных в полость 
гола одного и того же хозяина (Пэйо, 1928). Некоторые исследо
ватели наблюдали, что в организме определенных хозяев яйца 
паразитов иногда перевариваются клеточными массами, состоя
щими из фагоцитов, но в вышеприведенном случае этого не про
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исходит. Иногда фагоциты могут переварить личинок паразита 
так же, как его яйца.

По данным Стрикланда (1930), личинки тахины Gonia вылуп
ляются из яиц в мезентероне хозяина; затем личинки проходят 
через перитрофическую мембрану и стенку мезентерона сначала 
в полость тела, а потом в надглоточный ганглий. Если им удается

Р и с. 19. Я йца E ulim ner ia  alkae  E . e t  S . в полости  
тела гусеницы к ук урузн ого  мотылька, окруж енны е псев
доцистами, образованными гемоцитами хозяи на. О бразо
вание таких лож ны х цист представляет собой реакцию х о 

зяина на инвазию  паразита. (И з Пэйо, 1928.)

достигнуть ганглия и покормиться там некоторое время, то они 
снова попадают в полость тела, не подвергаясь нападению фаго
цитов. С другой стороны, те личинки, которые не дошли до ган
глия и не питались там, почти всегда бывают окружены фагоци
тами, что в конце концов приводит к их гибели.

Необходимо отметить, что иногда организм хозяина реагирует 
на паразита таким образом, что защищает его и создает благо
приятные условия для его развития. Примером этого может слу
жить разрастание внутренней части стенки тела вокруг развиваю
щихся личинок некоторых тахин.

Реакцию хозяйка на наличие паразита можно определить по 
его внешнему виду, а также по изменениям его внутренних
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органов. Обычно такие заметные реакции связаны с изменением раз
мера отдельных органов хозяина и их функций. Уменьшение раз
мера насекомого хозяина — это обычное следствие нападения 
паразита, наблюдаемое даже в том случае, если хозяин выживает. 
Часто наблюдается развитие под влиянием паразитов особых 
форм хозяина, уклоняющихся от нормы; иногда им давали даже 
систематические названия.

В своем обзоре, посвященном различным морфологическим 
типам муравьев, В. Уилер (1926) разделяет их на две основные 
группы — нормальные и патологические типы. Большая часть 
патологических форм возникает под влиянием паразитов. Так он 
описывает одну форму куколки самца (называемую «phthisaner»), 
у которой на стадии личинки или предкуколки личинки Orasema 
высосали часть жидкостей. Такой самец не может превратиться 
во взрослую форму. Рост крыльев у него подавлен, а ноги, го
лова, грудь и сяжки остаются в зачаточном состоянии. Тип 
«phathisogyne» происходит из личинки самки муравья при тех 
же условиях, что и «phthisaner», и отличается от нормальной самки 
в основном теми же признаками.

Похожа на них также форма «phthisergate», представляющая 
собой куколку рабочего муравья со сходно измененными призна
ками.

Тин «pseudogyne»— форма сходная с рабочим муравьем, но 
имеющая увеличенный мезонотум; иногда некоторые склериты ее 
груди имеют признаки самки. Эта форма определяется наличием 
в колонии жуков Lomechusinae. Тип «mermithergate»— это рабо
чий муравей необычно большой величины; его появление обус
ловлено паразитическим червем Mermis. Грудь этого муравья 
по своему размеру приближается к тораксу самки; на голове у 
него имеются маленькие глазки (ocelli). Другие патологические 
типы муравьев В. Уилер назвал: «pterergate» (рабочий или солдат 
с зачатками крыльев), «гинандроморф» (ненормальная форма, в 
которой комбинируются признаки самца и самки) и «эргатандро- 
морф» (форма, сходная с последней, но у которой признаки рабочего 
муравья, а не самки, скомбинированы с признаками самца).

Ile всегда влияние насекомых-паразитов вредно для их хо
зяев. Известны случаи, когда развитие насекомых ускоряется под 
влиянием паразитов (см. Варлей и Батлер, 1933).

Клещ евая болезнь, или болезнь острова У айт. Иногда пара- 
зитизм или нападение одного членистоногого на другое имеет дли
тельный характер и последствия его бывают настолько серьезны, 
что можно считать это заболеванием. Такова, например, болезнь 
пчел, называемая «болезнью острова Уайт» или «клещевой бо
лезнью» медоносной пчелы (A p is  mellifera  Linn.). Последнее на
звание говорит о том, что болезнь эта вызывается нападением кле
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щей (Acarina). Эту болезнь впервые наблюдали в юго-восточной 
части острова Уайт в 1904 г., откуда она быстро распространилась 
по всему острову, и к 1908 г. большая часть местных пчел по
гибла. В течение последующих нескольких лет эта болезнь бы
стро распространилась по всей Великобритании, хотя она, может 
быть, существовала в Англии и до того времени.

В течение 1920 г. были получе
ны сведения о наличии этого забо
левания на Европейском материке 
и в Южной Африке. Точно неиз
вестно, встречается ли оно в США.

Сначала думали, что болезнь 
острова Уайт вызывается инфекци
онным микроорганизмом Nosema  
apis  (M icrosporidia ). Однако Ренни 
и его сотрудники примерно в 191() г. 
поставили под сомнение эту этиоло
гию, а в 1921 г. показали, что это 
заболевание вызывается клещом, ко
торого они назвали Tarsonemus wo- 
odi. Этот клещ впоследствии был 
отнесен Хирстом к другому роду и 
назван им A carapis  woodi (Rennie)
(рис. 20).

Клещи проникают в организм ме
доносной пчелы через первую пару 
грудных дыхалец с каждой стороны 
тела. Находясь в таком положении, 
они питаются кровью хозяина; они 
загрязняют своими фекалиями трахейные стволы, стенки которых, 
обычно белые, становятся коричневыми или черными (рис. 21). Кле
щей может быть так много, что они почти целиком закупоривают 
трахею, делая проникновение в нее воздуха практически невозмож
ным. Считают, что нехватка воздуха создает недостаточную аэра
цию жизненно важных органов, к которым ведут трахеи. Со
гласно Андерсону (1928) механические повреждения наносятся 
тканям, прилегающим к зараженным трахеям: грудным и слюн
ным железам, непрямым летательным мышцам и крупным нер
вам, подходящим к основанию крыльев. Предполагают, что эти 
повреждения вызывают болезненное состояние в проколотых мыш
цах и нервной ткани, а это в свою очередь может привести к со
стоянию паралича. Неспособность больных пчел к полету ча
стично определяется, повидимому, поражением близлежащих 
летательных мышц. Это главный симптом болезни. Больные пчелы 
вяло ползают по земле с растопыренными крыльями и не могут 
летать. Часто наблюдается, что они падают с планки для сиденья

P ii с. 20. Самка клещ а A c a 
rap is  woodi  (R enn ie) — в озбу
дитель клещ евой болезни ме
доносной пчелы. (И з Хирста, 

1922.)
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на землю. Такие пчелы иногда в холодную погоду собираются; 
небольшими кучками на земле или траве перед ульем и погибают. 
Весной сильно зараженные пчелы обычно содержат в кишке 
много фекалий, может быть, потому, что зимой они не могли 
летать (Филлипс, 1923; см. также Дэд, 1948).

Помимо того, что клещи протыкают стенки трахей для пи
тания кровью хозяина и поэтому останавливают ход воздуха

(П. Уайт, 1921), они, видимо, 
вызывают патологические изме
нения и в  близлежащих тканях. 
Возможно, что клещи выделяют 
ядовитое вещество, абсорбиру
емое хозяином.

Попытки бороться с зараже
нием путем применения хими
калий или инсектисидов не 
принесли большой пользы. Од
нако в некоторых районах так 
называемая обработка затхлым 
воздухом была довольно попу
лярна. При этом способе при
меняются пары из смеси ни
тробензола, шафранного масла 
и бензина. Некоторые пчелово
ды получали такие же хорошие 
результаты при применении 
одного нитробензола. Посколь
ку болезнь заразна и рас

пространяется клещами, переползающими с одного хозяина на 
другого, а также мигрирующими самками, наиболее эффективное 
средство борьбы — это удаление зараженных пчел. Нужно вы
вести много молодых пчел, чтобы заменить удаленных и таким об
разом снизить процент заражения. Хороший уход и эффектив
ные меры наблюдения за роем — это также важные факторы, 
способствующие снижению заражения.

Физиологические повреждения насекомых под влиянием па
разитов. Физиологические повреждения, так же как и механи
ческие, варьируют в зависимости от вида хозяина и паразита. 
Однако почти во всех случаях физиологических повреждений 
наблюдается либо нарушение возможности осуществления нор
мальных функций в организме хозяина, либо введение ядо
витых веществ, непосредственно нарушающих его обмен веществ.

Когда ткань насекомого повреждена или разрушена, есте
ственно, что функция ее также нарушается. Когда количество» 
лимфы или запасных питательных веществ в организме хозяина;

Р и с .  21 . Т рахеи  груди медо
носной пчелы, зараж енной A c a ra 
p i s  woodi  (R ennie); клещ и видны  

через стенку трахей.
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уменьшается или они совсем исчезают под действием внутреннего 
паразита, то физиология и обмен веществ организма также соот
ветственно изменяются. Иногда паразит не разрушает больших

Р и с .  22. Гистопатологические изменения в нервной ткани цикады Tibicen  
pru inosa  Say, парализованной хищ ной осой Sphecius speciosus  Dru. П опереч

ный срез, окрашенный толуидиновой синькой.

л — мозг парализованной цикады; заметны лизис тигроидного вещества и вакуо- 
Ливадия; Б  — мозг цикады, убитой путем обезглавливания; В  — грудной ганглий 
парализованной цикады; обратить внимание на распад и вакуолизацию; Г  — грудной 

ганглий особи, убитой путем обезглавливания. (Из Хартцелла, 1935.)

участков тканей, но нарушает снабжение тканей необходимыми 
для них веществами. Это происходит, например, в тех случаях, 
когда паразиты прикрепляются к трахеям хозяев, главным об
разом для того, чтобы обеспечить снабжение своего организма 
воздухом. Этот тип паразитизма иногда вызывает во внешнем
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виде насекомого изменения, сходные с симптомами некоторых 
инфекционных заболеваний. Прикрепление насекомого-паразита 
к трахее может, например, вызвать появление пятен на внешнем 
покрове около дыхальца или некроз тканей.

Возможно, что эндопаразиты, развиваясь внутри хозяина, 
могут выделять ядовитые вещества. Однако у большинства эн- 
допаразитических личинок нет сообщения между средней кишкой 
и внешней средой; в этих случаях организм хозяина не загряз
няется отбросами из кишечного тракта паразита.

Более обычный тип отравления наблюдается в тех случаях, 
когда йзрослый паразит парализует личиночную форму хозяи
на, впуская в него ядовитую жидкость, прежде чем отложить яйца. 
Например, это делает оса Habrobracon brevicornis Wesm., когда 
она откладывает яйца в гусеницу кукурузного мотылька (Р у г а - 
usta nubilalis  Ilbn.).

Аналогичные этому явления наблюдаются у одиночных пе
репончатокрылых, применяющих свой яд для того, чтобы пара
лизовать добычу, обычно гусениц или пауков. В таких случаях 
жертвы остаются парализованными в течение нескольких месяцев, 
хотя сердце их продолжает биться. В одном случае была изучена 
гистопатология повреждений нервной системы у насекомых, па
рализованных ядом. Хартцелл (1935) сообщает, что у взрослых 
цикад Tibicen pruinosa  Say., парализованных жалом осы Sphecius  
speciosus Dru., были обнаружены повреждения нервов во многих 
частях центральной нервной системы (рис. 22). Во многих отно
шениях эти повреждения были сходны с обнаруживаемыми в нер
вах насекомых, убитых триортокрезилфосфатом или пиретринами.
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ЗАВОЛЕВАНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ НАРУШЕНИЕМ 
ПИТАНИЯ И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

Г Л А В А  111

У насекомых наблюдается ряд неинфекционных заболеваний, 
возникающих вследствие неправильного питания и нарушении 
физиологических процессов или обмена веществ. Эти факторы на
столько тесно связаны, что в большинстве случаев нарушение од
ного автоматически нарушает правильную функцию другого; 
так, неправильное питание часто влечет за собой снижение и на
рушение обмена веществ, и наоборот. Однако для удобства изло
жения здесь эти факторы условно будут рассматриваться в от
дельности. Кроме того, в этой главе не ставится задача дать 
исчерпывающее изложение вопроса. В ней будут лишь кратко 
указаны основные патологические признаки для того, чтобы помочь 
энтомопатологам ориентироваться в различных тинах патологи
ческих состояний насекомых.

ЗА Б О Л Е В А Н И Я , В Ы ЗЫ В А Е М Ы Е  Н А Р У Ш Е Н И Е М  П И Т А Н И Я

Заболевания, связанные с нарушением питания, возникают 
или в результате общего недостатка питательных веществ, или 
вследствие недостаточности каких-либо определенных компонен
тов в пище насекомых.

Отсутствие важных питательных веществ обычно отражается 
на росте, развитии насекомых и способности к размножению. Не
достаточность питания может проявляться в различных формах. 
Наиболее распространенные из них будут коротко описаны ниже.

Недостаток пищи. Под голодом обычно подразумевают такое 
состояние животного, при котором оно лишается пищи помимо 
своей воли или желания. Это наблюдается, например, в тех слу
чаях, когда насекомое-монофаг погибает от голода в отсутствие рас
тения, на котором оно кормится; согласно данным Брюэса (1946), 
с большинством насекомых-олигофагов, питающихся весьма 
ограниченным числом видов,часто случается то же самое.

Насекомые, так же как и большая часть других животных, 
обычно могут оставаться без пищи в течение лишь нескольких 
дней. Некоторые взрослые насекомые (определенные бабочки и 
мухи) лишены функционирующих ротовых частей и совеем не

8:
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могут питаться на этой стадии развития, но такие формы живут 
очень недолго.

1Гасекомые с полным превращением не питаются на стадии 
куколки; процесс обмена у них идет за счет запаса пищевых ве
ществ, накопленных раньше в организме развивающегося насе
комого. Разные насекомые могут жить без пищи в течение перио
да от нескольких дней или недель до нескольких лет. Даже личи
ночные стадии некоторых жуков могут переносить голод в течение 
длительных периодов времени. Например, известно, что личинка 
Trichodectes ornatus Le Conte может жить без пищи в течение 
5 лет. Известны и другие случаи длительного существования насе
комых без нищи.

Недостаток пищи, обычно поедаемой насекомым, также можно 
считать голодом. Такой недостаток пищи может оказать влияние 
на окончательный размер насекомого, хотя изменение роста может 
быть и незначительным. Например, у некоторых ос мать приносит 
в пищу каждой личинке лишь одного паука; величина этих пауков 
сильно варьирует, а в связи с этим варьируют и размеры разви
вающихся ос.

Именно поэтому некоторые насекомые, питающиеся другими, 
бывают разного размера, в зависимости от величины насекомого- 
хозянна.

У многих насекомых голод начинается с потребления углево
дов, имеющихся в тканях. Об этом свидетельствует быстрое умень
шение количества имеющегося в тканях гликогена. Некоторые 
насекомые интенсивно используют также свои белки, тогда как 
другие могут использовать лишь небольшое количество белков из 
своих тканей. Основное запасное вещество, потребляемое насеко
мыми,— это жир. Большинство насекомых, прежде чем погиб
нуть, использует от 50 до 90% жира.

Исследователю, изучающему патологию насекомых, необхо
димо иметь в виду, что мертвые насекомые, найденные им в поле 
или доставленные ему для изучения и постановки диагноза, могли 
погибнуть от голода, а не от яда или действия патогенных микро
организмов. Насекомое, погибшее от голода, часто можно опреде
лить по «вялости» его тканей н по отсутствию запасных питатель
ных веществ, главным образом жирового тела.

Недостаток или излишек воды. Некоторые данные, касаю
щиеся потребностей насекомых в определенных условиях влаж
ности, уже разбирались в главе I J; там было указано, что патоло
гические изменения насекомых, страдающих от засухи или не
достатка воды, связаны в основном с обезвоживанием тканей.

Согласно данным Уигглсуорза (1939), необходимое количество 
взды, потребляемое с шпцен, зависит от скорости утери ее орга
низмом; последнее же определяется, с одной стороны, свойствами
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кутикулы и дыхательной и выделительной систем, а с другой — 
испаряющей силой воздуха.

Насекомые, выделяющие жидкие экскременты, такие, как ме~ 
доносная пчела или мухи сем. Muscidae , чтобы выжить, должны 
пить часто; в то же время насекомые, питающиеся пищевыми про
дуктами (например, личинки мучных хрущаков), а также насе
комые, живущие в пустынях и других засушливых районах, из
влекают почти всю воду из своих экскрементов и могут питаться 
очень сухими веществами. Большая часть воды, требующаяся этим 
насекомым, вырабатывается в их организме как побочный продукт 
обмена веществ. Эта вода получается прн окислении углеводов 
в организме с образованием углекислого газа и воды. В тканях 
этих насекомых наблюдается более высокое отношение связанной 
воды к свободной, что делает их менее чувствительными к про
цессу испарения. Многие насекомые способны жить в течение дол
гих промежутков времени, не поглощая воду. Известны примеры, 
когда нреимагинальные, покрывшиеся щитком стадии некоторых 
червецов жили в течение 17 лет, не поглощая воды.

В некоторых работах имеются указания на то, что дизентерия 
медоносных пчел возникает вследствие поглощения ими слишком 
большого количества воды. Однако в настоящее время считают, 
что это состояние вызывается другими причинами.

Существует мнение, что чрезмерное количество воды в пище гу
сениц некоторых насекомых (например, тутового шелкопряда, 
бабочки монашенки) вызывает предрасположение к дизентериям 
или флашериям. Если растения, которыми питаются насекомые, 
долгое время находятся под дождем или их ставят надолго в воду 
(как это часто делается, чтобы сохранить их свежими), то, по мне
нию некоторых исследователей, в протоплазме растений проис
ходят изменения и кислотность листьев увеличивается. Когда гусе
ницы едят такие листья, то высокая щелочность их пищеваритель
ного канала снижается п их обмен становится менее интенсивным, 
что делает насекомых более восприимчивыми к заражению 
микробами.

Резкое изменение реакции содержимого кишки — не единст
венная причина, приводящая к вышеуказанным изменениям при 
поглощении чрезмерного количества воды. Иногда в листьях про
сто содержится слишком много воды для того, чтобы нища могла 
как следует перевариваться в кишке насекомого. В этих случаях 
при изучении содержимого кишки насекомого под микроскопом 
видны непереваренные частицы листьев, что указывает на наруше
ние пищеварительного процесса. Экскременты таких насекомых 
делаются зелеными и мягкими, а впоследствии жидкими, тогда 
как нормальные экскременты компактные и черноватые. Если в 
это время гусениц кормить cyxoii пищей, они обычно скоро вы
здоравливают. Если же оставить гусениц в тех же условиях, им



I 18 ГЛАВА III

становится все хуже, бактерии в кишке быстро размножаются, 
экскременты делаются коричневыми, слизистыми и вязкими, а за
тем насекомые погибают. Если мокрые листья, которыми кормят 
насекомых, уже начали разлагаться, то в кишку попадает слиш
ком большое количество бактерий. В этом случае заболевание 
серьезно с самого начала. Состояние, вызываемое пищей, содержа
щей много воды, некоторые авторы называют «катаром кишки».

Недостаток органических соединений. Недостаток органиче
ских питательных веществ, таких как белки н углеводы, может 
оказывать влияние на рост, размножение насекомых и выработку 
ими энергии. Иногда насекомые получают достаточно пищи для 
образования энергии, но не для роста. Тараканы, содержащиеся 
на рационе, лишенном азота, могут сохранять нормальный вес 
тела в течение многих месяцев, а термиты, питающиеся одной цел
люлозой, могут жить довольно долго. Но эти питательные веще
ства не поддерживают роста. Для того чтобы расти, насекомые 
нуждаются в органическом азоте, сере, фосфоре и солях.

Недостаток органических веществ может сказаться и на дру
гих процессах. У пчел на рационе с низким содержанием белков 
уменьшается образование яда, и насекомые становятся менее 
агрессивными. Имеются данные о том, что некоторые мясные мухи 
совсем неспособны откладывать жизнеспособные яйца, если они 
после вылупления не получат с нищей определенного количества 
белков. Считают, что появление касты бесплодных рабочих у обще
ственных насекомых (муравьев, нчел и ос) зависит от количества 
и качества пищи, которой питается личинка в период роста. Не
достаток азота в пище считают одной из причин паралича медо
носной пчелы A p is  mellifera  Linn. (см. Батлер, 1943). Взрослые 
пчелы, в особенности пчелы, кормящие личинок, получающие с 
нищей (пыльцой) недостаточное количество азотистых веществ, 
обычно используют запасы азота из своего организма. Большая 
часть азота берется из покрова насекомых; при этом хитин делает
ся таким хрупким, что пчелы обычно теряют щетинки; могут от
ломиться даже крылья. Недостаточность азота лучше всего замет
на в ульях, лишенных в течение долгого периода времени запасов 
пыльцы. Это заболевание можно лечить, снабжая колонию сотами, 
содержащими пыльцу. Заменить источник азота может паста из 
соевой муки, которая хорошо переваривается и ассимилируется 
медоносными пчелами.

Раньше некоторые пчеловоды в разных районах США считали, 
что дизентерию пчел, хотя бы частично, вызывает поедание пыльцы 
из зимних запасов меда. В настоящее время ясно, что поедание 
чрезмерного количества пыльцы не обязательно приводит к дизен
терии. Поглощенные пчелами пыльцевые зерна проходят черев 
кишечный канал довольно быстро; к тому времени, когда они до
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стигают задней кишки, большая часть зерен пуста, а некоторые из 
них сплющены. Это показывает, что пыльцевые зерна хорошо пере
вариваются.

Отсутствие и пище углеводов может быть причиной укороче
ния жизни насекомого или упадка его энергии, поскольку эта груп
па органических веществ служит для многих насекомых прекрас
ным источником энергии обмена веществ. Некоторые насекомые, 
например медоносная пчела, могут жить при кормлении сахаром в 
4 —7 раз дольше, чем на одной воде, а некоторые мухи (C alliphora) 
живут, получая подслащенную воду в течение 1 —2 месяцев, полу
чая же просто воду, погибают через 2 —3 дня.

Недостаток минеральных веществ. Недостаток некоторых ми
неральных веществ может быть причиной, ограничивающей рост 
насекомых. Повидимому, наиболее существенные минеральные 
вещества — это калий, фосфор и натрий. Низкое содержание хло
ридов в воде может ограничивать рост личинок комаров, а не
достаток кальция может привести к их гибели. Личинок дрозо
филы удавалось выращивать при отсутствии в пище натрия и 
кальция, но калий и магний, повидимому, необходимы для их 
роста.

Вредное влияние недостатка солей и минеральных веществ в 
пище насекомых изучено далеко не достаточно.

Недостаток вмтамннов н дополнительных питательных ве
щ еств. До сих нор еще подробно не выяснено, какие патологические 
явления наблюдаются у насекомых, лишенных необходимых им ви
таминов. Наилучшие критерии, по которым можно судить о недо
статке витаминов в организме насекомого,— это укорочение срока 
жизни, уменьшение количества откладываемых яиц и снижение 
активности.

Нужно иметь и виду, что насекомые сильно отличаются друг 
от друга по своей потребности в витаминах. Действительно, не
которые насекомые, повидимому, не нуждаются в том, чтобы полу
чать с пищей витамины. Например, дрозофилы, очевидно, не нуж
даются в источниках витаминов А, С и Д. Ж ук хрущак (Tribolium) 
не нуждается в витаминах С и D. Вольману удавалось выращи
вать тараканов (ß la tte lla )  в течение 15 лет на рационе, в котором 
отсутствовал витамин G. С другой стороны многие насекомые, неви
димому, нуждаются в некоторых витаминах группы В, хотя 
некоторые исследователи считают, что дрозофилам не нужны 
витамины B j  i i  В ,, но необходим какой-то фактор, имеющийся 
в дрожжах.

Как видно из обзора Треджера (1947), работы последнего вре
мени показывают, что большинство видов насекомых нуждается 
только в одном жирорастворимом факторе, стимулирующем рост,—
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холестерине. Хотя холестерин можно заменить некоторыми род
ственными ему стеринами, его не удается заменить стеринами из 
группы витамина D.

Водорастворимые факторы, необходимые для роста насекомых, 
новидимому, идентичны водорастворимым витаминам группы В, 
необходимым для позвоночных.

Для многих насекомых источником некоторых витаминов могут 
служить микроорганизмы, тесно связанные с ними. Некоторых на
секомых можно выращивать на среде, лишенной микроорганизмов, 
но лишь в том случае, если они снабжаются необходимыми допол
нительными питательными веществами, которыми в природе их 
снабжают микроорганизмы. Эту роль могут выполнять как вне
клеточные, так и внутриклеточные микроорганизмы. Было показа
но, что, например, внутриклеточные д ро ж ж е п о до б и ые организмы 
снабжают хлебных точильщиков (Stegobium paniceum  L.) витами
нами группы В. При удалении микроорганизмов, вырабатываю
щих витамины, насекомые погибают.

ЗАБОЛЕВАНИЯ, СВЯЗАННЫЕ С НАРУШЕНИЕМ ФИЗИОЛОГИИ 
И ОБМЕНА ВЕЩЕСТВ

При сложности физических и химических процессов, связанных 
с возникновением организованной живой материи и поддержанием 
жизненных процессов животного, можно ожидать наличия многих 
ненормальных процессов и нарушений функций. Однако о насе
комых, так же как о большинстве других беспозвоночных, извест
но так мало, что любое мнение, высказанное на эту тему, можно 
считать лишь намеком на то, что существует в действительности. 
Большинство энтомологов, ввиду многочисленности насекомых, 
мало заинтересовано в изучении нарушения обмена веществ у от
дельных особей. Легче заметить и подвергнуть исследованию нару
шения физиологических процессов в том случае, когда они прояв
ляются одновременно у большого числа особей. Однако и о таких 
случаях известно очень мало.

Можно себе представить, что любой из типов обмена, обычно 
наблюдающихся в организме насекомых, может быть нарушен или 
затронут. Особенно легко себе иредсгавпть нарушения следую
щих процессов:

1) жирового обмена;
2) углеводного обмена;
3) белкового обмена;
4) дыхательного обмена;
5) обмена гормонов;
6) обмена пигментов;
7) обмена веществ и физиологических процессов, связанных с
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выработкой насекомыми некоторых химических веществ (шелка, 
лака, ядов, воска, ароматических веществ и т. д.);

8) таких физиологических процессов или обмена веществ на
секомого, общее нарушение которых делает практически невозмож
ным точное изучение причины нарушения нормальных функций.

Известные в настоящее время причины нарушения обмена весь
ма многочисленны и разнообразны. Конечно, наиболее распростра
ненная причина — это инфекция, но в настоящей главе рассмат
риваются лишь неинфекционные заболевания. Ясно, что любой 
из химических пли физических факторов, разобранных в настоящей 
и предыдущей главах, неблагоприятно влияющий на насекомое, 
почти всегда нарушает баланс каких-либо физиологических про
цессов, связанных с обменом веществ.

Иногда нарушение обмена веществ в организме какого-либо 
насекомого принимает такой ясно выраженный, определенный ха
рактер, что можно говорить об особом заболевании. В таких слу
чаях как симптомы данного заболевания, так и патологические из
менения весьма определенны и однородны. Примером может слу
жить немикробная дизентерия шелковичных червей (Bombyx mori 
Linn.). Довольно подробное описание этого заболевания шелкович
ных червей можно найти в работах Пэйо (1930) и Ишикавы (1936). 
Здесь будут упомянуты лишь основные характерные особенности 
таких болезней.

«В ялая дизентерия». «Вялая дизентерия» — так называет 
Пэйо (1930) состояние тутового шелкопряда, возникающее в ре
зультате каких-то нарушений процесса обмена, происходящих во 
время линьки шелковичных червей. Случается, что при разведе
нии тутового шелкопряда к концу линьки условия развития замет
но изменяются (в особенности в период третьей и четвертой линь
ки), и гусеницы не могут ее перенести. Симптомы этой болезни сход
ны с флашерией и «gattine». Гусеницы бывают несколько раздуты
ми и сонными; у них наблюдаются плохой аппетит и понос. Эта- 
болезнь не заразная, и погибает лишь часть гусениц из каждой 
партии. Кишечная флора их весьма скудная, и ни один из найден 
пых там микроорганизмов не может считаться возбудителем бо 
лезни.

Ii 1925 г. Пэйо наблюдал типичную форму «вялой дизентерии» 
в колонии шелковичных червей во Франции. Смертность гусениц 
к концу четвертого возраста была очень высокой. Большое коли
чество гусениц погибало с симптомами, характерными для настоя
щей флашерии. Тела пх были разбросаны всюду, быстро чернели, 
но от них не исходило неприятного запаха, характерного для фла- 
шернн (вызываемой вирусом и Bacillus bombycis). При изучении 
кишечной флоры возбудитель болезни обнаружен не был. Были 
соблюдены все нормальные условия выращивания гусенип. Вплоть
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до периода третьей линьки гусеницы выращивались в теплой кух
не. К концу этого периода некоторых гусениц перенесли в 
комнату, других оставили в кухне. Гусеницы, оставшиеся в кух
не, были здоровыми и нормальными во всех отношениях. У неко
торых и:» гусениц, перенесенных в комнату, проявились 
симптомы болезни, а к концу четвертой линьки смертность среди 
них была чрезвычайно высокой. Обе группы насекомых получали

Р и с. 23. Дизентерия шелковичного червя.
Л — схема поперечного среза через часть эпителия средней кишки нормального, 
здорового шелковичного червя; Ê  — эпителий средней кишки шелковичного червя, 
больного вялой дизентерией; обратить внимание на патологические ивмеиения,

указанные в тексте.

одинаковый корм в одно и то же время, были различны лишь ус- 
ловия их жизни. Возвращение гусеницы после л и н ь к и  к активному 
процессу жизни — это критический период в жизни шелковичных 
червей. Повидимому, изменение окружающих условий может ока
зать влияние на способность гусеницы пережить этот кризис.

Гистопатология вышеуказанного заболевания очень интересна 
тем, что при применении обычных методов фиксации и окрашива
ния никаких значительных изменений обнаружить не удается. 
Ксли же применять методы, служащие для выявления митохонд
рий, то обнаруживаются незначительные гистонатологические 
изменения в протоплазме эпителиальных клеток кишки (рис. 23). 
У нормальных гусениц митохондрии образуют удлиненные хондрио- 
конты (группа палочкообразных митохондрий), расположенные 
параллельно д л и н н о й  о с и  клеток. У больных насекомых диаметр 
митохондрий увеличен; некоторые нити распадаются на фрагменты, 
причем образуются цепочки или веретенообразные гранулы. 
В клетках, расположенных на границе просвета кишки, митохонд
рии либо совсем отсутствуют, либо в них накапливаются фук- 
сциофильпые блоки или массы. Истинное значение изменений 
митохондрий еще не ясно; подобные изменения наблюдаются в тка
нях и при других условиях. Ядра кажутся нормальными, а ядрыш
ки из фуксинофнльных делаются базофильными и окрашиваются
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примерно с топ же интенсивностью, как и хроматпновые гранулы. 
У ги изменения наблюдаются главным образом в эпителии средней 
кишки; они возникают сначала в заднем конце, а затем переходят 
в передний. Повреждения цитоплазмы и ядра сопровождаются бо
лее или менее активным разрушением клеток, что приводит к зна
чительному утолщению перитрофической мембраны; последняя 
кажется пятнистой от присутствия фуксинофильных гранул, обра
зуемых митохондриями. Повидимому, секреторные процессы в эпи
телии также нарушаются (рис. 24).

1' и с. 24. Схема поперечного среза через эпителий сред
ней кишки шелковичного черви, страдающего дизентерией, 
связанной с прядением шелка (нормальное строение видно 
на рис. 23, Л);  обратить внимание на утолщение пери
трофической мембраны, распад палочковидного исчерчен
ного глоя, вакуолизацию цитоплазмы и изменение ми

тохондрий.

Борьба и предупреждение возникновения «вялой дизентерии» 
щроводится нутем применения правильных приемов воспитания 
шелковичных червей. Наиболее важными факторами Пэйо счита
ет следующие: 1) в термостатах и комнатах должны поддерживаться 
■определенные условия влажности и температуры; 2) молодых гусе
ниц нужно убирать не позже, чем через 3 дня; 3) личинки в одном 
поколении все должны быть одного возраста; 4) сроки и частоту 
дачи корма нужно регулировать в зависимости от температуры 
окружающей среды; 5) в течение периода линьки внешние условия 
должны быть постоянными; 6) все время должны строго соблюдать
с я  определенные санитарные условия кормления гусениц и содер
ж ания помещения; 7) гусеницам должно быть просторно, и помеще
ние нужно хорошо проветривать.
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Дизентерия, вызываемая пылью от нраденпя шелка.
Понпдимому, это заболевание вызывается наличием в помеще
нии, служащем для разведения шелковичных червей, слишком 
большого количества пыли, сопровождающей процесс прядения 
шелка. Машины, разматывающие шелк с коконов, обычно окруже
ны отходами, обрывками шелковой нити и пылью, которая легко 
разносится воздушными течениями. Если растущие гусеницы на
ходятся в том же помещении или рядом с ним, то эта пыль иногда 
вызывает у них заболевание.

Пробуя кормить шелковичных червей листьями шелковицы, 
покрытыми такой пылью, Пэйо (1930) заметил у них отвращение 
к этому корму, гусеницы поедали его очень мало. Первые призна
ки поноса были обнаружены через 24 часа после кормления гусе
ниц запыленными листьями. Те же симптомы наблюдались при 
кормлении гусениц продуктами, выделенными ими же самими, 
то есть отходами шелка в виде сырца. Если эти отходы шелка вы
сушить в сушильном шкафу или обработать паром, они теряют ядо
витые свойства. Если шелк-сырец экстрагировать эфиром и выпа
рить раствор, то остается коричневое, похожее на воск, вещество 
с характерным запахом шелка. У шелковичных червей, выращивае
мых в непосредственном соседстве с этим материалом, наблюдается 
потеря аппетита и некоторые признаки поноса. Было высказано 
предположение, что это состояние возникает под действием ядов, 
имеющихся в отбросах и экскрементах гусениц. Повидпмому, влия
ет главным образом летучая жидкость, которую насекомое выделя
ет перед тем, как плести кокон. Эта жидкость может действовать на 
некотором расстоянии; чем длительнее действие, тем заметнее 
эффект.

Наиболее заметные гистопатологическпе изменения наблю
даются в центральной части эпителия средней кишки. Внешняя гра
ница стенки кишки кажется разрушенной, а в цитоплазме эпите
лиальных клеток видны большие вакуоли. Перптрофическая мем
брана местами сильно утолщена. Рабдориальная часть эпителия 
конденсируется, образуя фуксннофпльную массу, отделяющуюся 
от клеток. Митохондрии имеют вид гранул, они беспорядочно раз
бросаны по клетке и часто собираются у ее дистального конца.

Таким образом, это заболевание шелковичных червей вызывает
ся пылью от прядения шелка, при поедании которой возникают 
определенные изменения в эпителиальной стенке средней кишки. 
Эта пыль вызывает не механическое раздражение, поскольку пыль 
из других источников не оказывает подобного влияния на шелко
вичных червей. Единственный внешне заметный симптом заболе
вания — понос — возникает в результате сильного изменения 
секреторных процессов в кишке. Возможно, что описанное здесь 
ядовитое действие пыли повышает восприимчивость шелковичных 
червей к различным микробным заболеваниям.
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Методы предупреждения этой болезни и борьба с нею связаны 
в основном с соблюдением санитарных условий л исключитель
ной чистоты. 1Гасекомых необходимо содержать в помещениях, 
куда не проникает пыль от прядения шелка. Нельзя подметать пол 
сухой щеткой. Убирать помещение нужно мокрой тряпкой, а му
сор уносить подальше.

Л ожная флаш ерия. Другое болезненное состояние, довольно 
редко наблюдающееся у гусениц тутового шелкопряда, Пэйо (1930) 
называет ложной флашерней. Истинные причины данного заболе
вания неизвестны. Хотя в этом случае содержимое кншки шелко
вичного червя богато бактериями, последние не являются возбу
дителями ложной флашерии.

По внешнему виду больные шелковичные черви сходны с нор
мальными особями. Наиболее заметные, характерные признаки 
заболевания — это почти полная неподвижность или паралич 
насекомого, а также понос, сопровождающий это заболевание. 
При вскрытии обнаруживается, что пищеварительный канал боль
ной гусеницы полностью растянут и почти не способен к сократи
тельным движениям. Обычно пищеварительный канал имеет более 
светлую зеленую окраску, а содержимое его — более кислую реак
цию, чем у нормальных гусениц. Гемолимфа более вязкая, быстрее 
свертывается, и объем ее значительно меньше, чем у нормальных 
гусениц. Клетки крови заметно изменены, протоплазма вакуолизи- 
рована и иногда заполнена преломляющими свет включениями. 
'Симптомы в общих чертах сходны с описанной Пастером болезнью, 
названной им «flat death» или «белая смерть». С другой стороны, 
как сообщает Пэйо, это заболевание, новидимому, отличается от 
■сходной болезни («типичной флашерии»), описанной Аква и свя
занной с нарушением функции мальпигиевых сосудов, что приво
дит к отравлению организма насекомого.

Как уже указывалось, истинная причина заболевания неясна. 
Было исследовано влияние таких факторов, как корм, методы раз
ведения, вентиляция, крайние температуры и влажность, но ни 
один из них не мог вызвать этого заболевания. Пэйо считает, что 
эго заболевание может возникнуть под влиянием такого фактора, 
как удушье; заболевание распространяется в колонии очень бы
стро. Очевидно, это заболевание не вызывается микроорганизма
ми и не может быть передано от больной гусеницы здоровой через 
кровь. Поедание гусеницами содержимого кишечного канала дру
гих гусениц прн поносе также не вызывает заболевания. На гисто
логических срезах пищеварительного канала больного насекомого 
заметно разрушение обызвествленных клеток кишечного эпителия. 
В передней части средней кишки митохондрии имеют форму 
округлых зернышек разного размера; нитевидные митохондрии рас
падаются на фрагменты. В центральной части средней кишки
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митохондрии превращаются в маленькие округлые зернышки раз
ного размера или, собираясь вместе, образуют пузырьки, что пред
ставляет собой явную дегенерацию митохондрий. В этой части 
кишки могут быть заметны немногочисленные фуксинофильные 
блоки, подобные наблюдающимся при «вялой дизентерии». Иногда 
в рабдориальной пограничной части эпителия заметно небольшое 
количество фуксинофильных блоков. В клетках кишечного эпите
лия наблюдаются также и другие изменения, например сильно

Р и с .  25. Схема поперечного разреза через среднюю  
кишку шелковичного червя, больного ложной фла- 
шерией (нормальное строение изображено на рис. 23,
Л); обратить внимание на патологические измене

ния, указанные в тексте.

вакуолизированная цитоплазма; в некоторых клетках ядрышки 
более крупные и округлые, чем обычно. В остальном структура 
ядра не изменена (рис. 25).

В мышцах больных гусениц митохондрии имеют форму длин
ных нитей, состоящих из фуксинофильных гранул. По мнению 
Пэйо, разрушение митохондрий объясняется разрушением мышеч
ных волокон. В мышечных клетках наблюдаются также другие 
незначительные изменения. Жировая ткань вообще больше изме
нена в области головы и груди, чем в области брюшка; в брюшной 
части хондриоконты представляют собой удлиненные гибкие нити, 
а в передней части тела они превращаются в мелкие фукспнофнль- 
ные блоки.

Когда клетки жировой ткани достигают значительной степени 
изменения, митохондрии, имеющие обычный размер, часто соби
раются около ядра, а недифференцированная цитоплазма образу
ет вокруг этой массы утолщенный слой; в ядре гранулы хроматина
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как будто более мелкие, чем обычно. Шелковые железы изменены 
мало, по крайней мере их секреторная часть. Митохондрии в них 
лишь незначительно раздроблены по сравнению с нормой.

Валансианекая дизентерия. Это заболевание названо так по
тому, что впервые оно было обнаружено Пэйо в 1933 г. в городе На
ла нее во Франции. Он и назвал ее «La dysenteria valentinoi.se» 
(Пэйо, 1942). Это болезненное состояние вызывается, повидимому, 
слишком высокой температурой инсектария во время линьки. 
Вредное влияние таких условий на гусениц отмечал еще Пастер, 
указавший, что насекомые при этом сразу не умирают, но ослабе
вают и делаются более восприимчивыми к флашерии.

Это заболевание может внезапно дать вспышку к концу четвер
того возраста, и сначала смертность может быть очень высокой. 
Внешние симптомы очень сходны с ложной флашерней; перед 
смертью гусеницы отличаются от нормальных почти полной не
подвижностью и отсутствием реакции на раздражения. От гусе
ниц, больных ложной флашерией, они отличаются тем, что объем 
их крови не уменьшается, а остается нормальным. Гистонатоло- 
гические повреждения, наблюдаемые в кишечном эпителии при 
этих двух заболеваниях, также различны.

В содержимом кишечника больных гусениц наблюдается не
обычно высокое количество бактерий, но это не причина заболева
ния и гистологических повреждений, а их следствие. Чаще других 
в этих условиях встречается бактерия Streptococcus bombycis.

Дизентерия, вы зы ваем ая ненормальным эмбриональным раз
витием. Пэйо в 1933 г. наблюдал в окрестностях Баланса, кроме 
вышеописанного, еще одно заболевание, названное им «dysenterie 
d’origine embryonnaire» (Пэйо, 1942). Эта болезнь шелковичиых 
червей, повидимому, связана с их эмбриональным развитием. 
Действительно, было прослежено, что она наблюдается у гусениц, 
вышедших из определенных групп яиц. Пэйо считает, что эта бо
лезнь вызывается ненормальным ускорением процесса эмбрио
нального развития в течение периода инкубации.

Основные симптомы заболевания сходны с инфекционными ди
зентериями, но сопровождающие его гистологические изменения 
весьма опеределенны и характерны. Клетки средней кишки до
вольно сильно разрушаются. Эта болезнь, повидимому, встречает- 
редко и слабо распространяется.

Наследственные аномалии. Наследственные аномалии, встре
чающиеся у насекомых в природе, изучены мало. Имеется много 
наблюдений над изменением строения н окраски насекомых. 
Иногда эти изменения очень ярко выражены и имеют странную
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форму. Некоторые из них обусловлены повреждениями при вылуп- 
лешш, другие могут быть наследственными.

Здесь коротко будет описана болезнь медоносной пчелы A p is  
mellifera  Linn., которую Батлер (1943) называет наследственным 
параличом пчел. Эго заболевание впервые было описано Дреером 
в А1арбурге. Оно проявляется в том, что у пчел дрожат тело и

P и о. 26. Часть тела клеща H yalom m a  sp,; на сшш- 
ной стороне заметны молочно-белые возвышения или 
папулы; справа вверху — разрез папулы с покрова 
брюшка: видно, что она состоит из хитина. (По Оле- 

неву н Рождественской, 1933.)

крылья; придатки у таких насекомых вытянуты. Пчелы выпол
зают из ячеек почти совсем голые, без волосков, иричем волоски 
у них не выпадают, а скорее всего совсем не развиваются. У боль
ных пчел жизнеспособность понижена. Эта болезнь наблюдается 
как у трутней, так и у рабочих пчел. В таких колониях наблюдает
ся много блестящих черных пчел, и они дают мало меду. Считают, 
что причина заболевания — плохие наследственные качества пче
линой матки. Такая форма паралича встречается редко. Избавиться
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от нее можно, заменив матку другой — молодой, здоровой и 
не родственной прежней.

Болезни с невыясненной этиологией. В этот  р а зд е л  м о ж н о  л о 
ги ч еск и  от н ест и  м н о ги е  за б о л е в а н и я  н а сек о м ы х . Н а п р и м ер , е сл и  
и зв ест н о , что д а н н а я  б о л е зн ь  вы зв ан а  н а р у ш ен и ем  о б м ен а , а точ
н а я  п р и ч и н а  н ея с н а , е е  м о ж н о  бы ло бы от н ести  сю д а . О дн ак о  в 
этот  р а зд е л  отн есен ы  л и ш ь  т ак и е  за б о л е в а н и я , о т н о си т ел ь н о  к о т о 
ры х н е я сн о , вы зы ваю тся  л и  о н и  м и к р о о р г а н и зм а м и , х и м и ч еск и м и  
и л и  ф и зи ч еск и м и  ф а к тор ам и  и л и  ж е  н а р у ш ен и ем  о б м ен а . В н е
к о т о р ы х  с л у ч а я х  н ев о зм о ж н о  у ст а н о в и т ь , я в л я е т с я  л и  д а н н о е  з а 
б о л ев а н и е  и н ф ек ц и он н ы м  и л и  н еи н ф ек ц и он н ы м . С о о б щ ен и й  о та
к и х  за б о л е в а н и я х  м а л о , н о  в се  ж е  о н и , п о в и д и м о м у , в ст р еч а ю т ся . 
К  этой  к а т его р и и  м о ж н о  от н ест и  сл ед у ю щ и е  п р и м ер ы .

В '1933 г. Оленев и Рождественская описали интересное пато
логическое состояние у нескольких самок клещей сем. Ixodidae  
(3 особи — Hyalomma  sp. и одна особь — Dermacentor niveus 
Neum.). На внешнем покрове этих клещей были обнаружены мно
гочисленные круглые и продолговатые молочно-белые возвышения, 
которым авторы дали название «папул». Папулы были расположе
ны лишь на тех частях тела клещей, которые покрыты тонким слоем 
хитина; их не было на голове, груди и на ногах. Размер папул варьи
ровал от очень мелких, видимых лишь в лупу, до крупных, хо
рошо заметных простым глазом. На теле у одного клеща было око
ло 1000 папул. Срезы через папулу показали, что она состоит из 
хитина (рис. 26). Причина возникновения этих образований и 
их значение не были выяснены.
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ВНЕКЛЕТОЧНЫЕ МИКРООРГАНИЗМЫ —  
СИШШОНТЫ ЗДОРОВЫХ НАСЕКОМЫХ

Нет нужды доказывать необходимость тщательного изучения 
типов флоры и фауны, обычно присутствующих в организме здо
ровых насекомых или на их внешних покровах. Без такого изу
чения нельзя составить себе ясного представления о микроорга
низмах, находящихся в теле больных или отклоняющихся от нормы 
насекомых. Автор не ставил себе задачи изложить в настоящей кни
ге сколько-нибудь подробно сведения о микроорганизмах — сожи
телях здоровых насекомых. Более подробные сведения об этих ор
ганизмах читатель может найти в других работах (например, Бух
нер, 1930; Пэйо, 1933; Штейнхауз, '1940, 1950). Однако здесь необ
ходимо познакомить лиц, изучающих патологию насекомых, с 
некоторыми данными из этой области микробиологии насекомых и 
таким образом сделать более попятными для них некоторые осо
бенности вызываемых микроорганизмами заболеваний, которым 
главным образом и будет посвящена настоящая книга. Эта и сле
дующая главы будут посвящены ознакомлению с микроорганиз
мами — симбионтами здоровых насекомых.

«Микроорганизмом» обычно называют любой организм микро
скопического или субмикроскопического размера. Сюда относятся 
бактерии, грибы (дрожжи и плесневые грибы), простейшие, спи
рохеты, риккетсии, а также вирусы. Некоторые авторы причисля
ют к микроорганизмам также нематод, хотя это многоклеточные 
организмы, тогда как большинство микроорганизмов — однокле
точные.

По общему числу особей микроорганизмы превосходят даже на
секомых1 и еще более «вездесущи», чем последние. Поэтому нет 
ничего удивительного, что эти две формы организмов — насеко
мые и микроорганизмы — связаны друг с другом столь многооб
разными отношениями.

Эти взаимоотношения и связи столь же разнообразны, сколь 
и многочисленны. Некоторые из них имеют большое значение, тогда 
как другие носят случайный, преходящий характер. Связь может 
быть прямой н тесной пли же косвенной. Примерами последней

1 Видов насекомых насчитывают около одного миллиона, что перекры
вает по количеству всех остальных представителей животного царства. 
(П рим. ред .)
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служат такие случаи, когда микроорганизмы вызывают распад 
или разложение веществ, могущих затем служить пищей для на
секомых. В других случаях микроорганизмы не находятся ни 
на теле, ни внутри насекомых; они бывают вне насекомых, напри
мер в грибных садах некоторых сверлящих дерево жуков и муравь
ев. Эти сады разводятся в определенных частях хода, и насекомые 
за ними заботливо ухаживают.

Микроорганизмы, находящиеся на внешних покровах насеко- 
мого-хозяина и внутри его организма, можно разделить на две боль
шие группы: 1) внеклеточные микроорганизмы-симбионты и 2) вну
триклеточные микроорганизмы-симбионты. Эта классификация ос
нована на характере локализации микроорганизмов: внеклеточные 
находятся вне тканевых клеток насекомых, а внутриклеточные — в 
цитоплазме, а иногда в ядре тканевых клеток. В некоторых слу
чаях между этими двумя группами не удается провести резкой гра
ницы, поскольку некоторые микроорганизмы бь вают как вне клеток 
насекомого, так и внутри них. Внутриклеточным формам будет по
священа следующая глава. В настоящей главе будут описаны лишь 
внеклеточные формы.

Внеклеточные микороорганизмы могут быть разделены в свою 
очередь также на две гр}ппы: 1) наружные микроорганизмы-сим
бионты (лежащие па внешней поверхности тела насекомых); 
2) внутренние микроорганизмы — симбионты (находящиеся внутри, 
организма насекомого) .

Н АРУЖ Н Ы Е СИМБИОНТЫ 

Бактерии

Количество бактерий, обитающих на наружной поверхности 
тела насекомых, большей частью необычайно мало, хотя некоторые 
из насекомых, например комнатная муха, могут нести на себе 
большое количество микроорганизмов. По даже комнатная муха, 
садящаяся на всякую грязь, обычно содержит внлтри тела боль
ше бактерий, чем па его поверхности. Это зависит главным обра
зом от условий, создающихся в пищеварительном канале насеко
мых и способствующих росту микробов1. Иногда похожие на щетки 
придатки некоторых насекомых приходят в соприкосновение с 
микроорганизмами и большое число последних прикрепляется—к 
телу насекомых при их движении. Однако это не всегда так; 
хотя строение тела пчел и приспособлено к переносу пыльцы, на 
их внешней поверхности находят сравнительно мало бактерий.

1 В Средней Азии пашей экспедицией был устажшлен сезонный парал
лелизм л смене бактериальной флоры кишечника мух и фекалий человека. 
(П р и м .  ред .)
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В общем внешняя флора насекомых мало изучена, однако име
ются данные в пользу того, что в ней преобладают грамположи- 
телыгые сиорообразующие формы. Конечно, тип микроорганиз
мов, находящихся на данном насекомом, в большой степени зави
сит от окружающей среды1, l ia  насекомых, живущих в почве, об
наруживают почвенные микроорганизмы. На насекомых, живу
щих на теле различных животных, можно обнаружить микроор
ганизмы, связанные с кожей п мехом этих животных. Такие насе
комые, как комнатные мухи и тараканы, посещающие всякие от
бросы, несут флору, более или менее характерную для окружающей 
их среды. Насекомые, обитающие в «чистых» местах, будут нести 
ипую флору, чем насекомые того же вида из загрязненных мест.

Г рнбы

Большая часть грибов, связанных с насекомыми,— либо па 
разиты, либо полупаразиты своих хозяев. В некоторых случаях 
они вызывают заболевание хозяина. Однако грибы часто поселяют
ся и на внешних покровах здоровых насекомых. Действительно, 
там можно обнаружить представителей любого из четырех классов 
грибов (фикомицетов, аскомицетов, базидиомицетов и дейтероми- 
цетов). Патогенные грибы, паразитирующие на насекомых и расту
щие внутри их тела, могут проникать в них через внешние покровы, 
и тогда кажется, что они локализованы на внешней поверхности 
насекомых. Лишь немногие грибы прорастают, растут и размно 
жаются па внешних покровах насекомых. Обычно обнаруживае
мые там грибы находятся в стадии споры или в какой-либо дру
гой более или менее покоящейся стадии. Иногда на поверх
ности насекомых обнаруживают большое количество грибных 
спор, но чаще спор относительно немного. Тип обнаруживаемых 
на внешних покровах насекомого грибов (так же, как и бактерий) 
зависит главным образом от условий обитания насекомых. Пожа
луй, чаще всего на здоровых насекомых в природе встречаются 
споры несовершенных грибов (fungi imperfecti).

Многие грибы обитают на хитиновых покровах мертвых на
секомых. Грибы и бактерии играют главную роль в окончатель
ном распаде трупов мертвых насекомых, способствуя возвращению 
составляющих их химических элементов в природный кругообо
рот веществ.

L a b o u l b e n  i a l e s .  Эта группа грибов растет и размножается по
чти исключительно на внешних покровах насекомых. Хотя некото

1 Главная причина заключается в стерилизующем действии солнечных 
лучей юга. Той ж е экспедицией было показапо, что мухи, пойманные и 
уборной, с поверхности тола были стерильны, а кишечник их изобилонал 
бактериями. (П рим . ред.)
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рые авторы считают Laboulbeniales паразитами, эти исключительно 
энтомофильные грибы можно считать также комменсалами, по
скольку они во многих случаях не приносят вреда хозяину. Они 
являются настоящими паразитами в том смысле, что их существо
вание зависит от сохранения жизни хозяина. Когда последний по
гибает, с ним погибает и гриб. Эти грибы можно считать возбуди
телями кожных болезней, поскольку они обитают главным обра
зом на хитиновой кутикуле живых насекомых и передаются от

Р и с .  27. Образцы грибов сом. Laboulbeniales.
А —  L aboulbenia  vulgaris  P cy ritsch , п а р а зи т и р у ю щ а я  н а  нгуш елипе; Р —  C an tha ro -  
m vces p e rm a tc u lu s  T h a x te r  с P a ry g ru s ;  В — D ic h o m yc e я hybrid-u?  T h a x te r  о ф и лан та: 
Г— C hitonom yces  n fr tc o rn is  T h a x te r  с O rectogyrus. (И й З е к с т е р а , 18Р6, 1908, 1936 и  1931 .)

одной особи другой. В редких случаях, если эти грибы заражают 
насекомых с более мягкими покровами, многочисленные ризоид- 
ные отростки их основной клетки проникают внутрь, могут дать 
ответвления в жировое тело или получать питательные вещества 
из крови насекомого. Однако большей частью жизнь гриба обес
печивается таким образом, что он почти не причиняет вреда насе
комому и поэтому живет так же долго, как и насекомое-хозяин 
(рис. 27).

Первую заметку об этих грибах опубликовал Руже в 1850 г. 
Через два года появилось сообщение Майра, посвященное другому 
виду. Однако ни один из этих исследователей пе понял истинной 
природы описанных ими организмов так, как это сделал РобиН 
(1853). В работе последнего описан новый род Laboulbenia Montag
ne et C.Bobin, названный так в честь Лабульбена — энтомолога, 
повидимому, впервые наблюдавшего гриб, который вышеупомяну
тые авторы назвали Laboulbenia rougettii. Этот гриб встречается в
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Европе на одном н.ч видов жуков-бомбарднров (Brackinus). 15 по
следующие годы появилось еще несколько работ других авторов, 
посвященных этим грибам, однако подробно они были описаны 
лишь в основательной работе Зекстера. Его монография, посвя
щенная семейству Laboiilbeniaceae, появилась в пяти частях в 
1890, 1908, 1924, 1920 и 1931 гг. Наши современные сведения в ос
новном почерпнуты из работы Зекстера. 13 1934 г. Колла также 
опубликовал подробное описание этой группы грибов.

Грибы, относящиеся к порядку Laboulbeniales, — мелкие, ино
гда даже очень мелкие организмы, относящиеся к классу аскомн- 
цетов. Они имеют вид разбросанных и л и  тесно соприкасающихся 
друг с другом щетинок, образующих на определенных участках 
покровов хозяина пушистые или бархатистые полоски. Место при
крепления этих грибов у различных видов насекомых приурочено 
к определенным участкам тела. Например, расстояние от вершины 
элитры до участка, занятого данным видом, всегда примерно оди
наково, а вид, обычно встречающийся на левой элитре, редко по
селяется на правой.

Основная масса гриба, или роцептакул, прикрепляется к телу 
насекомого с помощью почерневшего основания или ножки. Обыч
но ножка состоит из очень небольшого количества клеток, различ
но расположенных у разных родов. Этот роцептакул дает начало 
придаткам разной формы и размера, поддерживающим мужские 
и женские половые органы. Мужские и женские половые органы 
встречаются, за немногими исключениями, на одной особи. Пе
ритеции развиваются из женских органов. На одном грибе может 
развиться как один перитеций, так и довольно значительное их 
количество. Внутри перитеция развиваются органы размножения, 
или аскоспоры; они образуются в асках, сходных по своему строе
нию с асками других аскомицетов.

Передача гриба от одного насекомого другому происходит че
рез споры, которые выбрасываются или выталкиваются из асков 
при непосредственном контакте между насекомыми, например при 
копуляции. Споры имеют однородный размер и форму. Они про
зрачны, форма их веретенообразная или игольчатая. Обычно они 
разделены перегородкой (септой или псевдосептой) на две нерав
ные клетки. Содержимое споры большей частью состоит из гомоген
ной зернистой протоплазмы. Спора почти всегда окружена студе
нистой оболочкой, имеющей у основания характерное утолщение. 
Эта оболочка служит защитным покровом, а также помогает при
креплению споры к новому насекомому-хозянну. Прорастание 
споры начинается с изменения ее нижнего конца в орган прикреп
ления, называемый «ножкой». В связи с изменениями, происхо
дящими в этом конце студенистой оболочки, основание чернеет, 
делается непрозрачным н твердым, прочно прикрепляя растущий 
гриб к покрову насекомого.
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Каждый вид гриба, повидимому, связан с определенным родом 
насекомых. Большая часть хозяев относится к жукам или дву
крылым.

Порядок Laboulbeniales был разделен на основе разных типов 
развития мужского полового аппарата на три семейства: Ceratomyce- 
taceae, Peyritschiellaceae и Laboulbeniaceae. Семейство Ceratomy- 
cetaceae характеризуется тем, что антеридии (мужские половые 
органы) этих грибов представляют собой более или менее недиф
ференцированные клетки придатков или ответвлений. Клетки 
антеридиев грибов из сем. Peyritschiellaceae эндогенны и объеди
нены в специализированные органы. Их называют сложными ан- 
теридиями, потому что они выделяют свои спермации в общую 
камеру до того, как последние выбрасываются наружу. Некоторые 
члены этого семейства, особенно тропические, очень крупные.

Laboulbeniaceae — это наиболее подробно и хгрошо изученное 
семейство. Члены его характеризуючся наличием антеридиев, 
представляющих собой отдельные дифференцированные клетки 
с свободными выводящими трубками. Членов этого семейства на
ходили на насекомых, принадлежащих к отрядам жесткокрылых, 
двукрылых, сетчатокрылых, прямокрылых, термитов и перепон
чатокрылых, а также на некоторых паукообразных. Хорошо из
вестный род Laboulbenia обычно обнаруживают на жужелицах 
или на жуках-бомбардирах, а также на многих других насе
комых.

Повидимому, Laboulbeniales распространены по всему миру. 
Часто распространение этих грибов соответствует распростране
нию родов насекомых-хозяев. Например, Laboulbenia cristata  Th. 
встречается на всех континентах, вместе с представителями об
ширного, широко распространенного рода насекомых Paederus. 
Гриб Laboulbenia pheropsophi Th. можно найти почти везде, на всех 
пяти континентах — там, где встречается его хозяин Pheropsofhus.  
Другие виды, такие, как Laboulbenia variabilis  Th., встречаются на 
ряде хозяев, но не обнаружены нигде, кроме американского коп
ти нента.

S e p t o b a s i i l i u m .  Род Septobasidium  относится к семейству 
Auriculariaceae, к порядку Tremelliles, к классу базидиомицетов. 
Пожалуй, это наиболее значительная группа базидиомицетов, свя
занная с насекомыми, в частности с щитовками, живущими под 
стромой гриба. Эта ассоциация впервые была описана Гёпелем и 
Литшауэром в 1907 г., причем их наблюдения вскоре были подтвер
ждены другими авторами. В 1929 и 1931 гг. Кауч подробно изучил 
взаимоотношения между грибом Septobasidium burtii L1. и щитов
кой Aspidiotus osborni New. et Ckll. Затем в 1938 г. Кауч опубли
ковал описание рода Septobasidium, представляющее собой срав
нительное изучение видов этого рода и тщательное исследование
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их биологических взаимоотношений. Современные сведения об 
этих грибах черпаются главным образом из его работы.

Размер разных видов Septobasidium  значительно варьирует: 
некоторые очень мелкие (3—30 мм  ), тогда как другие, хотя и до
вольно мелкие, но достаточно хорошо заметны благодаря образо
ванию больших анастомозирующих пятен. Другие виды обра
зуют отдельные пятна размером 20 см и больше; некоторые из них 
покрывают значительную поверхность дерева-хозяина. Часть ви
дов имеет характерную и определенную форму, тогда как направле
ние роста других весьма неопределенное и неправильное. Тол
щина тела гриба также варьирует в зависимости от вида. Примерно 
у половины видов можно различить три четкие структурные ча
сти, или слоя. Некоторые виды ярко окрашены. Они бывают золо
тисто-желтые, красно-пурпуровые, серо-голубые и цвета дубленой 
кожи. Одни виды совсем черные, а другие в свежем виде почти чи
сто белые. Наиболее обычная окраска — это разные оттенки корич
невого.

Хорошо изучен в США вышеупомянутый вид Septobasidium  
burtii LI. Это многолетний гриб (что, вероятно, характерно для 
большинства видов), период его развития на юго-востоке США — 
менаду апрелем и ноябрем. Обычно он лучше всего разрастается 
на обращенной к земле стороне нижних веток деревьев и редко 
встречается на главном стволе. Нормально этот гриб размножает
ся спорами, образующимися после дождей, пока гриб сырой. Тело 
гриба состоит из продольных или круглых плоских пятен, дости
гающих нескольких сантиметров в диаметре. Каждое пятно состо
ит из неправильных концентрических колец роста, число которых 
варьирует; каждый год образуется по одному кольцу (рис. 28, .4). 
Гриб состоит из верхнего и нижнего слоев, между которыми рас
положены многочисленные каналы и камеры. Многие из них не
посредственно сообщаются с внешней средой. В камерах находят
ся щитовки (в данном случае A spid io tus osborni New et Ckll.) и в 
редких случаях Chrysomphalus obscurus Coinst., обычно по одной 
особи в камере, но иногда по две или по три. Размер каждой каме
ры соответствует форме тела насекомого, но несколько ее пре
вышает. Многие рассматривали взаимоотношения между грибом 
и щитовкой как паразитизм. Однако Кауч (1931) придерживается 
мнения, что гриб и насекомые живут в симбиозе и оба существуют 
за счет растения-хозяина. Гриб предоставляет насекомым убежище 
и защиту; насекомые в свою очередь служат для гриба источником 
питания; кроме того, они способствуют его распространению. 
Получая пищу, гриб паразитирует на значительном количестве 
щитовок. Эта жертва идет на пользу колонии в целом, так как 
способствует росту гриба и образованию большого числа убежищ 
для насекомых, как подвергшихся, так и не подвергшихся нападе
нию гриба. Если насекомые не заражаются грибом в молодом воз-



Г и с. 28. Septobasid ium  burti i  Lloyd, растущий 
па коре дуба.

А  — впд гриба сверху; видны радиальные гребни и от 
верстия ходов; если удалить верхний слой, то будут 
видны многочисленные щитовки; Ь  — схема среза через 
симбиотическое сообщество гриба и щитовки Aspid io tus  
osborni N. e t С.; виден сосательный хоботок насеко
мого, проникающий через древесную кору в слой кам
бия; видна молодая щитовка, ползающая по поверхно
сти гриба,покрытой плодовыми телам и .(И зК ауча,1938.)



ГЛАВА IV

расте, они, но видимому, остаются свооодпымн от него и и дальней 
шем. Таким образом, гриб и насекомое взаимно снизаны в споем 
существовании.

Как это видно из рис. 28, В , зараженlu.ie грибом насекомые 
плотно окружены им, а их сосущие трубочки проникают в кору 
дерева. Гифы гриба проникают в кровеносную систему живых на
секомых через норы их покровов (имеются данные о том, чти в тело 
других видов насекомых гриб проникает иным путем) и образуют

Р и с. 29. Схема Septobasid ium  fra x in i  Couch., на которой показаны некото
рые взаимоотношения между грибом и связанной с ним щитовкой.

На поверхности триба (слева) видны четыре входа в жилищ е насекомого, срез 
через пятый вход п часть хог.а. в который вползает молодое насекомое; дальше видны 
три более старых входных отверстия;четпертое видно в разрезе (молодая щитовка только 
что поселилась в камере под ним); в центре наверху видны два входных отверстия; 
верхнее из них частью заполнено белой восковой спиралью,перед вторым видно молодое 
насекомое, третье дано в разрезе; от пего гдет вниз ход в камеру, занятую насекомым; 
входы в туннель частично заполнены белой волновой спиралью; насекомое, изображен
ное в центре, полностью покрыто ггибом, который на нем паразитирует; направо — 
плодоносящая часть гриба, видны базидпи и базпдиоспоры; внизу виден разрез черев 
бопее крупную грибную камеру, в которой находится щитовка, рождающая молодых; 
двое из них уже выходят через von; черные нити, тянущиеся в кору,— это сосущие труб

ки насекомых. (Из Кауча, 1946.)

там многочисленные скрученные гаустории, соединенные концами 
с топкими гифами; иногда гифы склеиваются по два или нот ри. По
скольку гриб очень медленно растет внутри зараженного насекомо
го, такие насекомые продолжают жить в течение периода покоя и 
сосут прн этом соки растения-хозяина. Насекомые, явно заражен
ные грибом, карликового роста и неспособны размножаться. 
Незараженные насекомые, поводимому, не содержат гриба вну
три организма, а также никогда не находятся в контакте с покры
вающим их грибом.

Для того чтобы заразиться грибом, молодые щитовки должны 
прийти в соприкосновение с почковыми клетками, образуемыми
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спорами гриба. Повидимому, они никогда не заражаются непосред
ственно гифами. Молодые насекомые могут получить почковые 
клетки в тот момент, когда они выползают из ходов на спорообра
зующую поверхность гриба. Согласно данным Кауча (1938), та
кие зараженные насекомые могут снова уползти обратно под ту 
грибную колонию, где они родились; но они могут также заползти 
под другие грибные колонии или обосноваться на коре в тех местах, 
где пег гриба (рис. 29).

В первых двух случаях насекомые способствуют сохранению 
и росту уже существующих колоний. В последнем же случае на
секомое дает начало новой колонии, способствуя таким образом 
распространению гриба. Поскольку распространение бескрылых 
молодых форм ограничено, перенос Septobasidium  на большие рас
стояния связан, повидимому, с пересадкой зараженных ра
стений.

Деревья, на которых обитают Septobasidium  и насекомые, могут 
быть сильно повреждены; иногда повреждения незначительные 
и про±одят без последствий.

13 разных странах мира известно до 300 видов рода Septobasi
d ium .  Около 40 из них найдено в США, главным образом в юго- 
восточной части. В этой стране наиболее распространен вид Sep
tobasidium curtisii (В. et D.). Кроме того, часто встречаются 
S . pseudopedicellatum  Bur., S. sinuosum  Cou., S . apiciilatum  Cou.,
S . castaneum Bur. и S . alni Тог. Большинство этих грибов обитает 
на разных видах деревьев, но некоторые из них, например 5 . canes
cens Bur., S . grandisporum  Cou. и S . sabalis Cou., растут лишь на 
одном виде деревьев. Кауч (1938) обнаружил, что виды Septobasi
d ium  растут на 76 различных видах деревьев.

В США было обнаружено, что с грибом Septobasidium  связано 
около 20 вндов щитовок. Они относятся главным образом к сле
дующим родам: Aspidiotus, Cerecoccus, С hermes, Chinoaspis, Chry-  
somphalus и Lepidosaphes. Большая часть видов относится к роду 
Aspidiotus: A . anacylus  (Putn.), A . juglans-regiae  Comst., A . osbor- 
ni New. et Ckll., A . forbesi Johns, и др. Большая часть видов S ep
tobasidium  связана с несколькими видами щитовок, но некоторые 
из них — лишь с одним видом. Так, Septobasidium alni Тог. и его раз
новидность squamosum  Couch, связаны по крайней мере с 7 различ
ными видами щитовок. По меньшей мерс 3 разных вида щитовок 
были найдены под одним и тем же экземпляром Septobasidium api-  
culatum  Couch.

Амброзиальные грибы. В настоящей главе придется упомянуть
о некоторых грибах, которые хотя и не живут на внешней поверх
ности насекомых, но связаны с ними, причем насекомые заботятся 
об этих грибах. Некоторые насекомые (главным образом жуки, му
равьи и термиты) выращивают и культивируют такие грибы и
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затем употребляют их в пищу или для других целей. Вначале будут 
рассмотрены взаимоотношения грибов с жуками.

В 1936 г. Шмидбергер наблюдал личинку одного жука, питав
шуюся особым блестящим белым веществом, которое этот автор, не 
зная его истинной природы, назвал «амброзией». Ратсбург (1839)

Р и с .  30. Амброзиальные жуки и грибы.
А  — взрослый амброэиальный жук M on a rth ru m  lasc ia tum  Say;
Б — ход того же жука в стволе клена; В — амброзиальный гриб 
жука Xyleborus xy lographus  Say; большое увеличение. (И з Хэб- 

барда, 1897.)

считал эту «пищу богов» смесью слюны насекомых и сока расте
ний. Гартиг (1844) показал, что это вещество представляет собой 
гриб; он назвал гриб, связанный с Xyleborus dispar, — Monilia  
candida.

Однако Хэббард(1897), Неджер (1908—1911) и Шнейдер-Ореллн 
(1911, 1913) более полно осветили интересные биологические взаи
моотношения между амброзиальными жуками и грибами (рис. 30). 

Настоящие амброзиальные жуки, которых иногда называют
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«древесинниками», потому что они пробуравливают твердую 
древесину деревьев, относятся к семейству Scolytidae  (Ip idae ), а 
некоторые из них — к сем. Platypodidae .  Как правило, они напа
дают на слабые, больные, а иногда и погибающие деревья, вбурав- 
ливаясь в заболонь и образуя ходы, характерные для каждого 
вида. Обычно имеется главный ход, который может разветвляться 
и проникать глубоко в древесину. От него отходят в сторопы много
численные короткие ходы или камеры, называемые «люльками». 
В каждую люльку откладывается яйцо, и в ней происходит раз
витие личинки. В течение этого периода мать все время ухаживает 
на потомством, она затыкает отверстие каждой камеры амброзиаль- 
ным грибом. Личинка питается пробкой, состоящей из гриба; от 
времени до времени личинки делают в грибах отверстия, чтобы 
очистить свои камеры от экскрементов п других отбросов. Эти от
бросы выбрасываются жуком-матерыо, которая все время возоб
новляет запас свежих грибов.

Некоторые амброзиальные жуки воспитывают свое потомство 
в больших общих ходах, где личинки и взрослые насекомые 7кивут  
вместе. Когда член колонии погибает, то его замуровывают в осо
бую камеру для мертвых. Личинки, воспитывающиеся в этих об
щих камерах, повидимому, питаются только грибами, получая из 
них все питательные вещества. В том случае, когда личинки нахо
дятся в отдельных камерах и питаются древесиной, грибы являют
ся источником азотистого питания, служащим дополнением к дре
весине.

Ходы обычно пробуравливают самки жуков, хотя в некоторых 
случаях им могут помогать и самцы. Взрослые жуки проникают в 
кору дерева, оставляя небольшие отверстия, сходные с отверстия
ми, проделанными короедами. При благоприятных условиях 
пробуравливание ходов может продолжаться в течение двух-трех 
поколений. Ходы амброзиальных неуков можно отличить от ходов 
других насекомых, точащих древесину, по одинаковому размеру 
разных ответвлений и по отсутствию в них отбросов и древесной 
in,тли. Кроме того, их стенки обычно окрашены амброзиальным 
грибом в темный цвет — коричневый или черный.

Сами амброзиальные грибы заходят в древесину лишь на неболь
шое расстояние от хода. Хотя его стенки интенсивно окрашены, 
повидимому, они не повреждаются грибами, живущими за счет 
содержимого клеток заболони.

Среди наиболее обычных амброзиальных жуков, встречающих
ся в США, можно указать роды Xyleborus, P la typ u s ,  Corthylus,  
}[onarthrum, Trypodendron  n Grathotrichus.

Большинство амброзиальных жуков выращивает грибы на 
тщательно приготовленных грядках или в садах. Каждый вид ж у
ков культивирует только один вид гриба и лишь наиболее близко 
родственные виды культивируют одни и те же виды грибов. Рост
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всех посторонних грибов, загрязняющих посадки, каким-то обра
зом подавляется, но в покинутых жуками ходах такие грибы тот
час же разрастаются и вытесняют амброзиальные грибы. Грибной 
сад закладывается жуком-матерыо после того, как она тщательно 
подготовляет грядку или слой древесных частиц, на которые по
мещает несколько конидий. Для закладки новых грядок употреб
ляются в качестве субстрата экскременты личинок. Существует 
несколько мнений о том, каким образом жук-мать заражает грядку 
или субстрат. Некоторые авторы думают, что она это делает, от
рыгивая споры из своего зоба, где они временно сохранялись. 
Другие считают, что споры выделяются из организма вместе с 
шариками экскрементов. Считают также, что но крайней мере не
которые жуки несут споры и мицелий грибов на хитиновых ще
тинках, расположенных на передней части головы; предполагают, 
что таким образом они засевают новые грядки.

По каким-то причинам на амброзиальные грибы микологи- 
систематики обращали относительно мало внимания. В результа
те об их таксономии известно мало. Из небольшого количества раз
бросанных данных известно, что по крайней мере некоторые из них 
относятся к роду Monilia  или к другим группам несовершенных 
грибов.

X. Хэббард (1897) различал два главных типа амброзиальных 
грибов: «1) грибы с вертикальными стеблями, несущие на концах 
этих стеблей или их ответвлений вздутые клетки (конидии);

2) грибы, образующие спутанные цепочки клеток, напоминаю
щие собранные в кучу бусинки разорванного ожерелья».

Жуки, личинки которых свободно воспитываются в общих 
ходах (P la ty p u s  и Xyleborus),  связаны с грибами первого типа: 
а те жуки, личинки которых живут в отдельных ячейках (Corthy- 
lus, M onarthrum  и др .),— с грибами второго типа.

Растущие части гриба сочные и очень нежные. Молодые личин
ки ощипывают нежные кончики конидиев, тогда как личинки более 
старшего возраста и взрослые жуки съедают весь гриб до основа
ния, причем гриб быстро вырастает снова. Хэббард сравнивал 
рост амброзиалышх грибов с ростом спаржи, которая остается неж
ной и съедобной, если ее все время обрывают, и делается непригод
ной для еды, когда ей дают возможность образовать семена. Сход
ным образом, если амброзиальные грибы созревают, они не могут 
служить пищей для насекомых; в этом случае грибы могут даже ока
заться источником опасности для насекомых, закупоривая ходы 
и угрожая удушьем их обитателям.

Муравьи и грибы. Некоторые американские муравьи, живущие 
преимущественно в тропиках, но иногда распространяющиеся до 
США, также разводят грибы, как это описано выше для амбрози
альных жуков. Эти муравьи, выращивающие грибы и питающиеся
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ими, относятся к трибе A ttin i ,  подсемейству M yrmicinae. Было 
описано около 100 видов этой трибы, и все они питаются грибами» 
Повидимому, каждый вид или группа близкородственных видов 
культивирует особый гриб.

Р и с. 31. Грибы, вырациваемые муравьями.
А — схематическое изображение большого гнезда муравья (T  rachmyrmex)  из южной 
части США; видны пять камер с грибными садами и вновь вырытая камера, в 
которой сад еще не устроен; Б  — видоизмененный мииелий (бромаций) гриба, куль
тивируемо о аргентинским муравьем M oelle ius  (по Бруху, 11*22); В  — внешний вид 
бромаций одного гриба (Ту> idiomvee-),  выращиваемого муравьями Cyphomy/ тех  на 
экскрементах насекомых; Г  — дрожжеподобные клетки, образующие броюацьт„ 

изображенные на рис. В  (по В. Уилеру, 1926).

•г)ти муравьи, особенно принадлежащие к виду A tta ,  строят 
большие гнезда глубоко в земле, где они роют пещеры, которые мо
гут быть величиной с ведро. Муравьи отгрызают кусочки листьев 
деревьев или других растений и несут их,как зонтики, к своим гнез
дам. Поэтому этих муравьев иногда называют «листорезами» или 
«зонтичными муравьями». Б своих пещерах-гнездах они разрывают
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кусочки листьев на более мелкие части, из которых затем делают 
коричневатую губкообразную массу, образующую субстрат для 
их грибных садов. Самка «засевает» эту губкообразную массу, кото
рая вскоре покрывается белым мицелием. Рабочие муравьи посто
янно тщательно поддерживают рост мицелия, подавляя или устра
няя рост всяких посторонних грибов и вызывая образование па 
гифах большого количества маленьких шарообразных вздутий, 
называемых «бромациями» (рис. 31, Б , В).  Этими бромациями 
питаются муравьи, и ими же они кормят личинок. Бромации не 
развиваются при выращивании грибов на искусственных средах; 
повидимому, образование их вызывают муравьи.

Гриб переносит девственная матка во время роения. Когда она 
собирается покинуть родительское гнездо, она берет в рот комочек 
гифт.т и листовой ткани и сохраняет его во внутреннем ротовом меш
ке, представляющем собой углубление или сферический мешочек, 
расположенный ниже ротовой полости и открывающийся в нее. 
Большей частью он служит вместилищем для твердых частиц, не 
перевариваемых взрослым муравьем. После спаривания и сбра
сывания крыльев матка устраивает для себя в земле небольшую 
камеру. Здесь она использует принесенный комочек для того, 
чтобы заложить новый грибной сад. Когда сад пачинает расти, 
матка удобряет его своими фекалиями, а иногда даже раздавлива
ет отложенное ею яйцо и кладет его в сад. Сад быстро развивается 
и вскоре делается достаточно большим, чтобы служить гнездом для 
яиц первого поколения. Личинки, выводящиеся из яиц, питаются 
грибом, окукливаются и развиваются в мелких рабочих, которые 
выползают из гнезда и заготовляют для сада листья. Начиная с 
итого момента матка посвящает свое время исключительно отклад
ке ниц, а рабочие выполняют все функции, связанные с грибным 
садом.

Хотя описано более 100 видов муравьев, выращивающих грибы, 
однако биологические взаимоотношения между грибами и муравья
ми были тщательно исследованы лишь в немногих случаях. Пе
речень видов муравьев, связанных с грибами, можно найти в ра
ботах В. Уилера (1907, 1923, 1937), а также в работах Н. Вебера 
,(1937, 1938).

Систематика самих грибов изучена очень мало. Некоторые из 
них относятся к высшим грибам, плодовые тела которых наблю
дались на земле, над заброшенными гнездами муравьев A tta .  
И других случаях это, повидимому, мелкие грибы, относящиеся к 
иесове рше н ным.

Термиты и грибы. Термитов можно разделить на две большие 
группы на основе различий в способе питания. Одна группа пи
тается главным образом древесиной и связанными с ней грибами; 
другая — преимущественно грибами, выращиваемыми в специаль
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ных «садах», за которыми термиты заботливо ухаживают. Терми
ты второй группы обычно живут в больших гнездах, называемых 
«термитниками» и имеющих вид больших, покрытых глиной соору
жений, которые насекомые строят под или над землей.

В термитнике имеются специальные отделения, в которых на 
испражнениях термитов выращиваются грибы. Этот фекальный 
субстрат засевается автоматически: споры гриба заглатываются 
рабочими и проходят неповрежденными через пищеварительный 
канал насекомого. Споры прорастают, образуя толстый слой ми
целия гриба, служащего пищей для парской (или основной половой) 
касты и молоди. Рабочие и солдаты питаются другим растительным 
материалом и не используют выращиваемые грибы.

Большая часть термитов, встречающихся в США, относится к 
типу, питающемуся древесиной. Часто на деревьях, в которые про
никли термиты, обнаруживаются признаки гнили, вызванной гри
бами, споры и гифы которых заносят в ходы насекомые на поверх
ности своего тела. Вслед за этим развиваются пятна грибов и 
их гифы проникают на стенки ходов. При микологическом изуче
нии поверхности и кишки насекомых было найдено несколько 
видов грибов. О систематике грибов, связанных с термитами, из
вестно очень мало.

Дрожжи. Дрожжевая флора, встречающаяся на поверхности 
тела насекомых, изучалась далеко не достаточно; однако есть ука
зания, что здесь встречается не много видов. Иногда на поверхно
сти тела насекомых находят «дикие» виды дрожжевых грибов, 
причем сочетание их чисто случайное. В некоторых случаях было 
обнаружено, что насекомые (пчелы, осы, муравьи, комары и мош
ки) разносят в природе такие виды дрожжей, как Saccharomyces  
cerevisiae Han. и Saccharomyces ellipsoideus Han. Дрозофилы могут 
заносить дрожжи в виноградники, на виноградные грозди. Эти 
дрожжи вызывают брожение винограда, что создает оптимальные 
условия для развивающихся личинок мух. Иногда насекомые ме
ханически распространяют дрожжи, патогенные для растений.

Простейшие и вирусы

Изучению простейших, встречающихся на внешней поверхно
сти насекомых, уделялось очень мало внимания. Есть сведения, 
например, об инфузории Rhynchophrya pa lpans  Col. (Suctoria), 
прикрепляющейся к водяному жуку H ydrophilus piceus Linn., но 
таких сообщений мало и они носят случайный характер. Эти про
стейшие встречаются на жуках, иногда вместе с другими Sucto
ria  (Periacineata linquifera  и Discophrya j  er rum-e quinum), так же 
как и с некоторыми C ilia ta  (V orticella). Без сомнения, имеются и 
другие, еще не описанные виды энтомофильных Suctoria. На жу
10 Э. Ш тейнхауз
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ках-водолюбах были найдены также некоторые виды Epistyli-s , 
свисавшие с некоторых частей внешнего покрова насекомых. В при
роде на внешних покровах насекомых можно иногда обнаружить 
споры и цисты некоторых свободно живущих простейших. Возмож
но, что к придаткам насекомых, ползающих по нечистотам, могут 
хотя бы временно прикрепиться простейшие, обитающие в кишеч
нике человека и разных животных. Сходно с этим ротовые части 
кровососущих насекомых могут временно нести на своей внешней 
поверхности простейших, находящихся в крови зараженных жи
вотных 1.

Что касается вирусов, то на внешней поверхности насекомых 
обнаруживаются лишь вирусы, попавшие туда случайно. Это мо
жет произойти при временном загрязнении ротовых частей или 
придатков насекомых вирусами, вызывающими болезни растений 
пли животных.

ВНЕКЛЕТОЧНЫ Е МИКРООРГАНИЗМЫ, НАПДЕННЫ Е  
ВНУТРИ НАСЕКОМЫХ

Количество внеклеточных микроорганизмов, обнаруживаемых 
внутри организма здоровых насекомых, обычно гораздо больше, 
чем микроорганизмов, встречающихся на поверхности тела насе
комых, и они более разнообразны.

Большая часть микроорганизмов, встречающихся внутри тела, 
локализована в пищеварительном канале. Однако любая ткань, 
включая кровь, может в нормальных условиях регулярно содержать 
микроорганизмы; правда, чаще это — внутриклеточные микроор
ганизмы или симбионты. Внеклеточные организмы встречаются 
внутри насекомых главным образом в пищеварительном канале.

Бактерии

Хотя описано более 200 видов бактерий, найденных у нормаль
ных, здоровых насекомых, однако не совсем ясно истинное систе-

1 Ксли насекомое с загрязненными таким способом ротовыми органами 
будет колоть здоровое животное для сосания крови, то из капиллярных щелей 
между частями ротового аппарата при погружении ого в кожные покровы 
хозяина паразит!,i переходят в кровь последнего. Если второе сосание при 
прервавшемся питании насекомого будет происходить в короткий срок, 
исчисляемый немногими минутами, то животное получит паразитических про
стейших (например, некоторые виды триианозом) и может заболеть соответ
ственной болезнью. Так осущестрляется механическая контаминативная 
ннокулнтивная передача возбудителя протозойной болезни от больного живот
ного здоровому. Бактерии более стойки в этом отношении. В опытах Н. Ол
суфьева с сотрудниками было показано, что туляремнйную бактерию комары 
могут передавать в любые сроки до 27-го дня после сосания ими зараженной 
крови. Передача бактерий происходит обычно при первом сосании кровп после 
заражения самих комаров; последующие уколы комаров безвредны. (П рим .  
р е д . )
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матичоскоо положенно большого количества этих видов;:'Более 
того, номенклатура часто перепутана, а иногда и неверна. Напри
мер, некоторые виды, не образующие спор, были отнесены опи
савшими пх исследователями к снорообразующему роду Bacillus.  
Многие другие были отнесены к роду Bacterium  без достаточных 
оснований для этого, а иногда и совсем без оснований. Поскольку 
в большинстве случаев легче дать бактерии новое название, чем 
правильно идентифицировать ее с уже описанной, существует мно
го названий, являющихся синонимами для известных видов. Та
ким образом, утверждение, что из организма здоровых насекомых 
выделено около 100 видов рода Bacillus  и около 50 видов рода 
Bacterium, недостоверно, поскольку оно не учитывает все таксо
номические и номенклатурные неясности, требующие выяснения 
и мешающие правильному анализу обнаруженных групп. К сча
стью, большую часть внеклеточных бактерий, встречающихся у 
насекомых, удается культивировать на искусственной среде. 
Следовательно, их относительно легко можно изучать в чистой 
культуре; когда большинство исследователей, изучающих микро
биологию и патологию насекомых, убедится в необходимости при
менения правильных методов для установления систематики бак
терий, положение, без сомнения, улучшится. Ниже коротко осве
щаются некоторые взаимоотношения, наблюдаемые между здо
ровыми насекомыми и их бактериальной флорой.

Бактериальная флора ш пцеварнтельпогоканала здоровых на
секомых. Различия в строении и функции пищеварительного ка
нала нормальных насекомых, безусловно, в большой степени 
зависят от тинов находящейся в нем бактериальной флоры. Пище
варительный канал некоторых насекомых представляет собой про
стую трубку, тянущуюся от ротового до анального отверстия. У та
ких насекомых бактериальная флора очень примитивна и состо
ит главным образом из обычных случайных сапрофитных форм. 
V других насекомых строение пищеварительиаго канала может 
быть гораздо сложнее: он может быть снабжен различными кар
манами, мешочками, слепыми отростками и дивертикулами; бла
годаря многочисленным петлям и изгибам длина кишки может на
много превосходить длину тела.

Бактерии, встречающиеся у этих насекомых, часто очень раз
нообразны, причем бактериальная флора карманов и слепых от
ростков иногда весьма своеобразна и характерца.

Пищеварительный канал большинства насекомых распадается 
на три основные части: переднюю, средпюю и заднюю кишку. 
Поскольку передняя и задняя кишка представляют собой впячн- 
вания стенки тела, они выстланы слоем хитина, который является 
продолжением кутикулы, покрывающей покровы тела. Средняя 
кишка развивается из эндодермальной трубки — мрзентерона;

10*
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она обычно выстлана слоем крупных эпителиальных клеток, свя
занных с внешней стороны основной оболочкой. Часто на обращен
ной к просвету кишки поверхности этих клеток заметен рабдориаль- 
ный (палочковоисчерченный) слой; кроме того, иногда в средней 
кишке имеется тонкая «перитрофическая мембрана», защищаю
щая поверхность выстилающих кишку клеток от пищевых частиц. 
Бактериальная флора различных участков кишки может варьиро
вать как количественно, так и качественно, т. е. виды бактерий од
ной части пищеварительного канала отличаются от бактерий, имею
щихся в другой его части. Кроме того, большое количество каких- 
либо бактерий может быть обнаружено, например, в задней кишке 
и небольшое количество тех же бактерий— в средней кишке, или 
наоборот.

Если рассматривать пищеварительный канал в целом, то мож
но сделать вывод, что сходные количественные и качественные из
менения наблюдаются как у различных видов насекомых, так и 
у разных особей одного вида. У некоторых насекомых кишка сте
рильна. Это часто наблюдается у насекомых, сосущих кровь или 
соки растений. У некоторых кусающих и грызущих насекомых бак
терии в пищеварительном канале также отсутствуют. Иногда 
стерильны лишь отдельные участки кишки. Так, например, у 
личинок зеленой падальной мухи {Lucilia), которых применяли 
одно время для лечения остеомиэлита, бактерии, попадающие в 
кишку вместе с пищей, разрушаются во время прохождения через 
длинный трубкообразный желудок, так что ни одна из них не до
стигает в живом состоянии задней кишки. В этом случае было 
обнаружено вещество, обладающее бактерицидной активностью, 
называемое «аллантоин».

В пищеварительном канале некоторых насекомых и клещей 
выделяются особые бактерицидные вещества, убивающие даже 
in  vitro таких бактерий, как Micrococcus pyogenes var. aureus 
{ — Staphylococcus aureus). Если такую бактерию поглощает, напри
мер, персидский клещ A rgas  persicus Oken., в кишке членистоно
гого она скоро оказывается убитой. У жигалки обыкновенной 
Stomoxys calcitrans (Linn.) и некоторых других насекомых не толь
ко кишка, но и фекалии содержат бактерицидные вещества. Эти 
вещества не инактивируются, если их подвергнуть действию тем
пературы 58° в течение 30 мин.

В большом масштабе до сих пор не производилось тщатель
ного анализа бактериальной флоры пищеварительного канала 
насекомых, однако постепенно начинает вырисовываться общая 
картина распределения различных бактерий у большинства насе
комых. Предполагается, что наиболее распространенная у 
насекомых группа бактерий — это мелкие грамотрицательные 
палочки. В этом отношении бактериальная флора насекомых по
хожа на флору высших животных. Из этой группы чаще всего
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встречаются бактерии, сходные с кишечной палочкой человека и 
высших животных, обычно сбраживающие лактозу, и родственные 
им группы. Следующая распространенная группа — это микро
кокки и спорообразующие бациллы. Большая их часть— это 
обычные сапрофитные формы, широко распространенные в при
роде. Спириллы в кишке здоровых насекомых встречаются редко.

Бактерии, связанные с насекомыми, как п большинство дру
гих бактерий, могут быть весьма разнообразны по форме, размеру 
и строению. Многие энтомофитные бактерии сильно изменяются 
при введении в других, чуждых для них хозяев. Эти изменения в 
основном касаются увеличения или уменьшения длины или обще
го размера клетки; кроме того, могут получаться клетки необыч
ной, причудливой формы. У некоторых бактерий при культиви
ровании на синтетической среде появляются дегенеративные фор
мы. В одной из последующих глав будут разобраны важнейшие 
изменения, наблюдающиеся у некоторых бактерий, патогенных для 
насекомых.

Необходимо иметь в виду, что тип бактериальной флоры вну
тренних органов насекомого,так же как н его внешней поверхности, 
очень сильно зависит от окружающей среды. Насекомые, обитаю
щие в почве, содержат обычно почвенных бактерий; в водных на
секомых можно обнаружить бактерий, живущих в воде и почве; 
насекомые, обитающие на животных, возможно, получают свою 
бактериальную флору с кожи или меха своих хозяев. У насеко
мых, живущих в нечистотах, обычно обнаруживают бактерий, 
характерных для этих отбросов. Например, комнатные .мухи и 
тараканы обычно содержат вполне определенных бактерий. Ран
ней весной бактериальная флора комнатных мух состоит преиму
щественно из кокков, к середине лета или поздней осенью она ча
сто изменяется в флору, содержащую главным образом маленькие 
грамотрицательные палочки, большей частью сходные с кишеч
ной палочкой1. В своем влиянии на популяцию бактерий условия 
питания насекомого непосредственно связаны с условиями среды. 
Насекомые, более разборчивые в отношении пищи, чем комнатные 
мухи и тараканы, могут содержать менее разнообразных бактерий, 
чем такие «мусорщики», как тараканы и комнатные мухи. Доволь
но разнообразную бактериальную флору могут получить насекомые, 
питающиеся листьями2, в особенности по сравнению с насекомы
ми, сосущими только сок. Последние, так же как и насекомые- 
питающиеся кровью, содержат обычно очень мало бактерий, при,

1 См. примечание на стр 131. (П рим . ред.)
2 Змеев, работая на юге Таджикистана, убедился в том, что бактерии, 

рассеиваемые мухами при испражнении на растениях, могут быть захвачены 
с их поверхности незараженными насекомыми и распространяться послед
ними, если сами бактерии уцелеют на растениях. (Прим.. ред .)
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н а д л е ж а щ и х  ч аст о  тол ь к о  к о д н о м у  в и д у . П о ск о л ь к у  у сл о в и я  п и 
тан и я  н а сек о м ы х  на р а зн ы х  с т а д и я х  р а зв и т и я  ч аст о  р азл и ч н ы , 
н и ч его  н ет  у д и в и т ел ь н о г о , н а п р и м ер , в том , что б а к т ер и а л ь н а я  ф л о
ра б а б о ч к и  р езк о  о т л и ч а ет ся  от  ф лоры  ее  г у сен и ц ы . О д н а к о  часто  
б а к т е р и а л ь н а я  ф л ор а  гу сен и ц ы  с о х р а н я е т с я  в к у к о л к е , а затем  
п ер е д а е т с я  в з р о с л о м у  н а с е к о м о м у 1.

1’ и с 32. Части пищеварительного канала трех видов полужесткокрылых, 
па которых видны три типа слепых кишечных выростов.

А  — A va:a  tr i s t i s (DeG.)î Б  — Peribalus l im bola  i u я S ta l.; B —Blissus leucopterus(Say .) .
(Из Глэсго, 1914.)

Частью бактериальной флоры кишечного канала некоторых на
секомых можно считать бактерий, живущих в особых мешкообраз
ных придатках, называемых «пилорическими придатками желудка» 
(рис. 32).'Эти придатки особенно характерны для высших клопов 
и почти всегда наполнены большим количеством бактерий (рис.33). 
Морфология бактерий весьма характерна для видов, содержа
щих в себе насекомых, причем бактерии, обнаруженные у разных 
хозяев, варьируют от очень маленьких палочек до крупных и з в и 
л и с т ы х  форм, сходных со спирохетами. Они переходят вместе с 
яйцами из поколения в поколение2. Только немногие из этих форм

1 Экземплярская (1941) в нашей лаборатории (Отдел паразитологии
б. ВИЭМ) наблюдала переход туберкулезных палочек из зараженной личинки 
мучного хрущака, по ходу ее превращения, в кишечник и в ткани взрослого 
жука. (П рим . ред.)

2 Речь идет о так называемой трансовариальной передаче микроорганиз
мов инфицированной матери ее потомству. Подробнее см.примечание па стр.356. 
(П рим .  р е д . )
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удавалось культивировать на искусственной среде, нанример, 
•бактерий пз Anasa tr is t is  (DeG.), Chelinidea tabulata  (Burm.) и 
C . v ittiger  (Uehler). Бактерий из ряда видов насекомых не удалось 
культивировать ни на одной из многих испытанных сред. Какре 
значение имеют бактерии, находящиеся в придатках желудка, 
для организма хозяина, пока неясно. Предполагают, что они иг
рают роль в процессах питания. В большей части работ, посвящен
ных этой интересной группе бактерий и придаткам, в которых они 
обитают, изучалась лишь их морфология.

Влияние метаморфоза на бактериальную флору. Бактерии, 
полученные насекомыми на личиночных стадиях, могут быть раз
рушены или удалены к тому времени, когда насекомые превращают
ся во взрослую форму, или же они могут удержаться в организме 
во время метаморфоза. (Однако лишь изредка бактерии, связанные 
с  кишечным каналом насекомого, проходят через стадию яйца.) 
Было показано, что бактерии, поглощенные, например, личиноч
ными формами некоторых клещей и мух, могут выжить во время 
метаморфоза и остаться у взрослой формы и затем сохраниться в ор
ганизме насекомого до его смерти. Сохраняются не все виды бакте
рий; некоторые виды их, повидимому, чаще удерживаются в ор
ганизме насекомых, чем другие.

Сходные взаимоотношения существуют также между други
ми видами насекомых и бактериями. Имеются сообщения лишь о 
15 или 20 случаях такого рода. Иногда это явление имеет большое 
значение для экономики или здравоохранения. Пример первого — 
сохранение бактерии E rw in ia  carotovora  (Jones), вызывающей за
болевание картофеля, называемое «черная ножка», в пищева
рительном канале перезимовывающих пупариев. Пример второго — 
■сохранение патогенных для человека бактерий в комнатной мухе 
от личиночной стадии до взрослой формы1.

Передача из поколения в поколение. Передача внутриклеточ
ных микроорганизмов от одного поколения другому— обычное 
явленпе; для внеклеточных бактерий, связанных с насекомыми, 
это наблюдается гораздо реже. В последнем случае бактерии боль
шей частью передаются через яйцо. Иногда бактерии локализова
ны на поверхности яйца, в других случаях яйца откладываются в 
•среду, богатую бактериями. Иногда передача следующему поколе
нию облегчается тем, что яичник членистоногого заполняется бак
териями. Так, например, бактерия Pasteurella  tularensis  (McC. et 
Chap.) передается от одного поколения клещей Dermacentor 
undersold  Stiles другому через яйцо.

1 Еэкотом и другими исследователями это показано для туберкулезной 
палочки. Р  seudomonas aeruginosa, B ac il lus  pyocyaneus  и для других бактерий. 
 ̂П рим. ред.)



P и с. 33. Бактерии из слепых придатков кишечника капустного клопа- 
арлекина M u rg a n t ia  histr ionica  (llah n .).

А  — окрашенный гистологический среэ через слепые придатки, на котором видны 
отдельные участки; Б  — один из участков при большом увеличении; видно, как 
густо он набит бактериями; В  — окрашенный препарат бактерий из кишечных вы

ростов клопа-арлекина.
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Некоторые исследователи сообщали о наличии бактерий в яй
цах насекомых (например, комаров и шелковичных червей), но 
пока не выяснено, означает ли это, что бактерии передаются сле
дующему поколению через яйцо. Интересно отметить, что бакте
рии и другие микроорганизмы в некоторых условиях вызывают 
вылупление личинок комаров из яиц, не вылупляющихся 
в стерильных условиях. Некоторые авторы считают, что это явле
ние происходит благодаря восстановлению бактериями кислорода, 
растворенного в окружающей среде. Другие думают, что имеет 
место непосредственная стимуляция яиц к вылуплению.

Иногда передача бактерий следующему поколению происхо
дит довольно сложным способом. Это наблюдается у мухи Dacus 
oleae (Gniel.) (рис. 34). Когда это насекомое откладывает яйца, 
они проходят во влагалище через мембрану с отверстиями, лежа
щую против нескольких углублений или карманов, расположен
ных у анального отверстия и наполненных бактериями. 
В процессе откладки каждое яйцо прижимается к отверстиям, и 
бактерии, содержащиеся в карманах, размазываются по поверхно
сти яйца. Личинка, вылупляющаяся из яйца, имеет у переднего 
конца средней кишки четыре шарообразных придатка. В этих при
датках, так же как в просвете кишечного канала, содержатся потом
ки бактерий, переданных через яйцо. На стадии куколки в участке 
пищевода, расположенном непосредственно под мозгом, образуется 
ответвление в виде луковицы. В этом отростке скопляются бактерии; 
оттуда эти бактерии распространяются по кишке и попадают в 
упомянутые выше карманы. В карманах они остаются до того вре
мени, когда насекомые начнут откладывать яйца; в это время бак
терии попадают на поверхность яйца, а затем через микрониле 
внутрь него. Петри (1910) выяснил подробности этого процесса, 
а другие исследователи привлекли внимание к сходным взаимоот
ношениям у других Trypetidae.

Бактерии и питание насекомых. Поскольку бактерии имеются 
в пищеварительном канале большинства насекомых, можно вы
сказать предположение, что эти микроорганизмы оказывают 
определенное влияние на процесс питания и пищеварения этих 
насекомых.

Во-первых, бактерии сами могут служить пищей насекомым- 
микрофагам. Это, в частности, относится к личинкам комаров, 
поглощающим большое количество бактерий, нормально присут
ствующих в окружающей их среде, а также к некоторым насеко- 
мым-сапрофагам, питающимся разлагающимися веществами.

На основе опытов с насекомыми, например с некоторыми му
хами, было высказано мнение, что для роста и развития членисто
ногих бактерии безусловно необходимы. Однако других насеко
мых удавалось выращивать в стерильных условиях. Работы по-



1’ it с. ГИ. Передача внеклеточных бактерий от одного поколения другому 
у  оливковой мухи (Dacus oleae Gmel.) (схематическое изображение в разных

масштабах).
А — продольный срез через яйцеклад взрослой мухи; видны карманы, наполнен
ные бактериями и соединенные с яйпеводом продольной щелью; при продвижении 
яйца прижимаются к кармчнам и смазываются бактериями; Б — яйца, отложенные 
в маслину; /?, — разрез через микропиле яйтта, откуда бактерии проникают внутрь 
нйца и «заражают» зародыш: воздушные трубочки микропиле также заполнены бакте
риями; В — передний конец взрослой личинки; виден продольный разрез через два 
сферических выроста из четырех (наполненных бактериями), расположенных близ 
переднего конца средней кишки; Г  — продольный разрез через голову взрослой мухи, 
я которой видны вздутые дивертикулы пищевода; в них со стадии куколки сохранились 
бактерии (во всех случаях обозначенные пунктиром); у взрослой формы ими зараж а
ется весь пищеварительный канал; Д  — половой аппарат самки; видно расположение 
карманов, в которые попали бактерии из пищеварительного канала; Д .— поперечный 

срез в области карманов. (Из Петрп, 1910.)
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еледнего времени показали, что часто некоторые питательные ве
щества и витамины могут заменить бактерий. Тем не менее в нри- 
роде бактерии и другие микроорганизмы часто служат источни
ком питания для некоторых насекомых.

Помимо того, что бактерии служат источником питательных 
веществ, они оказывают непосредственное влияние на механизм 
переваривания пищи их хозяином. Это может осуществляться, 
например, благодаря выделению ферментов (протеолитических, 
сахаролитических, липолитических, амилолитических и т. д.). 
Бактерии могут выделять в большом количестве эти ферменты, 
действующие непосредственно на поглощенную насекомым пищу. 
Известно, что в некоторых случаях бактерии выделяют ферменты, 
оказывающие действие на то же вещество, что и ферменты, выде
ляемые самим насекомым. В других случаях бактерии служат 
единственным источником ферментов. У некоторых насекомых, 
например у личинок пластинчатоусых жуков, имеются особые 
карманы или «бродильные камеры», в которых сбраживаются или 
расщепляются некоторые вещества, например клетчатка, повиди
мому, для того, чтобы насекомые их лучше усваивали.

Роль внеклеточных бактерий в синтезе витаминов и других 
дополнительных веществ, стимулирующих рост в кишке насеко
мых, недостаточно изучена. Однако имется ряд наблюдений, по
казывающих, что в этой области намечаются интересные возмож
ности. Так, например, мясные мухи, повидимому, обычно нуж
даются в витамине В, синтезируемом бактериями в их кишке. 
Эти насекомые не могут развиваться в асептических условиях на 
стерильной крови, если они не получают витамина В в какой-либо 
форме.

Патогенные для человека бактерии, обнаруженные в организ
ме насекомых. Уже упоминалось, что насекомые, посещающие 
отбросы, например мухи, могут механически переносить на внешней 
поверхности тела бактерии, вызывающие брюшной тиф, дизенте
рию, туберкулез, сибирскую язву и другие болезни. Бактерии, 
вызывающие эти, а также другие заболевания, переносятся, кроме 
того, через внутренние органы насекомых, служащих эффек
тивными переносчиками. Напомним о таких бактериях, как Pas  
/eurella p es t is— возбудитель чумы, переносимый блохами; P as-  
teurella tu larensis— возбудитель туляремии, который может быть 
перенесен слепнями и клещами1. Исследователь патологии насе
комых должен помнить об этих взаимоотношениях при определе
нии бактериальной флоры или исследовании патологических из
менений у известных насекомых-переносчиков. Обзор и анализ

1 Туляремия имеет исключительно разнообразных и многочисленных 
переносчиков; кроме указанных в тексте, ее переносят кровососущие комары, 
мокрицы, вши и другие кровососущие насекомые. (П рим .  ред.)
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этих взаимоотношений читатель может найти в другой книге того 
же автора (Штейнхауз, 1950).

Спирохеты

Спирохеты, связанные с насекомыми и клещами, лучше всего 
изучены нз-за вызываемых ими заболеваний. Однако, кроме того, 
названия были даны примерно 20 непатогенным видам спирохет, 
обнаруженным у здоровых насекомых. Некоторые из этих спиро
хет как будто действительно болезнетворны для насекомых, тогда 
как другие скорее случайно связаны со своими хозяевами. Кроме 
того, у насекомых встречается довольно значительное количество 
видов, еще не имеющих названия, как в свободном состоянии в 
просвете кишки, так и в связи с простейшими-симбионтами. По
следнее явление наблюдалось чаще всего у термитов, в организме 
которых спирохеты встречаются на поверхности жгутиковых, 
живущих в кишке термитов. Сходно с этим спирохеты были най
дены в кишке таракана Cryptocercus punctulalus  Scudd., питаю
щегося древесиной, также на обитающих в нем простейших.

Без сомнения будет открыто еще много видов спирохет насе
комых. В настоящее время нет указаний на то, что спирохеты встре
чаются только у каких-либо определенных групп насекомых. 
Пока большая часть видов была найдена у комаров и других дву
крылых, но имеются сведения также о том, что некоторые виды 
были обнаружены в свободном состоянии в пищеварительном ка
нале у тараканов, блох, клопов, термитов и других насекомых.

Из видов, передаваемых членистоногими и вызывающих болез
ни у человека и животных, наиболее важны возбудители возврат
ного тифа у человека, сходного заболевания у рогатого скота i i  
септицемии у кур и гусей.

Следует помнить о возможном наличии этих микроорганизмов 
при исследовании микробиологии и патологии их переносчиков.

Различные формы возвратного тифа, встречающиеся у чело
века, вызываются близкородственными видами или разновидно
стями морфологически сходных спирохет. Некоторые штаммы 
(например, Borrelia  recurrentis Sak.) передаются вшами (P ed i
culus); другие (например, B orrelia  turicatae Leb.) — клещами, 
главным образом видами рода Ornithodoros. Только клещи переда
ют спирохет возвратного тифа при укусе; передача через вшей 
происходит в том случае, когда вшей раздавливают па коже или 
повреждают как-нибудь иначе. Тогда спиротехы, находящиеся в 
целомической жидкости вшей, могут быть втерты в ранки, обра
зовавшиеся от укусов вшей1. Как в организме клещей, так и в

1 Спирохеты проникают в кровь и через расчесы кожных покровов при 
зуде, вызываемом раздражающим действием слюны вшей, впрыскиваемой 
».ми при сосании крови человека. Кроме того, если их занести руками, загряз-
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организме вшей спирохеты претерпевают определенные морфоло
гические изменения. Многие из них делаются неподвижными вско
ре после того, как они попадают в кишку вши и начинают распа
даться, но некоторые проникают в цитоплазму эпителиальных 
клеток, выстилающих кишку. В течение примерно 6 дней в орга
низме вшей не удается найти настоящих спирохет, но затем они 
начинают появляться в полости тела насекомого, где сохраняются 
около 25 дней. Поведение различных штаммов спирохет при вве
дении их непосредственно в полость тела вши, повидимому, раз
лично. Необходимо дальнейшее изучение деталей всего цикла из
менений в организме вшей и клещей.

Более или менее изучен жизненный цикл спирохеты Borrelia  
an ser in a— возбудителя септицемии кур в организме клеща A r 
gas persicus Oken.

Различные исследователи сообщали, что в клетках клеща спи
рохеты распадаются на гранулы. Эти гранулы могут быть вве
дены в организм курицы, где они снова развиваются в спирохет. 
Они могут также проникнуть в яйца, развивающиеся в яичнике 
клеща, чем обеспечивается передача спирохет следующему поко
лению клещей. Предполагают, что образование гранул сходного 
типа наблюдается у спирохет— возбудителей возвратного тифа — 
в их переносчиках.

Существует мнение, что спирохеты, вызывающие такие заболе
вания, как фрамбезия, могут механически передаваться мухами, 
относящимися к роду H ippelates, а также комнатной мухой.

Грибы

Внутри организма здоровых насекомых обнаружено исключи
тельно мало грибов по сравнению с многочисленными видами их, 
паразитирующими на насекомых и обитающими внутри клеток 
тканей насекомых или обнаруживаемыми на их внешних покровах. 
В некоторых случаях из материала кишечного канала растительно
ядных насекомых удается вырастить культуры сапрофитных гри
бов (чаще всего форм, встречающихся в почве или в воздухе). 
В большинстве случаев насекомые — случайное место обитания гри
бов. Очень редко споры грибов бывают обнаружены у насекомых, 
сосущих кровь или соки растений.

Только что было рассмотрено сожительство с насекомыми гри
бов, специально культивируемых вне организма амброзиальными 
жуками, термитами и некоторыми муравьями и служащих пищей 
для этих насекомых. Ясно, что когда насекомые поглощают грибы,

ненными содержимым тела раздавленных вшей (в их заражающем состоянии), 
на слизистую оболочку носовой полости или на конъюнктиву глаза, то спи
рохеты проникают через эти неповрежденные оболочки в кровь и заражают 
человека возвратным тифом. (П рим .  ред.)
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последний окачиваются внутри их организма. Однако в таких слу
чаях едва ли внутри организма присутствуют особи, служащие 
для размножения гриба, поскольку насекомые обычно едят куль
тивируемые для питания грибы в незрелом состоянии, пока ткани 
их нежны. Эти грибы, вероятно, нельзя рассматривать как есте
ственный компонент флоры кишечника насекомого.

Очень часто при определении характера внутрнкпшечноп фло
ры выделяют дрожжи пли дрожжеподобные организмы, которые 
могут присутствовать в содержимом кишечника насекомого в зна
чительном количестве. Эти случайные дрожжевые грибы обычно 
являются сапрофитами. Иногда они представляют собой источник 
питания для насекомого, питающегося дрожжами. Папример, ли
чинки дрозофил в природных условиях питаются главным образом 
дрожжами и другими микроорганизмами. Личинки, свободные 
от микробов, быстро растут на стерильной среде, но погибают перед 
окукливанием. Если личинкам дают мертвые дрожжи, они разви
ваются почти так же хорошо, как и на живых дрожжах, — обе 
формц содержат необходимые вещества. Эти вещества могут быть 
получены также из бактерий и грибов, но дрожжи, повндимому, 
дают наиболее полноценную пищу. Дрожжи, поглощаемые этими 
насекомыми, растут на гниющих фруктах, посещаемых мухами- 
санрофагами. Часть питательных веществ насекомые могут полу
чать из самых плодов, но главная роль плода— это предоставление 
субстрата для растущих клеток дрожжей, поглощаемых личин
ками. Другие насекомые, например личинки некоторых комаров,, 
хотя и не нуждаются обязательно в дрожжах, однако могут удов
летворять все своп пищевые потребности, питаясь одними дрож
жами.

Необходимо иметь в виду, что некоторые дрожжи и грибы, 
обнаруженные в кишечном канале насекомых, вызывают специ
фические заболевания растений. Известно, что по крайней мере 
11 видов насекомых (например, виды родов N eza ra  и Dysdercus)  
являются переносчиками дрожжевых грибов из рода Nemalospora,  
вызывающих такие заболевания, как пятнистость бобов лнма, усы
хание цитрусовых и др. Дрожжи, вызывающие сбраживание 
(souring) инжира, были выделены из насекомых, посещающих эти 
плоды.

Некоторые из настоящих грибов, вызывающих особенно раз
рушительные болезни растений, были найдены как внутри тела 
насекомых, так и на их внешних покровах. Так-, С eratostomella a l
mi (Sch.), возбудитель голландской болезни вяза, связана с таким 
переносчиком, как заболонник (Scolytus), а также, может быть, и 
с клещами. То же самое относится к видам Ceratostomella, вызы
вающим синеву хвойных и переносимым жуками из родов Glisc/i- 
rochilus и Dendroctonus. Можно указать еще несколько грибов, 
вызывающих заболевания. Исследователь патологии насекомых



ВНЕКЛЕТОЧНЫЕ МИКРООРГАНИЗМЫ 159

при изучении флоры насекомых должен иметь в виду, что эти гри
бы могут присутствовать в большом количестве в организме насе
комых; он должен понять значение их присутствия, если хочет как 
следует вникнуть но взаимоотношения между микроорганизмами 
н насекомыми.

Вирусы

Вирусы, присутствующие в организме насекомых, но не вы
зывающие их заболеваний, представляют собой либо возбудителей 
болезней человека, животных или растений, либо «бактериофаги», 
заражающие бактерий и приводящие к их разрушению. Поскольку 
в настоящей главе рассматриваются лишь микроорганизмы здо
ровых насекомых, то первая группа, т. е. вирусы, патогенные для 
насекомых, будет разобрана подробно в одной из следующих глав.

Точная локализация вирусов в клетках их нероносчиков- 
членистоногих большей частью неизвестна. Поскольку характер
ная черта вирусов— это их способность размножаться только 
внутри живых клеток, то, повидимому, во всех случаях, когда 
количество вируса внутри организма членистоногого возрастает, 
вирусы должны быть локализованы внутри клеток. С другой сто
роны, в тех случаях, когда тело насекомого или клеща — вре
менное местообитание вируса, количество вируса в организме чле
нистоногого уменьшается или по крайней мере не увеличивается1, 
Возможно, что в этих случаях вирус находится там вне клеток.

Если рассматривать лишь внеклеточные микроорганизмы, на
ходящиеся внутри насекомых, то здесь следовало бы лишь мимо
ходом коснуться вирусов, так как они, повидимому, локализованы 
внутри клеток. Однако поскольку многие вирусы, поражающие 
клетки растений и животных, находятся внутри насекомых-не- 
реносчиков (главным образом в полостных жидкостях), в боль
шинство случаев не имеет большого значения, считать ли их вне
клеточными или ипутриклеточнымп агентами.

Патогенные для растений вирусы, обнаруженные в организме 
насекомых. Многие нз вирусов, переносимых насекомыми, вызы
вают болезни растений. Подробные сведения об этих вирусах можно 
получить в книгах Боудена (1939) и Лича (1940).

1 Вопрос о нарастании ц.чн уменьшении количества паруса и теле члени
стоногих требует метода количественного определения его у  одной и той же 
особи в разное время. Так как при определении титра вируса насекомое или 
клещ погибает, то для повторного титрования берут других особей того же 
вида из партии насекомых, взятой для опыта. В отношении переносчика кле
щевого энцефалита— клеща Ixodes persu lca tus—доказано, что после заражения 
его вирусом на больной белой мыши количество вируса в организме клеща 
нарастает, что наблюдалось до 40 дней (Шубладзе и Сердюкова, 1939). (П рим .  
ред.)
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Вирусные болезни растений переносятся насекомыми, принад
лежащими к разным отрядам, главным образом прямокрылыми, 
трипсами, равнокрылыми, клопами и жуками. Насколько изве
стно, ни одно из насекомых, принадлежащих к этим отрядам, не 
бывает повреждено присутствующими в его организме вирусами1. 
Соответственно этому вирусы редко, а может быть и никогда, не 
усложняют картину болезни насекомого. По крайней мере явных 
изменений не заметно. У насекомых, несущих вирусы, могут на
блюдаться незначительные гистологические изменения, которые не
обходимо уметь отличать от патологических изменений тканей у 
больных насекомых.

Выше упоминалось, что вирусы, вызывающие болезни расте
ний, иногда находят на внешних покровах насекомых, куда они 
попали случайно; возможно, что с покровов насекомых вирусы 
переносятся па восприимчивые растения. Возможно также, что 
вирус механически переносится насекомым, пройдя через его ор
ганизм, но не размножаясь в пем и не претерпевая никаких изме
нений. В других случаях вирус действительно размножается или 
как-либо иначе развивается внутри организма насекомого; если 
вирус затем передается восприимчивому растению, то этот процесс 
иногда называют «истинной биологической передачей». Методы 
передачи вирусов насекомыми пытались классифицировать на 
другой основе: например, по признаку длительности срока, кото
рый должен пройти перед тем, как насекомое становится способ
ным передавать вирус, и в зависимости от группы насекомых, слу
жащих переносчиками (тли, цикадки, трипсы и т. д.). Каков бы 
ни был принцип классификации способов передачи, необходимо 
помнить, что локализация вируса внутри насекомого может варьи
ровать в зависимости от способа, которым вирус передается рас
тениям. Что касается главного резервуара вируса внутри заражаю
щего насекомого, то, пожалуй, наиболее важна с этой точки зре
ния кровь. В тех случаях, когда передача осуществляется во время 
питания насекомого, вирусы из крови, вероятно, медленно пере
ходят в слюнные железы2. При выделении фекалий теряется очень 
незначительное количество вируса.

1 То же можно сказать о клещах — переносчиках клещевого энцефа
лита. Нахождение в них вируса не оказывает никакого неблагоприятного 
действия на организм клещей. Это доказывается особенно тем, что согласно 
работам сотрудников редактора данной книги у Ixodes persu lca tus ,  Н ает а-  
physa l is  concinna nlJerm acentor s i lva ru m  происходит трансовариальная пере
дача вируса от зараженной самки ее потомству. Наличие вируса в развиваю
щихся яйцах нисколько не мешает эмбриональному развитию клещей. (П рим .  
ред.)

2 Рассмотрение этого вопроса сводится к выяснению путей циркуляции 
вируса в зараженном им переносчике. Для вируса клещевого энцефалита 
соответственные исследования были произведены с Ixodes persu lca tus  и IIае-  
m a p h y sa l is  concinna  (E. Н. Павловский и В. Д. Соловьев, 1940. 1941) В и
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В случае переноса вирусов тлями, например при передаче 
тлями A p h i s  m a i d i s  (Fitch) вируса мозаичной болезни сахарного 
тростника, вирус, повидимому, локализуется в слюнных железах 
насекомого, откуда он переходит в ткани этого растения вместе 
со слюной. M y z i i s  p e r s i c a e  (Sulz.), переносчик вируса скручивания 
листьев картофеля, а также ряда других вирусов, вероятно, 
также содержит их в слюнных железах. Вирус, вызывающий кур
чавость верхушки сахарной свеклы п других растений, был обна
ружен в слюнных железах, гемолимфе, фекалиях и шицеваритель- 
номканалесвекловичнойцикадкиE u t e t t i x  t e n e l l u s  (Bak.). Главным 
резервуаром, как будто, является гемолимфа. Хотя виру
лентность вируса не изменяется во время его зимовки в организме 
цикадки, возможно, что в организме хозяина он пе размножается. 
Предполагают, что вирус, вызывающий полосатость кукурузы, 
попадает в кишечный канал переносчика C i c a d u l i n a  m b i l a  (China) 
через рот, проходит через степку кишки в кровь, а затем в слюн
ные железы, из которых он может быть введен в ткани растения в 
процессе питания насекомого. Иногда вирус неспособен проник
нуть через стенку кишки; в этих случаях насекомые неспособны 
передать его. Интересно, что хотя вирус можно обнаружить в со
держимом прямой кишки зараженной цикадки, он отсутствует 
в естественно выделяемых фекалиях.

И н о г д а  в и р у с  м о ж ет  о ст а в а т ь ся  в о р г а н и зм е  п ер ен о сч и к а  в 
т еч ен и е  в сей  ж и з н и  н а сек о м о г о , в д р у г и х  с л у ч а я х  он  у д е р ж и в а е т 
ся  там  л и ш ь  в т еч ен и е оч ен ь  к о р о т к о г о  ср о к а . Э тот п р и зн а к  не  
я в л я ет ся  х а р а к т ер н ы м  д л я  о п р ед ел ен н ы х  в и р у с о в  и л и  в и д ов  х о з я и 
н а . Н а п р и м ер , в и р у с  ж е л т у х и  астры  и н о г д а  м о ж ет  о ст а в а т ь ся  в н у т 
ри  о р г а н и зм а  п е р е н о сч п к а -ц и к а д к и  ( M a c r o s t e l e s  d i v i s u s  Ueliler) 
д о  г и б е л и  н а сек о м о го ; в д р у г и х  ж е  с л у ч а я х  о н  и сч еза ет  ч ер ез  к о р о т 
к и й  ср о к . В о зм о ж н о , что п от ер ю  в и р у с а  ц и к а д к а м и  вы зы вает в и 

рус, поступивший в желудок клеща со всосанной кровью больной белой .\плгап, 
проходит в полость тела клеша, в его гемолимфу, и затем имбпбирует различ
ные органы (яичник, выводные пути половых органов, орган Ж енэ, централь
ную нервную систему п слюнные железы). Работы проводились методом руч
ного анатомирования зараженных клещей н изготовления эмульсий из отдель
ных органов, которые впрыскивались в мозг белым мышам для их заражения. 
Результаты получились интересные. Самки I .  persu lca tus  заражаются легче 
и сильнее чем II .  concinna.  Активный вирус у  первых обнаруживается во 
всех органах клещей уж е на 5-й день после их заражения. О количестве вируса 
и силе его действия в органах, зараженных I . persu lca tus,  можно судить по 
тому, что эмульсии из слюнных желез, яичника и других органов проявляют 
активные свойства даже в 6-м своем разведении. С другой стороны, бывает 
и так, что наличие вируса, папример в слюнных ж елезах и в яичнике Н . con
cinna,  обнаруживается лишь на втором пассаже вируса у  белых мышей, 
которым была впрыснута соответственная эмульсия. Наблюдается «избира
тельная способность» вируса, циркулирующего в организме зараженного 
клеща, который скопляется в большом количестве в слюнных железах; 
у Н . concinna бывали случаи, когда вирус обнаруживался только в слюнных 
железах клеща и только на втором пассаже. (П рим .  ред .)

11 Э. Штейнхауа
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сокая температура летних месяцев. Как нимфы, так и взрослые 
особи насекомых-переносчиков могут содержать и передавать ви
рус; примером может служить передача вируса желтухи персиков 
цикадкой Macropsis trimaculata  (Fitch). Другие насекомые не
способны заразиться вирусом на взрослой стадии; получить его 
могут лишь их незрелые формы; передача же осуществляется либо 
на стадии нимфы, либо взрослым насекомым. Примером может слу
жить передача вируса желтой пятнистости ананаса трипсом (Thrips  
tabaci Lind.). Единственный известный случай передачи раститель
ного вируса из поколения в поколение— это передача вируса 
карликовости риса через яйца цикадки Nephotettix  apicalis  var. 
cincticepts Uehler. Это был первый вирус, вызывающий болезнь 
растений, в отношении которого было показано, что он передается 
насекомыми.

Патогенные для животных и человека вирусы, обнаруженные 
в организме насекомых. Многие вирусы, патогенные для человека 
и животных и переносимые насекомыми, хорошо известны боль
шинству читателей настоящей книги. Лишь очень редко исследо
вателю патологии насекомых придется отличать эти вирусы от 
других микроорганизмов, найденных им у насекомых. Однако и в 
этом случае справедливо то, что уже указывалось в отношении рас
тительных вирусов. Необходимо при подробном изучении гисто
патологии и цитологических изменений в тканях насекомых иметь 
в виду возможность наличия в них вирусов животных.

Весьма возможно, что наличие растительных и животных ви
русов вызывает в морфологии таких клеточных структур, как ядро 
и митохондрии, незначительные, но определенные изменения, что 
может затемнить гистопатологическую картину нарушений, вы
зываемых каким-либо патогенным для насекомого фактором.

Один из наиболее хорошо изученных примеров биологических 
взаимоотношений между животным, вирусом и насекомым— это 
связь между вирусом желтой лихорадки и комарами, относящи
мися главным образом к роду Aèdes. Повидимому, вирус явного 
вреда комару не приносит, не влияя ни на продолжительность 
жизни насекомого, ни на его жизненные процессы, если даже ткани 
насекомого сохраняют вирус до конца жизни. Граница распростра
нения вируса в организме насекомого неясна. Было показано, что 
вирус имеется в голове, груди и брюшке комаров до того, как их 
укусы делаются патогенными. Ноги, средняя и задняя кишка, яич
ники, слюнные железы, а иногда и фекалии зараженных комаров 
содержат вирус желтой лихорадки, однако в гемолимфе и ротовых 
частях он обнаружен не был. Хотя некоторые исследователи счи
тают, что вирус размножается в организме насекомого, другие по
лагают, что этого не происходит, так как вскоре после того, как 
насекомое насосется зараженной крови, количество вируса внутри
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него скорее уменьшается, чем увеличивается. Промежуток вре
мени, по истечении которого укус комара делается патогенным, 
необходим для того, чтобы вирус путем простого механического пе
реноса1 достиг слюнных желез. Некоторые исследователи показа
ли, что хотя содержание вируса в организме комара через несколь
ко дней после поглощения им зараженной крови падает, однако 
по прошествии первой недели количество его быстро возрастает и 
в конце концов в комаре обнаруживается больше вируса, чем было 
вначале. Уитмен (1937), поддерживающий это мнение, писал, что 
максимальный титр, полученный после инкубации, может быть 
ниже искусственного высокого титра, полученного после кормле
ния комара для экспериментального заражения полностью виру
лентной кровью обезьян. При достижении известного предела пот
ребности вируса могут превзойти способность клеток комара обе
спечить его рост. Таким образом, здесь будет налицо большее его 
количество, чем нужно. Повидимому, истинного жизненного цикла 
вируса в теле комара не существует. Каждый раз, когда заражен
ный комар кусает хозяина, в организм последнего вводится по 
крайней мере 100 доз вируса, необходимых для заражения, что сос
тавляет лишь около 1% общего количества вируса, содержащегося 
в организме комара.

Хотя вирус, экспериментально введенный с пищей личинкам, 
сохраняется в организме взрослого комара, однако нет указа
ний па то, что он передается из одного поколения в другое через 
яйцо.

Семидневная лихорадка (денге) похожа на желтую лихорадку 
в том отношении, что ее возбудитель — вирус—также передается 
комарами, главным образом A 'édes aegypti (Linn.). Для того чтобы 
комар стал способным переносить вирус, необходим инкубациоп- 
пый период в 8 —11 дней. Имеются некоторые данные в пользу то
го, что вирус может размножаться в организме насекомого-хозяи- 
на. Известно, что зараженные комары могут жить 200 дней и те
ряют способность заражать, если температура падает ниже 18°. 
Как и для вируса желтой лихорадки, нет данных о том, что вирус 
депге может передаваться через яйца комара.

1 Процесс цщжуляции вируса в организме переносчика (см. примечание 
на стр. 160—161), благодаря которому вирус из желудка переносчика достигает 
«ворот выхода», т. е. слюнных желез, нельзя толковать как «простой механиче
ский перенос». Этот процесс перехода зависит, между прочим, от температуры 
внешней среды, которая влияет на продолжительность инкубации у  комаров- 
нереносчиков, получивших вирус желтой лихорадки. Так, по данным Гиндля 
(1ÜU7) и Дэвиса, наиболее короткий срок становления комаров Aëdes argen
teus  переносчиками полученного ими вируса желтой лихорадки при 37° 
равняется 4 дням, а при 21° — 18 дням. При более низких температурах (16°) 
вирус, находясь в теле комара, теряет способность вызывать смертельное за
болевание у подопытных животных и в то же время вызывает развитие у  них 
иммунитета к заражению активным вирусом. (П рим .  ред .)

11*
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В последние годы описаны весьма интересные взаимоотноше
ния между насекомыми и вирусами — возбудителями энцефалита 
и родственных инфекций: энцефалита Сен-Луи, лошадиного 
опцсфаломиэлита, японского энцефалита Б и весенне-летнего энце
фалита. Вирус последнего заболевания переносится клещами, 
а остальные главным образом комарами (Aedes, Culex  и д р .)1. 
Некоторые исследователи считают, что передача лошадиного 
и других штаммов не механическая, а происходит после размноже
ния, созревания и (что менее вероятно) циклических изменений 
вируса внутри организма комара. Вирус может быть широко рас
пространен в организме насекомого, находясь в ногах, голове, 
груди, брюшке п полостных жидкостях. Однако такое широкое 
распространение, повидимому, нисколько не вредит насекомому. 
Передачи через яйца, вероятно, не происходит.

Существуют известные различия во взаимоотношениях между 
вирусами и насекомыми; это демонстрируется тем, что Aèdes ае- 
g yp t i  при экспериментальном заражении сразу способен передавать 
вирус западного лошадиного энцефаломиэлита, по не может пере
носить восточный тип этого вируса. Предполагают, что это зависит 
от неспособности последнего проникать через слизистую кишки 
ком ара2. Несколько типов вируса энцефалита было выделено из 
куриных клещей; повидимому, домашние птицы представляют со
бой важный резервуар вируса среди позвоночных.

Известно еще много патогенных для животных и человека 
вирусов, связанных с насекомыми н другими членистоногими. 
Если бы вирусы можно было так же легко видеть и культивиро
вать, как бактерии, то исследователь микробиологии и патологии 
насекомых гораздо чаще обнаруживал бы их в тех образцах, с 
которыми он работает.

Хотя большей частью вирусы, затрагивающие позвоночных, 
не вызывают у насекомых легко обнаруживаемых патологических 
изменений, одпако этот вопрос исследован настолько поверхност
но, что исследователь всегда должен иметь в виду эту возможность, 
изучая мелкие патологические изменения в клетках насекомого.

Бактериофаги. Известно лишь очень немного случаев обнару
жения в организме насекомых ультрамикроскопических агентов, 
называемых бактериофагами. Один из исследователей, впервые 
обнаруживший бактериофаги, д’Эрелль, заметил действие этих ли- 
зирующих агентов в 1909 г. в культурах «Coccobacillus acridiorum»— 
бактерии, вызвавшей эпизоотическое заболевание саранчи в Мек 
сике. Бактериофаги нападают на бактерий, к которым они часто

1 См. примечание па стр. 163. (П р и м .  ред.)
2 Эпителий кишечника комара не является слизистым в том понимании, 

которое создалось по отношению к эпителию кишечника позвоночных. 
(П р и м ,  ред.)
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обнаруживают специфическое сродство. Иногда бактериофаг мож* 
но выделить из насекомого вместе с соответствующим видом бак
терий; в других случаях приходится использовать вытяжки из 
растертых насекомых. При помощи последнего метода бактериофаг 
был впервые выделен из комнатной мухи Musca domestica Linn. 
(Шоуп, 1927). В этом случае в солевой вытяжке из комнатных мух 
был найден бактериофаг, активный против четырех штаммов бак
терий: Salmonella typhosa  Zopf., Salmonella  p a ra typh i  Kay., Esche
richia coli Mig. i i  Micrococcus muscae Glaser (Staphylococcus). Гле
зер (1938) установил, что мухи, пойманные в природе или выведен
ные в нестерильных условиях, всегда содержали бактериофаг.

Как из насекомых, так н из клещей были выделены другие 
бактериофаги. Один бактериофаг, найденный в блохе X e n o p s y l l i  
cheopis (Roth.), был активен против чумной палочки; другой (из 
клеща Dermacentor andersoni Stiles) — против микрококка; тре
тий (из Dermacentor albipictus  Pack) — против маленькойграмотри- 
цательной палочки.

Какую роль играют бактериофаги в кишке насекомых и ока
зывают ли они какое-либо влияние на бактериальную флору насе
комых, еще не выяснено.

Простейшие
Фауна простейших, обнаруженная в организме насекомых, 

весьма велика и разнообразна, если даже исключить виды прос
тейших, паразитирующих в насекомых или вызывающих заболе
вания последних. За малыми исключениями, о биологических взаи
моотношениях между простейшими и их хозяевами — насекомыми 
известно очень мало. Хорошо известны лишь биологические взаи
моотношения между жгутиковыми, обитающими в термитах, а 
также между некоторыми формами, патогенными для человека, 
и их переносчиками. Но для большинства простейших, обнаружен
ных у насекомых, это не так. Большая часть обнаруженных видов 
изучалась почти исключительно с точки зрения систематики.

Большинство простейших, обнаруженных у клещей, паразити
рует также у других животных; в общем фауна простейших, най
денных у клещей, беднее, чем у насекомых. Почти в каждом отряде 
последних имеются члены, так или иначе связанные с простей
шими. Среди этих простейших в свою очередь имеются представи
тели всех пяти классов: жгутиковых, саркодовых, споровиков, 
ресничных, сосущих инфузорий, хотя представители последнего 
класса у насекомых встречаются редко. При изложении материала 
настоящей главы, в которой речь идет о видах, связанных со здо
ровыми насекомыми, лучше придерживаться порядка изложения по 
пяти вышеупомянутым классам простейших. Простейшие, вызы
вающие заболевания насекомых (большей частью споровики), 
будут разобраны в одной из следующих глав.
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Ж ГУ ТИ КО ВЫ Е ( M A S T I G O P H O H A )

Больш ая часть жгутиковых, связанных с насекомыми, обитает 
в кишечном канале этих членистоногих. Для удобства можно их 
рассматривать по группам, предложенным Беккером (1930): 1) жгу
тиковые, обитающие в кишке некоторых термитов; 2) жгутиковые, 
относящиеся к сем. Trypanosomidae, исключительно энтомофиль- 
пые, не имеющие определенных хозяев среди позвоночных или ра
стений; 3) организмы, относящиеся к сем. Trypanosomidae, про
водящие одну часть своего жизненного цикла в кишечном канале 
насекомых, а другую — в крови или тканях позвоночных; 4) все 
жгутиковые, встречающиеся в организме насекомых и не относя
щиеся к сем. Trypanosomidae.

Ж гутиковые, обнаруженные в термитах. Первым, обратившим 
внимание на богатую фауну простейших в организме термитов, 
был Леспэ (1856). Вскоре после этого Лейди и Грасси сообщили 
о сходных наблюдениях. К настоящему времени изучена фауна 
простейших примерно у 500 видов термитов; у этих хозяев было 
найдено и описано около 300 видов простейших. Ценные сведения 
о них и описание биологических взаимоотношений можно найти в 
работах ряда современных исследователей, в том числе Кливлэн
да, Хэнгэта и, в особенности, X. Кирби.

Большая часть жгутиковых, встречающихся в организме тер
митов, относится к отрядам P o ly  mas tig ida  и Ilyperm astig ida  — 
двум наиболее высокоорганизованным отрядам класса Mastigo-  
phora, причем число представителей Polym astig ida  вдвое превышает 
число H yperm astig ida.  Список различных видов простейших, най
денных у термитов, и их хозяев читатель может найти в книге 
автора (Штейнхауз, 1950). Между прочим можно отметить, что у 
питающегося древесиной таракана Cryptocercus punctulatus  Scudd. 
имеется фауна простейших, сходная с таковой термитов.

Хотя и существуют исключеппя, но все же, как правило, у 
всех термитов определенного вида имеется идентичная фауна. 
Многие виды простейших найдены только у одного хозяина, но 
пекоторые виды встречаются у нескольких хозяев. Современное 
распределение по хозяевам многих видов жгутиковых, живущих 
в организме термитов, говорит о том, что признаки простейших 
в процессе эволюции были более постоянными в течение определен
ного периода времени, чем признаки насекомых. У термитов про
исходил процесс видообразования, тогда как у некоторых обитав
ших в них простейших этого не наблюдалось; весьма вероятно, что 
известные в настоящее время типы простейших жили еще в орга
низмах предков современных видов термитов (X. Кирби, 1937, 
1941).

Считают, что простейшие передаются от одного термита друго
му при непосредственном контакте между насекомыми. Возмож-
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но, что это происходит в то время, когда молодые термиты полу
чают проктодэальную пищу из анального отверстия взрослых. 
Во всяком случае близкий контакт, повидимому, необходим. Вос
становление фауны должно происходить после каждой линьки (так 
же как и в начале жизни насекомого); без непосредственного кон
такта восстановления фауны не происходит и термит погибает.

Особый интерес представляют физиологические взаимоотноше
ния между хозяином-термитом и обитающей внутри него фауной 
простейших. Кливлэнд (1926) разработал методы освобождения 
термитов от жгутиковых для изучения роли простейших в фи
зиологии питания термитов. Уничтожения фауны простейших мож
но достигнуть различными путями: 1) содержанием термитов при 
относительно высокой температуре (36° в течение 24 час.); 2) го
лоданием термитов, что убивает жгутиковых раньше, чем самих тер
митов; 3) помещением термитов в атмосферу кислорода под дав
лением, что разрушает простейших, а термитам не вредит. При по
мощи этих методов было окончательно доказано, что жгутиковые 
безусловно необходимы для поддержания жизни термитов в тече
ние длительного промежутка времени. Большинство термитов пи
тается исключительно древесиной; простейшие, находящиеся в 
кишке, захватывают мелкие частички дерева, которые они перева
ривают в более или менее анаэробных условиях, делая содержа
щуюся в них клетчатку доступной для усвоения термитами. Если 
простейших удалить из организма термита, питающегося древе
синой, насекомое не может получить питательные вещества из 
поглощенной пищи и погибает. Если термитам, у которых удали
ли фауну простейших, давать корм, содержащий вещества, обра
зующиеся из целлюлозы, они, повидимому, не страдают от недо
статка питательных веществ и их жизненные процессы протекают 
так же, как и у нормальных термитов, содержащих обычную фау
ну. Ясно, что простейшие, обитающие в термитах, вместе с другими 
продуктами образуют из целлюлозы глюкозу. Однако каким обра
зом глюкоза делается доступной для термитов, пока неясно. Со
гласно одной из теорий (Хэнгэт, 1939), глюкоза, образующаяся из 
целлюлозы при переваривании, удерживается в организме про
стейших и, распадаясь в процессе диссимиляции, дает энергию 
для их жизненных процессов. Повидимому, продукты сбраживания 
глюкозы простейшими затем окисляются в организме термита, 
образуя углекислый газ и воду. Для объяснения этого явления 
были выдвинуты также другие теории.

Интересную особенность во взаимоотношениях между тара
каном Cryptocercus и обитающими в нем простейшими представ
ляет собой реакция обоих организмов на один и тот же гормон. 
Кливлэнд (1947) показал, что в то время как этот гормон вызывает 
у таракана линьку, у простейших он вызывает различные формы 
полового процесса; некоторые из них, повидимому, важны для
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понимания возникновения и эволюции полового размножения 
вообще.

Энтомофильные T r y j m n o s o m i d a e .  Из шести родов сем. Т гу -  
panosomidae\ Trypanosoma, Leishmania, Phytomonas, Crith id ia ,Lepto-  
monas и Herpetomonas, последние три связаны исключительно с 
беспозвоночными, в частности с насекомыми (рис. 35). Виды, имею
щие хозяев как среди позвоночных, так и среди беспозвоночных,

Р и с .  35. Представители сем. Trypanosom idae,  обнаруженные у  членисто
ногих.

А  Leptomonas ctenocephali Fantham  из кишечника собачьей блохи; Б —  C r i - 
thidia hyalommae O’Farrell из полости тела клеща (H yalom m a ); В — Herpetomonas  
muscarum  (Leidy) из кишечника комнатной мухи; Г —  Т rypanosoma gambiense D u tto n — 

возбудитель африканской сонной болезни; переносчик— муха це-це. (Схема.)

относятся к родам Trypanosoma и Leishmania', формы, относящиеся 
к роду Phytomonas, имеют хозяев среди беспозвоночных и расте
ний.

Хотя некоторые исследователи относят Leptomonas и Herpeto
monas к одному и тому же роду, для удобства изложения они будут 
рассматриваться как два разных рода. Так, жгутиковые, имеющие 
только форму лептомонады и лейшмании, отнесены к роду Lepto
monas, а имеющие, кроме того, критидиальную и трипанозомную 
формы — к роду Herpetomonas.

Leptomonas ctenocephali — заслуживающий внимания пример 
организма из рода Leptomonas, обитающий в кишечном канале и в 
мальпигиевых сосудах собачьей блохи Ctenocephalides canis (Cur
tis). Если рассматривать эпителиальную выстилку кишечника этой 
блохи, то видно, что она покрыта мозаикой из коротких, утол
щенных жгутиковых, прикрепленных передними концами к поверх
ности эпителия. Некоторые из жгутиковых остаются свободными 
и выбрасываются вместе с фекалиями насекомого. В содержимом 
задней части кишки можно найти мелкие яйцевидные лейшмание- 
вые формы, покрытые оболочкой, похожей на цисту. Личинки блох
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съедают фекалии взрослых блох и получают таким образом ж гу
тиковых, сохраняющихся внутрхг организма насекомого в течение 
стадии куколки и до взрослой формы. Это жгутиковое можно куль
тивировать на агаровой среде, содержащей кровь (так называе
мая среда N. N. N.).

Другие виды Leptornonas были обнаружены в других блохах, ко
марах, некоторых клопах, тараканах, а также у насекомых, имею
щих значение для сельского хозяйства. Пример последних — жгу
тиковое Leptornonas pyraustae,  найденное Пэйо в средней кишке- 
кукурузного мотылька P yra u s ta  nubilalis  (Hbn.) во Франции.

Типичный представитель жгутиковых, относящихся к роду 
Herpetomonas, — это Herpetomonas muscarum. Этот вид обычно 
очень легко найти. Нужно только сделать влажный мазок из со
держимого кишечника комнатной мухи, M usca domestica Linn ,—• 
и весьма вероятно, что при рассмотрении этого препарата под мик
роскопом будет обнаружено большое количество жгутиковых, бы
стро двигающихся среди остатков кишечника насекомого. Осо
бенно легко обнаружить это жгутиковое в кишечнике мух, собран
ных в тропиках. Повидимому, комнатная муха — не единственный 
хозяин этого простейшего, поскольку этот же вид или близко род
ственные ему формы были обнаружены у нескольких других ви
дов или родов мух. Н . muscarum  можно найти в любой части пище
варительного канала мухи позади зоба; обычно его можно видеть 
в лептомонадной форме, имеющей сравнительно тонкое тело и дос
тигающей в длину 30 [t, а в ширину —2 —3fi. Передача осуществ
ляется обычно посредством цист, которые выделяются из зара
женных мух вместе с фекалиями. Этих жгутиковых можно культи
вировать на искусственной среде, содержащей большое количест
во крови; другие виды Herpetomonas находили у таких насе
комых, как дрозофилы, комары, шершни, блохи и некоторые клоны.

Сообщалось об обнаружении у насекомых большого числа 
жгутиковых из рода C rith idia .  Лучше других изучены виды Cri-  
thidia fasciculata  из кишки Anopheles maculipennis Meig. и C rith i
d ia gerridis  из кишки некоторых водяных клопов, включая L im -  
nogonus fossarum  (Fabr.). В последнем случае хозяин поедает ин- 
цистированных простейших, у которых быстро образуются жгу
тики и начинается размножение путем двойного расщепления. 
Образуются характерные группы или розетки простейших, при
крепляющиеся к эпителию кишки насекомого. Этн группы посте
пенно распадаются, удлиненные критидиальные формы уплывают 
и начинают снова размножаться.

T r y p a n o s o m i d a e ,  имеющие хозяев среди как позвоночных,, 
так и беспозвоночных и растений. В данном случае речь идет о 
родах Leishmania, Trypanosoma  и Phytomonas. Хозяевами видов, 
относящихся к последнему роду, являются растения; в остальном-
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они похожи на представителей рода Leptomonas. Род Leishmania  осо
бенно важен из-за трех видов (L. donovani, L . tropica  и L. brasilien-  
sis), возбудителей болезней человека в тропических странах. Эти 
болезни носят названия1: «кала-азар», «восточная язва» и «эспун- 
дня» (бразильская язва). Связь насекомых с передачей этих болез
ней неясна, однако многие подозревают, что в этом принимают уча
стие москиты Phlebotom us2.

На род Trypanosoma  было обращено большое внимание из-за 
того значения, которое имеют по крайней мере три вида этого 
рода, вызывающие заболевания: Trypanosoma gambiense, возбу
дитель сонной болезни Центральной и Западной Африки, передаю
щийся через мухуце-це (Glossina p a lp a l is  Rob.-Desv.) и через дру
гие виды рода Glossina ; Trypanosoma rhodesiense (одна из рас 
T. bruceï), возбудитель сонной болезни Восточной и Южной Аф
рики, передающийся различными видами рода G lossina ; T rypano
soma' cruzi  — возбудитель болезни Чагаса, распространенной в 
Южной Америке, переносчик которой — кровососущие клопы 
из сем. Reduviidae  (роды T riatom a  и Rhodnius). Кроме того, имеют
ся многочисленные трипанозомы, возбудители болезней живот
ных, также переносимые насекомыми (например, T. lewisi, найден
ная у крыс и переносимая блохами). Большая часть трипанозом 
проходит внутри насекомого-хозяина более или менее характер
ный цикл развития. Этот цикл включает появление нескольких 
морфологических типов в разных частях кишечного канала насе
комого и миграцию жгутиковых в слюнные железы насекомого, 
где они, например при африканской сонной болезни, приобрета
ют форму, способную заражать хозяина-позвоночного; или же 
(например, T. cru z i) фекалии переносчика наполняются трипано- 
зомами, способными заразить нового хозяина, если их втирать в 
рану, вызванную укусом насекомого, или же в слизистую оболоч
ку глаз и рта.

Другие энтомофильные жгутиковые. Это — последняя из че
тырех групп, на которые Беккер (1930) делит жгутиковых, свя
занных с насекомыми; к этой группе относятся виды, не принадле
жащие к сем. Trypanosomidae  (отряд Protomonadida). В этом отря
де имеется несколько энтомофильных видов, относящихся к родам 
других семейств. Примером могут служить некоторые Retortamonas,  
пайденные у медведки, тараканов, водяных клопов, некоторых жу

1 О русских и советских работах по кожному лейпшаниозу см. моно
графию— П. К о ж е в н и к о в ,  Н.  Д о б р о в о л ь с к а я  и Н.  Л а т ы 
ш е в ,  Учение о кожном лейшманиозе, 1947.

2 Установлено, что переносчиками лейшманий, возбудителей кожного 
лейшманиоза и «кала-азар», являются некоторые виды Phlebotom us.  
(П р и м ,  ред.)
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ков (например, Retortamonas phyllophagae  — у японского жука и 
других iScarabaeoidea), а также у некоторых ручейников.

Отряды Polym astig ida  и H yperm astig ida  очень обширны, они 
уже были рассмотрены, когда шла речь о жгутиковых, связанных 
с термитами. Однако жгутиковые, принадлежащие к этим отря
дам, встречаются не только у термитов, но и у других насекомых. 
Например, виды родов P olym astix  и Monocercomonas (P olym as
t ig id a ) обнаруживаются у некоторых жуков; Tetratrichomastix  и 
Hexamila  — у тараканов; Eutrichomastix  — в личинках ручейни
ков; виды отряда H yperm astig ida  были обнаружены у тараканов.

Описано лишь несколько видов отряда Rhizom astigida,  встре
чающихся у насекомых. Примером может служить R hizom astix  
gracilis  из кишечного канала личинки долгоножки ( Tipulidae).

ДРУ ГИ Е КЛАССЫ ПРОСТЕЙШ ИХ

Повидимому, большая часть простейших, связанных с насе
комыми и не вызывающих настоящих заболеваний, относится к 
классу Mastigophora. Большинство простейших из других классов 
заражают насекомых или вызывают у них заболевания. Эти про
стейшие детально рассматриваются в главе X II. Здесь мы упомя
нем лишь некоторых из непатогенных простейших, относящихся 
не к Mastigophora, а к другим классам.

Саркодовые (S a r c o d i n a ). Некоторые виды амеб, патогенных 
для насекомых, будут разобраны ниже. Однако здоровые насекомые 
могут также содержать амеб, а иногда насекомые оказываются но
сителями амеб, патогенных для человека. Так, известно, что цис
ты Entamoeba histolytica, возбудителя амебной дизентерии, остают
ся жизнеспособными после того, как они пройдут через кишечный 
канал таракана и комнатной мухи; цисты, найденные в фекалиях 
этих насекомых, оказывались живыми.

Другие амебы связаны с тараканами. В насекомых было обна
ружено несколько видов рода Endamoeba и по крайней мере один 
вид рода Endolimax.

Амебы были обнаружены также в личинках комара Chirono
miis, японских жуках и личинках Tipulidae. Амебы личинок Chi- 
ronomus (Amoeba chironomi) распространены практически по все
му пищеварительному каналу насекомого. Они очень чувствитель
ны к изменениям окружающей среды и быстро инцистируются. 
Интересно отметить, что у паразитических амеб очень редко имеет
ся сократительная вакуоль, тогда как у непатогенных амеб, та
ких как A . chironomi, сократительная вакуоль имеется всегда.

Споровики (S p o r o z o a ). Поскольку все споровики являются 
паразитами и заражение ими насекомых всегда вызывает ясные и
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характерные патологические симптомы, эти простейшие будут 
детально разобраны в главе, посвященной протозойным заболе
ваниям насекомых. Некоторые споровики, например грегарины, 
живут в организме своих хозяев-насекомых как паразиты, не при
чиняющие вреда, или как комменсалы, поэтому их можно рас
сматривать как часть фауны, наблюдаемой у здоровых насекомых. 
Но все же грегарины проникают в ткани и разрушают клетки, по
этому их лучше относить к категории организмов, вызывающих 
инвазии. Даже споровики, являющиеся возбудителями болезней 
других животных, но передаваемые насекомыми, заражают ткани 
своих переносчиков-членистоногих и вызывают в них патологи
ческие изменения.

Ресничные (C i l k i t a ). Три отряда этого класса — Holotricha, 
Spirotricha  и Peritricha  — имеют энтомофильные виды. Некото
рые из последних патогенны для своих хозяев. Другие встречают
ся в пищеварительном канале здоровых насекомых, например та
раканов и водяных клопов. Инфузории, относящиеся к родам 
B alan tid ium  и Nyctotherus, особенно показательны в этом отноше
нии.

Сосущие инфузории (S i i c t o r i a ). О связи с насекомыми простей
ших, принадлежащих к классу Suctoria, известно, что они боль
шей частью прикрепляются вместе с другими простейшими к на
ружным покровам насекомого. О нахождении этих форм внутри 
насекомых сообщений очень мало. Сосущих инфузорий можно об
наружить внутри кишки водных насекомых, куда они попадают 
вместе с пищей и водой.
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ВНУТРИКЛЕТОЧНЫЕ МИКРООРГАНИЗМЫ —  
СИМБИОНТЫ

Г Л А В А  V

В середине X IX  столетия зоологи и энтомологи начали знако
миться с внутренним строением насекомых при помощи микроско
па. К этому времени им уже хорошо были известны главные ор
ганы и структуры организма насекомого, но многие мелкие дета
ли еще не были изучены. Функции многих органов и тканей или 
были совершенно неизвестны, или о них только догадывались.

К частям организма, функцию которых надо было объяснить, 
относились некоторые ткани и небольшие, похожие на органы, об
разования разной формы и размера, лежащие в определенных уча
стках тела насекомого. Вначале при рассмотрении этих органов 
в них не находили особого, заслуживающего внимания строения и 
им приписывались неясные и неопределенные функции. Таково бы
ло положение в 1850 г., когда цитолог Лейдигописал эти специ
фические органы у тлей, а затем Гекели (1858), Бальбиани (1866—• 
1871) и Таннрейтер (1907) изучили эти образования в своих рабо
тах, посвященных Aphididae.  Эти ткани известны в настоящее вре
мя под названием «мицетомов», однако раньше их называли «псев- 
довителлусами», «зелеными телами» или «симбиотическими орга
нами».

Примерно в то же время, когда были обнаружены и описаны 
мицетомы тлей, особые микроскопические тельца были найдены в 
гемолимфе щитовок. Лейдиг (1850, 1854), работая с Lecanium hes- 
peridum  Burm., обнаружил в гемолимфе своеобразные маленькие 
ланцетовидные тельца, размножавшиеся почкованием. Лейдиг не 
понял их значения, не понял этого позже и Пэтнем (1880), когда 
он заметил похожие на грибы образования в теле щитовки P u lv i 
naria  innumerabilis Rath. В 1886 г. Блохман сообщил о наличии бак- 
териоподобных форм в оболочках фолликулов и в яйцах муравьев 
и ос. Он убедился в бактериальной природе этих телец (1887, 1888) 
после того, как увидел сходные тельца в жировом теле и в яйцах 
тараканов. Вскоре его наблюдения были подтверждены многими 
исследователями.

В конце концов пришли к убеждению, что эти своеобразные 
дрожже- и бактериоподобные организмы аналогичны сходным тель
цам, обнаруженным внутри псевдовителлусов, или мицетомов, как 
их называют в настоящее время. Красильщик (1889,1890),Хеннегюи
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(1904), Пьерантошг (1909, 1910 а, Ь), Уйчанко (1924) и др. под
твердили, что мицетомы тлей содержат микроорганизмы. Шульц 
(1910 а, Ь) наблюдал сходные образования у других равнокрылых, 
а ряд исследователей — у тараканов, жуков, клопов, муравьев 
и у других насекомых. Твердая почва под все эти наблюдения бы
ла подведена работами Бухнера и его учеников (Штаммер и А. Кох), 
опубликовавших важные работы начиная с 1912 г. и до настоящего 
времени. Эта группа исследователей убедительно показала особое 
морфологическое строение мицетомов и выяснила окончательно 
природу организмов, содержащихся внутри этих образований. 
Бухнер (1930, 1939, 1940) дал как обзор своих собственных на
блюдений, так n краткое изложение результатов исследований дру
гих авторов.

Другие сводки по этому вопросу принадлежат Глезеру (1930 с), 
Пэйо (1933), Бейеру (1938 а,Ь), Баумгертелю (1940) и Штейнхау- 
зу  (1940, 1950). Читатель, интересующийся этим вопросом, может 
обратиться за подробными данными к вышеуказанным и другим 
работам, посвященным симбиозу между насекомыми и микробами.

СИМБИОНТЫ, МИЦЕТОЦИТЫ И МИЦЕТОМЫ

Исследователь патологии насекомых не может ограничиться 
изучением лишь внеклеточных микроорганизмов, обитающих в 
теле насекомых; внутриклеточные микроорганизмы имеют для него 
также исключительно большое значение. Причины этого станут 
понятными при дальнейшем чтении настоящей книги. Здесь дос
таточно сказать, что изучение этого вопроса необходимо хотя бы 
для того, чтобы убедиться в обоснованности часто высказываемого 
мнения о способности внутриклеточных форм в определенных ус
ловиях оказывать болезнетворное влияние на хозяина.

Поэтому следует выяснить природу симбионтов, мицетоцитов, 
мицетомов и изложить некоторые сведения об их роли в жизни 
хозяев-насекомых.

Термины «симбиоз» и «симбиот». Применением термина «сим
биоз» часто злоупотребляли как биологи, так и небиологи. При 
введении этого термина де Бари (1879) применял его для обозна
чения совместной жизни двух различных организмов, независимо 
от того, каков результат этого сожительства. Впоследствии авто
ры часто истолковывали значение этого слова иначе, обозначая 
им лишь сожительство, при котором организмы взаимно полезны 
друг другу. Такое применение термина не соответствует значению, 
первоначально приданному ему де Бари, а также не согласуется с 
рекомендацией Терминологического комитета Американского пара
зитологического общества ( / .  P a ra s i to l ., 23, 326—329, 1937). 
Термин «симбиоз» имеет широкое значение, включая не только
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взаимоотношения мутуализма (взаимоотношения взаимно полез
ные), но также паразитизм и комменсализм. Он будет применяться 
в настоящей книге именно в этом смысле.

Помня о значении, которое де Бари придавал слову «симби
оз», обратимся к термину «симбиот», обозначающему просто орга
низм, живущий в связи с другим. Де Бари ввел вначале термин 
«симбионт», и его употребляют многие авторы. Широкое приме
нение этого термина делает его приемлемым, но этимологически 
он мало оправдан. Слово это происходит от греческого simbio- 
tes, что обозначает «компаньон», «партнер», «живущий вместе с». 
Соответственно этому правилен термин «симбиот», поскольку сло
во «симбионт» не соответствует греческому исходному слову. Эти 
факты были известны Терминологическому комитету, однако окон
чательного мнения об употреблении этих слов не было высказано. 
В этой книге применяется одобренное филологами слово «симби
от» 1. Поскольку оно относится как к внутри-, так и к внеклеточным 
микроорганизмам, связанным с насекомыми, это слово будет при
меняться в широком смысле: им будет обозначаться любой микро
организм, связанный с насекомым; в особенности часто им будут 
обозначаться микроорганизмы, интимно и постоянно или дли
тельно связанные с хозяевами.

«Симбионтом» можно назвать любого члена симбиотического 
сожительства. Но обычно принято члена, имеющего меньший раз
мер, называть «симбионтом», а более крупного — хозяином. Иног
да, чтобы избежать путаницы, более мелкого партнера называют 
«микросимбионтом», в особенности если это микроорганизм. Кро
ме того, иногда употребляется термин «эндосимбионт» по отноше
нию к внутриклеточным симбионтам, а термином «экзосимбионт» 
обозначают внеклеточные формы.

Во многих отношениях синонимом для термина «симбионт» 
является термин «цитотроп», или «цитотропный агент». Мошков- 
ский (1945), например, пользуется этим термином для обозначе
ния микроорганизмов и вирусов, живущих в интимной и облигат
ной связи с клетками хозяина. Ясно, что термин «симбионт» го
раздо шире, поскольку в применении к организмам, связанным с 
насекомыми, он включает все типы сожительства — даже те, где 
связь эта не облигатная. «Цитотропом» можно называть внутри
клеточный микроорганизм в том случае, когда его сожительство с 
хозяином облигатное. Если микроорганизм удается культивиро
вать на искусственной среде и облигатные взаимоотношения на
рушаются, то, согласно определению Мошковского, термин «ци
тотроп» применять уже нельзя. Такие случаи известны.

1 Ввиду того что в русской литературе принят термин «симбионт», 
мы будем придерживаться его на протяжении всего перевода. (П р и м .  персе.)

12 э. Ш тейнхауз
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Природа внутриклеточных симбионтов. Иго сомнения is том, 
что микроорганизмы могут жить внутри тканевых клеток других 
организмов, не причиняя им вреда или находясь с ними в мутуалн- 
стическом симбиозе, были устранены работами Бейеринка и 
других исследователей, показавших во второй половине X IX  сто
летия, что палочкообразные элементы, имеющиеся в ткани корня 
некоторых растений, представляют собой бактерий, которых удает
ся культивировать. Но в противоположность бактериям — сим
бионтам бобовых растений, большую часть бактерий, связанных с 
насекомыми, культивировать вне их хозяев не удается. Возмож
ность культивирования бактерий вне организма необходима для 
истинного понимания их природы.

Некоторые риккетсии, риккетсиеподобные организмы и, неви
димому, некоторые бактериальные симбионты, сходные с найден
ными в жировом теле тараканов, удавалось культивировать на 
искусственной среде. Почти все виды патогенных риккетсии 
удавалось культивировать в культуре тканей, в частности в тка
нях зародыша цыпленка. Возможно, что многих симбионтов-му- 
туалистов, обнаруженных у насекомых, удастся культивировать 
при помощи сходной специфической методики.

Если удастся разработать методы выращивания большинства 
внутриклеточных симбионтов вне организма их хозяев, то будут 
достигнуты большие успехи в понимании истинной природы этих 
микроорганизмов. Хотя многие внутриклеточные формы безус
ловно относятся к бактериям, а другие к дрожжам, идентичность 
некоторых еще не установлена. Далее в этой главе сделана попыт
ка осветить различия между тремя основными группами внутри
клеточных организмов: бактериями, риккетспями и дрожжами.

Митохондрии и внутриклеточные симбионты морфологически 
сходны друг с другом, однако они представляют собой весьма раз
личные формы клеточных включений. Некоторые ц и т о л о г и  ду
мают, что митохондрии имеют бактериальную природу, но большая 
часть исследователей отличает эти включения от истинных микро
организмов по их окраске и реакции на некоторые растворители 
и другие химические вещества. В большинстве случаев общий вид 
этих включений и создаваемая ими специфическая «картина» дос
таточно характерны, чтобы провести между ними различие. В ми- 
цетомах некоторых насекомых удается наблюдать расположение 
митохондрий рядом с симбионтами и между ними. До сих нор еще 
существует мнение, что симбионты — это побочные продукты 
клеточного обмена. Для симбионтов тараканов при помощи серо
логических методов было показано, что они представляют собой 
самостоятельные тельца, чуждые тканям хозяина и отличные от 
них. Например, при реакции связывания комплемента получается 
положительный результат только при гомологических комбина
циях, т. е. только с антисывороткой симбионта, а антиген ткани
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хозяина реагирует только с антисывороткой этой ткани; перекре
стная проба не дает положительной реакции.

Происхождение внутриклеточных симбионтов н их роль. На
современном уровне наших знаний можно только догадываться о 
происхождении внутриклеточных симбионтов насекомых. Можно 
предположить, что вначале сожительства эти микроорганизмы бы
ли патогенными паразитами, а затем в процессе адаптации они сде
лались менее паразитическими, перешли к комменсализму, а, в 
конце концов, некоторые из них стали приносить пользу хозяевам и 
взаимоотношения приобрели характер мутуализма. Возможно, что 
процесс иммунитета играл роль в способности насекомых преодо
левать разрушительное действие организмов, бывших вначале па
разитическими. На риккетсиях можно показать, что этот процесс 
происходит и в настоящее время: Ricnettsia prowazekii de R.-L., 
возбудитель сыпного (крысиного) тифа, до некоторой степени па
тогенна для своего хозяина — вши и, возможно, не. так далеко 
зашла в процессе своего эволюционного развития и приспособле
ния к внутриклеточной жизни как Rickettsia  rickettsii (Wolb.), воз
будитель пятнистой лихорадки Скалистых гор, повидимому, не 
причиняющий вреда своему хозяину — клещу.

С другой стороны, можно предположить, что внутриклеточные 
симбионты представляют собой исходно непатогенные формы, 
произошедшие от микроорганизмов, обычно связанных с нормаль
ными насекомыми, которые благодаря клеточным и гуморальным 
процессам иммунитета оказались включенными в ткани с форми
рованием в процессе эволюции мицетома и других содержащих 
симбионтов образований. Пэйо (1933) и некоторые другие исследо
ватели считают, что именно так и шла эволюция симбионтов тлей и 
других насекомых, у которых имеются мицетомы, наполненные сим
бионтами, а иногда также особые свободные бактерии в гемолимфе.

Роль этих внутриклеточных симбионтов в жизненных процес
сах хозяев, повидимому,’ соответствует положению, которого они 
достигли в эволюционном процессе взаимного приспособления. 
Возможно, что некоторые внутриклеточные формы лишь недавно 
перестали причинять вред своим хозяевам и живут в их клетках 
только как комменсалы. Такие симбионты не приносят определен
ной пользы своим хозяевам, но сами получают защиту и пищу. 
Повидимому, многие внутриклеточные симбионты приносят своим 
хозяевам определенную пользу, а многие из них безусловно Необ
ходимы для жизни насекомых. Огромное большинство симбионтов 
находится в зависимости от своих хозяев и лишь немногие из них 
могут жить в природе свободно, независимо от хозяев.

Эта тесная связь между внутриклеточными симбионтами и их 
хозяевами сама собой говорит о мутуализме их взаимоотношений, 
В большинстве случаев каждая особь данного вида насекомых со

.12*
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держит симбионтов. Кроме того, изменения, происходящие в за
раженных клетках или мнцстоцитах, не патологические (в обыч
ном смысле слова) и но причиняют вреда хозяину, i Г а тесную связь 
между симбионтами и их хозяевами указывает выработавшийся 
сложный способ передачи их от одного поколения хозяев другому. 
Нужно также принять во внимание, что хотя л известные периоды 
симбионты размножаются в клетках хозяина и количество их бы
стро возрастает, в другое время количество их контролируется и 
они не могут так сильно размножаться, чтобы вредить хозяину.

За последние годы накопились экспериментальные данные, 
показывающие, что большинство симбионтов не только безвредно 
для тканой хозяина, но и явно приносит пользу. Большая часть 
этих данных основана на экспериментах, посвященных удалению 
симбионтов насекомых. Удаление производится различными ме
тодами, а именно: 1) непосредственное удаление при помощи вскры
тия или центрифугирования; 2) удаление путем помещения насе
комых и неблагоприятные условия; 3) удаление путем предупреж
дения передачи микроорганизмов следующему поколению; 4) уда
ление при помощи обработки антибиотиками и химикалиями.

Первый из этих методов был применен Лшнером (1932, 1934) 
и Лшнером и Рисом(1933). Эти исследователи удаляли симбионтов 
из человеческой вши (Pediculus humanus  Limn.), вырезая мицото- 
мы пли центрифугируя яйца. При этом у насекомых, лишенных 
симбионтов, плодовитость и питание были значительно понижены 
и они жили не так долго, как нормальные.

Эти вредные последствия можно было несколько смягчить 
впрыскиванием в прямую кишку экстрактов дрожжей.

Второй метод удаления симбионтов — помещение насекомых в 
неблагоприятные условия был использован Л. Кохом (1936) в 
опытах с личинками жука Ory zaephilus surinamensis  (Linn.). Если 
этого жука выдерживать при температуре 3()° и течение длитель
ного промежутка времени, то ого симбионты постепенно дегенери
руют и наконец исчезают. А. Кох заметил, что у таких насекомых 
не наблюдается заметных вредных последствий, но это, конечно, 
не означает, что симбионты вообще не приносят им пользы; но уда
лось лини, выяснить, в чем состоит эта польза.

Третий метод удаления симбионтов — предупреждение их пе
редачи следующему поколению —-был использован в опытах с 
хлебным точильщиком Stegobiiim paniceum  и пауком Lasioderma  
serricorne (Fabr.). Френкель и Блюэтт (1943) удаляли дрожжепо
добных симбионтов с внешней поверхности яиц этих насекомых, 
устраняя таким образом возможность получения микроорганизмов 
вновь вылупляющимися личинками в тот момент, когда они про
грызают себе путь через хорион. Насекомые, не содержавшие сим
бионтов, не росли нормально и не были способны закончить раз
витие, если они не получали в пище витаминов 15. Было уставов-
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лено, что дрожжи дают им необходимые витамины. Предполагают, 
что симбионты всегда снабжают нормальных насекомых витаминами.

Один из наиболее интересных методов удаления симбионтов — 
это применение таких веществ, как пенициллин и сульфамидные 
препараты. Г> 194Г> г. Г>рюэс и Донн ввели пенициллин тараканам 
Blaberus erani fer  Ни пн. и обнаружили, что количество симбион
тов при этом значительно уменьшалось или же они погибали псе. 
Лишенные симбионтов насекомые погибли через несколько дней, 
что показало их зависимость от внутриклеточных микроорганиз
мов. Через год Глезер (194В) сообщил, что симбионты самок н сам
цов тараканов Perip laneta  americana (Linn.) поражаются или 
разрушаются при введении сульфатиазола, натриевых и кальцие
вых солей пенициллина или нри содержании насекомого в течение 
длительного периода времени при 39°. Такая обработка тормозит 
развитие женских половых желез или вызывает их дегенерацию, 
но не влияет на мужские половые железы., Па основании этих 
данных Глезер делает заключение,чтобактсрин находятся в симбио
тических взаимоотношениях со своими хозяовами-самками и тес
но связаны с развитием женских половых желез. В противополож
ность Брюэсу и Дэнну, Глезер считает, что гибель насекомых 
происходит ие от отсутствия симбионтов, а от непосредственного 
токсического действия лекарственных веществ. При содержании 
на соответствующем рационе тараканы, не имевшие внутрикле
точных бактерий, как будто оставались здоровыми, за исключе
нием вышеупомянутых изменений.

Одним из наиболее важных успехов в изучении роли внутрикле
точных симбионтов в жизненных процессах хозяина было откры
тие, что по крайней мере у некоторых насекомых микроорганизмы 
способны фиксировать атмосферный азот, делая его доступным 
насекомому-хозяину. Это было наиболее ясно показано на симбион
тах тлей, но сходные данные были получены и для микроорганиз- 
мов-симбионтов некоторых других насекомых (Тот, Вель
ский и Батори, 1942; Гэтш, 194(5; Тот, 1946). Эти авторы считают 
(Тот, 1943), что доступные для насекомого-хозяина аминокислоты 
синтезируются в основном так же, как и клубеньковыми бактерия
ми бобовых растений. Сходство было так велико, что бактерий от
несли к тому же роду Azotobacter (Пекло, 1912, 1946). Однако ра
бота Тота была поставлена под сомнение Дж. Смитом (1948), ко
торый не мог получить сходных результатов и поэтому считает, 
что симбионты насекомых не фиксируют азот. Таким образом, дли 
окончательного выяснения этого вопроса нужны дальнейшие ис
следования.

На основании вышеизложенного можно прийти к заключению, 
что хотя во многих случаях для жизни насекомого-хозяина ие обя
зательны содержащиеся в нем внутриклеточные микроорганизмы, 
однако многие насекомые нуждаются в их присутствии. Повпдн-
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мому, симбионты, но крайней мере в некоторых случаях, снабжают 
своих хозяев необходимыми питательными веществами, отсутст
вующими в их обычном рационе, например витаминами, или же 
вырабатывают гормоны, необходимые для развития яичников. 
Весьма возможно, что симбионты многих насекомых способны фик
сировать атмосферный азот. Поскольку симбионты, повидимому, 
не могут существовать в природе вне организма хозяина, можно 
сделать вывод, что и они извлекают пользу из сожительства с на
секомыми. Таким образом, в большинстве случаев связь между на
секомыми и внутриклеточными микроорганизмами приносит нм 
взаимную пользу, природа которой не всегда ясна, и их взаимоот
ношения можно считать явным примером мутуализма.

Мицетомы и их функции. Внутриклеточные микроорганизмы 
могут нормально находиться в различных клетках организма на
секомого, причем часто эти клетки вовсе не специализированы.

V и с. 3G. Три различных типа ммцетомов насекомых.
А  — мпцетом. прилежащий к кишке личинки долгоносика (Lixus);  Б  — мицетом ли
чинки Cicada orni  L inn,; В — минетом Pseudococcus m ar i t im u s  (Ehr.). Па каждом 

рисунке изображены участки трахеоль.

Однако у многих видов насекомых имеется особое образование или 
«орган», главная функция которого, повидимому, заключается в 
том, чтобы давать убежище симбионтам. Этому образованию дава
ли различные названия, но когда было выяснено, что оно содержит 
микроорганизмы, предположительно грибы, оно было названо «мн- 
иетомом» (Шульц 1910а, Ь) (рис. 3(5). Отдельные клетки, составляю
щие мицетом, носят название «мицетоцитов», а если симбионт — 
бактерия, то их называют «бактериоцитами» (мицетомы, состоя
щие из бактсриоцитов, называют «бактериотомами»), Мицетоцит 
не обязательно должен быть включен в мпцетом. Любую клетку, 
содержащую симбионтов, можно называть «мицетоцитом».

Мицетомы имеются не у всех насекомых, но если они ость, они 
находятся в брюшке. У некоторых насекомых они очень малы, у
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других занимают большую часть брюшной полости. Размер ми- 
цетома часто изменяется с возрастом насекомого или по стадиям 
его развития, а также в зависимости от пола хозяина; часто у самки 
он крупнее, чем у самца. У некоторых видов мицетом представля
ет собой небольшое одиночное образованно; у других имеется

М ицет ом

Р и с .  37. Расположение мицетомов у  некоторых насекомых.
А  — четыре, разных мицетома симбионтов самки Cixiinae-, Б  — нимфа Peyl la  
b u x i  (L inn .); в брюшке видны мицетомы; В—постельный клоп C im ex lec tu la  iu s  J jin n ., 
видно расположение парных мицетомов; Г  — Trialeurodes vaporariorum  Westwood; 
видна пара мицетомов; Д  — Т .  vapora io rum  W estwood; вид сбону, виден один 

из мицетомов. (Ilo  X. Мюллеру, 1940; Бухнеру, 1939 и X. Веберу, 1930.)

два маленьких мицетома или даже целая группа их. У некоторых 
насекомых они ярко окрашены и их относительно легко заметить, 
тогда как у других они белые, бесцветные или прозрачные и их 
очень трудно отличить от окружающих тканей (рис. 37).

Мицетом представляет собой такую же часть тела насекомого, 
как и любая другая ткань. Эмбриональное развитие мицетома бы
ло хорошо изучено у нескольких видов насекомых; примером мо
жет служить тля. Уйчанко (1924) и другие показали, что сим-



184 ГЛАВА V

бионты попадают в фолликулярный эпителий яйцевой трубочки, 
а затем проникают в желток развивающегося яйца. В задней части 
яйца симбионты быстро размножаются; в то же время вителлофагн 
или мицетобласты приближаются к ним и образуют вместе синци
тиальную массу. Мицетобласты претерпевают митотическое деле
ние, и, таким образом, мицотом развивается весьма определенным 
способом. Сначала он состоит из одной группы мнцетоцитов, затем 
делится продольно на две половины и в конце концов образует 
орган взрослой тли, состоящий из двух частей, обильно снабжен
ных трахеями. Внутри мицотома находится 60—70 мнцетоцитов, 
крупных клеток (примерно 95 микронов в диаметре) с ясно замет
ными ядрами. Симбионты локализованы в цитоплазме мицстоци- 
тов, в ядре их никогда не бывает. В то время как тля переживает 
различные периоды жизни взрослого насекомого, мицотоциты деге
нерируют одни за другим, и к тому времени, когда тля погибает, 
остается очень мало клеток.

Первые исследователи считали, что мицетом выполняет разные 
функции, поэтому они давали этому органу много названий. Гек
ели (1858) называл его «псевдовнтеллус» за сходство с вителлусом, 
или «желтком», оплодотворенного яйца. Мечников (1866 а,Ь) на
зывал его «вторичным желтком», предполагая, что этот орган вы
полняет функцию питания. Одними из первых насекомых, у кото
рых наблюдали мицетомы, были тли. Бальбианн (1866) считал, что 
мицетомы каким-то образом связаны с половым размножением на
секомых и что выяснение их функции прольет свет на явление пар
теногенеза. Некоторые авторы считали, что мицетом выполняет 
функцию питания, другие — что мицетомы аналогичны галлам 
растений, образующимся в ответ на какие-то стимулирующие или 
раздражающие действия, и, наконец, третьи связывали его с функ
цией размножения. Таким образом почти каждый автор выдвигал 
свою собственную теорию для объяснения функции этого органа. 
Только после того как было обнаружено, что клетки этой структу
ры наполнены микроорганизмами, было понято значение функ
ции мицетома как органа, содержащего симбионтов. В настоящее 
время распространено мнение, что мицетом сам по себе не имеет 
никакой функции, непосредственно влияющей на жизненные про
цессы насекомого. Его главная функция — это защита и предо
ставление убежища симбионтам.

Тины симбиотических тканей и их строение. Имеется много 
типов тканей, содержащих внутриклеточных симбионтов, и они 
расположены внутри тела насекомого весьма разнообразно. Нет 
смысла описывать здесь все существующие типы тканей и их рас
положение, но нажно иметь представление о гланпых типах.

Пас интересуют те внеклеточные симбионты, которые обитают 
постоянно в просвете кишки и в различных ее карманах, нридат-
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ках и дивертикулах. Этот тип взаимоотношении можно считать 
примитивным и, возможно, предшествовавшим внутриклеточному 
сожительству, о котором идет речь в настоящей главе (рис. 38). 
Следующей ступенью естественно считать проникновение микро
организмов в эпителиальные клетки, выстилающие кишку. Обыч
но затронутыми оказываются клетки средней кишки; примером

Р и с. 38. Схема глаппмх анатомических тилшг 
расположения епмбпонтон по отношению к ппщепа- 

рнтельиому каналу насекомого.

А — симбионты внеклеточные» но лежат близко к эпите
лию кишки; Б— симбионты расположены внутри нормаль
ных эпителиальных клеток; В — симбионты в эпителиаль
ных клетках кишки, образующих в этом месте дивертику
лы или выпячивания; Г — выппчнваннп замыкаются, обра
зуя мицетомы, все еще прикрепленные к кишке; Д — сим
бионты расположены в мицетомах, полностью изолиро

ванных от кишки, но лежащих близ нее.

может служить lihodnius prolixus  Stâl, эпителиальные клетки 
желудка которого содержат бактериоподобпых симбионтов. 
У многих насекомых можно наблюдать другие примеры этого наи
более простого типа внутриклеточного симбиоза. У некоторых жу
ков наблюдается следующая стадия усложнения: их эпителиаль
ные клетки видоизменены иногда до такой степени, что образуется
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настоящее выпячивание, по своему строению сходное с мицетомом 
(его так и рассматривают).

Следующий тип симбиотических приспособлении несколько 
более сложен. Имеются в виду те случаи, когда симбионты находят
ся в специальных мицетомах, расположенных в жировом теле на
секомого. Такая локализация мицетома наблюдается почти у всех 
тараканов, у которых было хорошо изучено жировое тело, а также 
у некоторых равнокрылых. У разных видов насекомых мицетомы 
могут быть расположены в различных участках жирового тела, 
[{летки, содержащие симбионтов, либо одиночно разбросаны по 
жировому телу, либо образуют небольшие группы или параллель
ные ряды; иногда они располагаются ближе к центру, иногда — 
к периферии и т. д. Некоторые типы мицетомов могут находиться 
не в жировом теле, а в других тканях. Вероятно,имеется еще очень 
много неизученных типов расположения симбионтов в разбросан
ных или рыхло сгруппированных мицетомах, локализованных в 
различных тканях и участках тела.

Настоящие мицетомы могут быть очень простыми по форме и 
строению или же весьма сложными. Независимо от этого, все ми
цетомы представляют собой дискретно организованные комплек
сы клеток, обычно окруженные эпителием. Здесь мы опишем лишь 
четыре болыпиа группы или типа этих органов. Варианты этих 
четырех типов можно найти у разных представителен насекомых, 
но преимущественно у равнокрылых. Согласно Бейеру (1938 а, Ь), 
эти четыре главных типа следующие: 1) отдельные мицетомы, содер
жащие только одного симбионта каждый; в организме одного насе
комого может быть до пяти органов такого типа; 2) мицетомы, со
стоящие из двух рыхло соединенных органов, не заключенных в 
общую эпителиальную оболочку; этот тип содержит обычно два 
различных тина симбионтов; 3) мицетомы, состоящие из двух зон, 
но окруженные общим эпителием и, таким образом, объединенные 
в один орган, содержащий два различных типа симбионтов; 4) ми
цетомы, заключенные в общий эпителий н содержащие три различ
ных тина симбионтов (рис. 39). Каждая из этих основных групп 
может содержать много разных вариантов и псевдотипов, что со
здает у насекомых почти неограниченное количество разных обра
зований, содержащих симбионтов.

Очевидно, чем дольше живет симбионт в организме насекомых 
какого-либо вида, тем более тесной становится связь и более слож
ным строение органа, содержащего симбионтов. Степень сложности 
гистологического строения тканн, содержащей симбионтов, меха
низм передачи и эмбриональное развитие — все это говорит о дав
ности связи. Симбионты, приобретенные недавно, обычно связаны 
с насекомым менее тесно. Морфологически такие симбионты боль
ше похожи на своих свободно живущих предшественников.

Так же как имеются различные образования, содержащие сим-
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бноптов, существу к i t  различные тины или пути передачи симбион
тов из поколения в поколение. Здесь невозможно излагать подроб
но эти пути; мы ограничимся лишь их кратким обзором. Как уже 
было показано на примере тлей, передача симбионтов от родителей 
потомству может быть очень сложной, связанной с основными 
процессами эмбрионального развития насекомого. Известны раз
личные способы проникновения симбионтов в развивающееся яй
цо: от непосредственного проникновении в яйцо из оболочки

Р и с .  39. Схема главных типов расположения мицетомов и симбионтов у
равнокрылых.

Л — одиночный мицетом, содержащий одни тип сим бион тов ;/;— мицетом, состо
ящий из двух более или менее рыхло соединенных тканей, не заключенных в общий 
эпителий и содержащих два разных типа симбионтов; В — мицетом, состоящий из двух 
разных тканей, заключенных в общий эпителий и таким образом объединенных в один 
орган; содержит дна разных типа симбионтов; Г — мицетом, содержащий три разных 
типа клеток (мицетоцнтов), заключенных в общий эпителий и содержащих три разных

типа симбионтов.

фолликула или через питающие клетки до входа через микропиле 
япца. V некоторых жуков наблюдается второй путь: симбионты 
во время копуляции попадают вместе со спермой в совокупитель
ную сумку самки, а оттуда через микропилс в яйца в момент выхода 
последних наружу. В других случаях симбионты бывают размаза
ны по поверхности яйца пли внедряются в хорион; личинка поеда
ет нх в тот момент, когда она прогрызает себе выход из яйца. Од
нако почти во всех случаях перенос симбионтов бывает пассивным.

Филогенетические взаимоотношения. Изучалась также связь 
различных типов симбионтов с систематическим положением на- 
секомых-хозяеи. (’ этой точки зрения большие группы исследова
ны недостаточно, но в тех, которые изучались подробно, были об
наружены интересные филогенетические взаимоотношения. Пух- 
нер (1940) в своем обзоре рассматривал этот вопрос с разных точек
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зрения. Здесь мы рассмотрим несколько из приведенных им при
меров.

Внутри некоторых систематических групп насекомых симбион
ты довольно однообразны даже в пределах подотряда. Например, 
у всех алейродид наблюдается один и тот же тип симбиоза и оди
наковый способ передачи симбионтов, при котором через яйцо 
передается несколько целых мнцетоцнтов. Подобное однообразие 
наблюдается также у пснллид. С другой стороны, в надсемейстке 
Aphidoidea  сходство ограничено семейством. Так, Aphidae  и E rio-  
somatidae  ( =  P emphigidae) имеют округлых симбионтов; Adelgidae  
( =  Chermesidae) — палочкообразных, а у Phylloreridae,  повидимо
му, совсем нет внутриклеточных симбионтов. У щитовок едино
образие типов наблюдается только в пределах подсемейств. 
У всех Lecaniinae в гемолимфе и в клетках жирового тела имеются 
дрожжеподобные симбионты; у Ortheziidae  в жировом толе имеются 
бактерии, у D ia s p id a e — дегенерирующие округлые бактероиды. 
Способ передачи нз поколения в поколение в этом случае также 
специфичен для подсемейства. Все роды подсемейства Monophlc- 
binae имеют парные удлиненные мицетомы, хотя род Marchalina  
как будто является исключением. У представителей этого рода 
симбионты находятся в сильно увеличенных клетках эпите
лия кишки. Это несоответствие разъясняется, если принять пе
регруппировку, предложенную Моррисоном (1928), который изъял 
род Marchalina  нз подсемейства Monophlebinae и поместил в ка
честве трибы в новое подсемейство Coelostomidiinae. Вероятно, 
если бы систематики знали симбиотические приспособления насе
комых, с которыми они работают, подобных изменений было бы 
много.

Повидимому, по крайней мере у щитовок, как правило, под
семейства возникли раньше, чем были приобретены симбионты. 
Это видно, например, у Tachardinae, у которых но наблюдается 
единообразия среди типов симбионтов, пока рассмотрение идет 
в пределах трибы. За пределами этой категории можно найти груп
пу, содержащую в жировом теле дрожжеподобных симбионтов, а 
также и другую группу с мицетомами, содержащими другие типы 
симбионтов. Способ передачи в этих группах также варьирует. 
Сходное положение преобладает в подотряде Cicadoidae, совре
менные подразделения которого, повидимому, обособились до 
того, как установились их многочисленные симбиотические взаи
моотношения. Подсемейства очень легко различать по их симбио
тическим приспособлениям. Так, Geaninae содержат в жировом 
теле дрожжевые грибы, а в мицетоме — бактериоподобные симби
онты; Cicadinae  не содержат дрожжевых грибов, по имеют два 
различных палочкообразных организма. У Hassidae  наблюдается 
также характерный тип приспособлений; у большинства других 
известных систематических категорий наблюдается однообразие
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и этом отношении. Однако имеются интересные исключения. 
Например, роды lùiacanlhus  и T ettigoniella  всегда относят к Рго-  
coniinac, хотя по своим симбионтам они резко отличаются друг 
от друга и, согласно мнению некоторых систематиков, их надо от
носить и двум разным трибам. Такое же положение наблюдается 
среди цикад. И подсемействе Fulgoroidae  симбиотические формы 
■были исследованы у 18(5 видов; здесь как будто еще меньше фило
генетического соответствия между подсемействами и трибами, чем 
у  Cicadoidae. Желающий познакомиться с этим вопросом может 
обратиться к прекрасной монографии X. Мюллера (1940), посвя
щенной симбионтам фульгорид (см. также работу Рау (1943), 
посвященную симбионтам Membracidae).

Заслуживает внимания корреляция, существующая между био
логией питания многих насекомых и их систематическим положе
нием, а также большие различия в пределах семейства в этом от
ношении. Поскольку считается, что многие симбионты играют роль 
в питании насекомых, корреляция должна была бы быть большей, 
чем наблюдается в действительности.

Некоторые авторы могли дифференцировать даже виды насеко
мых но характерным особенностям симбионтов. Индийский уче
ный Махдигассан утверждает, что ему удавалось косвенным путем 
определять разные виды щитовок, исследуя капли их крови, содер
жавшие симбиотические дрожжеподобные организмы; оказалось, 
что эти микроорганизмы представляют собой морфологически раз
личные формы, зависящие от вида насекомого-хозянна.

Типы внутриклеточных симбионтов. Только что было подверг
нуто обсуждению большое разнообразие типов тканей, в которых 
■содержатся симбионты. Не менее разнообразны и сами симбионты. 
Их морфология может варьировать, в зависимости как от группы 
насекомых, так и от типа заключающей их ткани. Как было вы
яснено в предыдущих параграфах, наблюдается единообразие не 
только типов мицетомов, по и типов симбионтов среди таких боль
ших групп насекомых, как трибы, подсемейства и даже семейства. 
Однако, с другой стороны, могут наблюдаться вариации внутри 
более низких таксономических единиц.

Некоторые из морфологических вариаций симбионтов могут 
быть обусловлены продолжительностью времени, в течение которо
го они были связаны со своим хозяином. Согласно Бухнеру (1940), 
недавно приобретенные симбионты не так интимно связаны со 
своим хозяином и морфологически более близки к исходным, сво
бодно живущим микроорганизмам. Когда новые симбионты про
никают в организм животного, то каждый из последующих все 
меньше отличается от исходных форм. Таким образом, можно ска
зать, какая форма симбионта была исходной. Например, исходная 
пли главная форма симбионтов тлей — это обычные округлые мик
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роорганизмы. Кроме .Troii, впоследствии появились кокковидпаи’ 
палочкообразная, нитевидная и другие формы.

Для удобства внутриклеточных симбионтов можно грубо раз
делить на три большие морфологические группы или формы мик
робов: бактерии, риккетспи и дрожжи. В каждой из этих групп 
есть микроорганизмы, которые можно назвать бактерноиодобиымп, 
риккетсиоподобньтми и дрожжеподобными.

К указанным выше трем большим группам можно еще добавить 
простейших, проводящих большую часть своей жизни внутри 
клеток насекомых. Поскольку почти во всех случаях эти простей
шие являются паразитами, они будут рассматриваться в связи с 
протозо йным 11 инфекция ми насекомых.

ВНУТРИКЛЕТОЧНЫ Е БАКТЕРИАЛЬНЫ Е  
И БАКТЕРИОПОДОБНЫЕ СИМБИОНТЫ

Не всегда можно отличить бактериальных симбионтов от ор
ганизмов, относимых к риккетсгшм или дрожжам. Риккетсии, ве
роятно, представляют собой особый тип бактерий; вопрос же о том,

относятся ли некоторые формы сим
бионтов к дрожжам или к бактериям, 
возможно, не будет разрешен до тех 
пор, пока не удастся культивировать 
и изучать их вне организма хозяина. 
Соответственно, современная класси
фикация любой группы должна изме
ниться при более полном изучении 
микроорганизмов.

Симбионты тараканов. Среди сим
бионтов насекомых одними из первых 
были открыты и лучше всего изуче
ны внутриклеточные бактериальные 
симбионты тараканов. Повидимому, 
все виды Blattidae  содержат их, глав
ным образом, в особых клетках (бак- 
терпоцитах) жирового тела (рис. 40). 

Р и с. 40. Срез через дольку Симбионтов обнаружили также в- 
жирового тела таракана B la t ta  1 J
orientalis  Linn.; видны бактерио- япце, в развивающемся зародыше, 
циты, содержащие симбионтов, в фолликулярном эпителии и в пери- 

(Из ж иэ, 1936 .) тонеальной оболочке яичников и се
менников.

Шивые симбионты — грамноложительные; они могут окраши
ваться гомогенно пли полосами; иногда заметна светлая централь
ная зона; хроматнновое же вещество расположено биполярно. 
Морфологические особенности симбионта варьируют, повидимому,.
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в зависимости от вида, стадии развития и физического состояния 
таракана, местоположения симбионта в его организме ( например, 
в яйцо или в жировом толе) и от других сходных факторов. Некото
рые авторы сообщали о культивировании этих микроорганизмов 
вне хозяина; другие но могли добиться положительных результа
тов (Жиэ, 1940; Гублер, 1947); некоторые из них, безусловно, ра
ботали с посторонними бактериями, загрязнявшими культуры; 
другие, например Глезер (1930а,Ь; 1940), отстаивают правильность 
полученных ими результатов, несмотря на то, что многие исследо
ватели не могли их подтвердить. Бактерии, выделенные Глезером, 
оказались дифтерондами, которым он дал название Corynebacteriuш 
peri planetae  var. americana, из американского таракана Peri-  
planeta americana (Linn.), и Conjnebacteriinn blattellae, из прусака 
Blattella  germanica  (Linn.).

У разных видов насекомых наполненные симбионтами бакте- 
риоциты расположены в жировом теле по-разному. Они могут 
быть беспорядочно разбросаны в жировой ткани или же образую! 
продольный ряд пли ряды в центре жирового тела. Число рядов 
бакториоцитов варьирует от 1 до 20; при этом между рядами обычно 
располагается но монее одного ряда жировых клеток. Н краевых 
лопастях жирового тола бактериоциты встречаются редко.

От родителей потомству симбионты передаются через яйцо. 
Ооциты в яичниках окружены одним или несколькими слоями 
симбионтов, проникающих в цитоплазму через оболочку ооцита. 
Попав внутрь развивающегося зародыша, они массами двигаются к 
центру желтка. Когда сформировалось тело насекомого, некоторые 
организмы из этой массы переносятся в полость тела, где они по
глощаются клетками боковых лопастей жирового тела, тогда как 
небольшое количество микроорганизмов попадает в просвет меж
ду клетками развивающихся яичников. Так они лежат в покоя
щемся состоянии внутри яйцевых трубочек. Когда приближается 
время откладки яиц, они быстро размножаются и располагаются 
на поверхности растущих ооцитов. Затем весь процесс повторяется.

Как было указано выше, имеются данные, говорящие о том, что 
симбионты оказывают влияние на развитие женских половых же
лез, возможно, снабжая их какими-то недостающими питательными 
веществами. Во всяком случае симбионты, повидимому, находятся 
со своими хозяевами в отношениях мутуализма.

Симбионты вшей. Вши, в частности виды, паразитирующие у 
человека (Pediculus humanus L inn .)1, в течение многих лет были.

1 У человека паразитируют головная вошь (Pedicu lus cap it is)  и платя
ная вошь (У', vestimenti).  В отношении их систематических различий существует 
разногласие во взглядах. Одни считают их попрежнему самостоятельными, 
хотя и близкими видами, другие объединяют их в одни вид Р .  humanus,  имеющий 
две разновидности — Р .  hum anus corporis  и Р .  hum anus capitis .  (П рим . ред .)
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известны как главные переносчики возбудителей болезней, вклю
чая спирохет возвратного тифа и риккетсий сыпного тифа. Но, кро
ме этих патогенных для человека микробов, в организме вшей со
держатся симбионты, безвредные как для них самих, так и для че
ловека. Выше указывалось, что эти симбионты необходимы для 
поддержания существования вшей. Без них питание насекомого 
и его способность к размножению сильно понижаются.

Р и с .  41.  Симбиоз у платяной вши P ed icu lus  humanus corporis  DeG.
А —- вентральная сторона неполовозрелой вши; видны расположение и форма ми
цетома; Б  — сагиттальный разрез через брюшной диск зародыша вши; видны камеры, 

в которых помещаются симбионты. (Из Ашнера, 1934.)

Симбионты имеют удлиненную форму; это палочкообразные, 
бактериоподобные организмы, встречающиеся группами и заклю
ченные в организме вши в мицетом (рис. 41), известный под назва
нием «брюшного диска»1. Это небольшое образование имеет ша
рообразную или овальную форму; лежит оно в вентральной стен
ке средней кишки, как раз но средней линии тела, несколько ближе 
к анальному концу, чем к голове. «Брюшной диск» состоит из кле
ток, происходящих из средней кишки, и покрыт снаружи слоем 
мезодермальной ткани. Симбионты человеческой платяной вши 
заключены в мицетом, разделенный на 12 радиальных камер. 
У лобковой вши (P h th ir ius  pubis  Linn.) мицетом состоит из 20 — 
24 камер.

1 Он был замечен и изображен первыми исследователями анатомии вшей, 
например Сваммердамом (1756) в его «B ib lia  naturae». (П рим .  ред .)
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Симбионт].! передаются следующему поколению вшей, прони
кая в яйцо через япценоп стебелек1.

У других им дои вшей также встречаются симбионты. В свиной 
вше (Haemat opi ппы suis  Linn.) обнаружены крупные полиморфные 
гомогенные палочки, находящиеся в мицетомах стенки средней 
кишки. Все попытки культивировать их оказались безуспешными. 
Передаются они через яйцо. Сходные симбионты имеются в бычь
их и лошадиных вшах. Другие типы расположения симбионтов 
наблюдаются у собачьей и крысиной вши, где обнаружены непар
ные мицетомы.

Снмбионтм тлей. Тли, или растительные вши, такж е тесно свя
заны со своими внутриклеточными симбионтами, как и любые 
другие насекомые. Уже было упомянуто о сложном, но регулярном 
эмбриональном развитии мнцетома тлей и о передаче симбионтов 
через яйца этих насекомых. Однако природа самих симбионтов 
менее ясна, и до сих пор не достигнуто полного соглашения в воп
росе о том, представляют ли они собой бактерии или дрожжи. 
В последние годы накопились данные в пользу того, что это организ
мы бактериальной природы; в настоящей работе они будут рассмат
риваться именно с этих позиций.

Морфология симбионтов различных видов тлей разнообразна. 
Иногда у разных особей насекомых один и тот же вид симбионта 
имеет различные размеры и форму. Так, например, крупные круг
лые или шарообразные формы могут присутствовать вместе с ни
тевидными и.111 мелкими биполярными бациллами. Считают, что 
все формы, присутствующие внутри одного насекомого, происхо
дят от одной наиболее простой. При изучении симбионтов тлей 
необходимо помнить, что они весьма многообразны и можно ожи
дать появления почти любого незнакомого типа организмов. 
Однако в большинстве случаев это типичные мелкие палочкообраз

1 E. 11. Павловский (1907), работая пал анатомией и микроскопическим 
строением органон размножения го.тошшх и платяных вшей, виде.-! н началь
ной части яйцеводов мощное утолщение их стенок, названное нм куполом; 
купол состоя;! пз губчатой клеточной ткани, в щелях которой имелось множе
ство палочковидных образований; тогда истинное значение этих образований 
осталось неразгаданным; они изображены на одном из рисунков его работы. 
Нм же наблюдалось вхождение части этих образований в желток развиваю
щихся гнид. Это n были симбионты вшей. Проф. 11. А. Холодковский (1904), 
исследуя эмбриональное развитие вшей, наблюдал, как находящаяся вне заро
дышевых листков группа клеток передвигалась в массе желтка и в конце кон
цов укладывалась в толшу стенки желудка, образуя желудочный диск, или 
«брюшной орган». Эти два наблюдения остались в то время несвязанными 
друг с другом, тоща как они являлись фазами одного и того же процесса — 
перехода симбионтов вшей из нового для них места обитания («купол» яйце
вода) в желток развивающегося яйца и образования в развивающемся заро
дыше шнп «брюшного органа», представляющего собой минетом. Минетомамн 
являтись n куполообразные утолщения начала яйцеводов. (П рим . ред.)

13  ü . Ш тейнхауз
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ные бактерии, а также более крупные симбионты округлой формы. 
Палочкообразные симбионты при окрашивании часто кажутся 
накуолизировапными или полосатыми. Округлые могут иметь 
несколько неправильные контуры и не быть вакуолизнрованными; 
протоплазма их весьма гомогенна. Имеются сообщения о несколь
ких удачных случаях культивирования симбионтов тлей, но боль
шей частью попытки оканчивались неудачей.

У большинства тлей мицетом 
представляет собой орган, про
дольно разделенный на две части; 
состоит он из большого числа 
мицетоцитов, которое с возрастом 
насекомого уменьшается; ко вре
мени его смерти остается лишь 
незначительное число мицетоцитов 
(рис. 42). Мицетоциты некоторых 
тлей содержат, повидимому, два 
или три вида микроорганизмов; 
часто, однако, трудно определить, 
не являются ли они разными мор
фологическими формами одного 
п того же вида. Некоторые авто
ры считают, что округлые микро
организмы — самые старые и пред
ставляют собой первичные формы. 
Палочкообразные, или вторичные, 
симбионты обычно не так строго 
локализованы в мицетоме пли в 
других тканях, содержащих сим
бионтов. Они могут встречаться в 
свободном состоянии в полости 
тела, в клетках крови, в соедини

тельной ткани или в других местах. Все эти обстоятельства требу
ют дальнейшего изучения, и выяснение истинной природы харак
терных особенностей и связей симбионтов тлей еще ждет окон
чательного разрешения.

Необходимо отметить, что у адельгид имеются симбионты, во 
многих отношениях сходные с симбионтами тлей, хотя мицетомы 
у них разные. Большая часть адельгид содержит мицетомы, состоя
щие из двух полос, или удлиненных групп клеток, расположенных 
около кишечника. У листоблошек (Chermidae) молодые насекомые 
имеют мицетом, представляющий собой единый орган, тогда как у 
взрослых —■ это парное образование. Оно состоит из центрального 
синцития, окруженного мицетомами. Симбионты обычно, хотя и 
не всегда, находятся в синцитии или в мицетоцитах. Симбионты 
обычно представляют собой организмы скорее удлиненные, чем

Р и с. 42. Поперечный срез через 
субкаудальную часть брюшка тли 
M acros iph um  rosae Linn.; видно 
расположение мицетомов по отно
шению к яичникам и пищевари

тельному каналу.
(Из Уйчанко, 1924.)
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округлые по форме; размер их варьирует от коротких палочек до 
длинных нитей.

Симбионты мучнистых червецов. Какова природа симбионтов 
червецов? Бактериальные это организмы или дрожжеподобные? 
Относительно этого высказывались различные мнения. Однако в 
настоящее время всеми принято, что это бактериоподобные симбион
ты, но проявляющие значительный полиморфизм.

Симбионты червецов рода Pseudococcus находятся в непарном, 
более или менее овальном, желто-оранжевом образовании, обиль
но снабженном трахеями, лежащем под кишечником и, практиче
ски, им охваченном. Эти образования занимают от четверти до 
трети длины тела хозяина. Каждый из мицетоцитов, входящих в 
состав мицетома, имеет большое, богатое хроматином ядро. 
Остальная часть клетки наполнена шарообразными или овальными 
бесцветными тельцами, внутри которых находятся микроорганиз
мы — симбионты. Видимо, слизистая природа этих шарикообраз
ных включений иногда затрудняет выявление содержащихся в них 
микроорганизмов. Во всяком случае симбионты не так легко 
окрашиваются, как обычные бактерии (рис. 43).

Некоторые исследователи считают, что мицетомы некоторых 
червецов содержат два различных тина симбионтов, тогда как дру
гие предполагают, что это две формы одного и того же вида. Одна 
форма обычно представляет собой крупный полиморфный дрож
жеподобный организм с гомогенной протоплазмой. Другая — более 
мелкие, палочкообразные бактериоподобные тельца. В мицетомс 
нимф или молодых взрослых форм обычно обнаруживаются до
вольно крупные симбионты изогнутой формы, плоские или имею
щие вид колбаски с тупыми или закругленными концами. В те
чение некоторых времен года, обычно весной, могут преобладать 
округлые или шарообразные формы, а зимой— удлиненные. Счи
тают, что у некоторых видов червецов, например у Pseudococcus 
brevipes  (Ckll.), мелкая бактерноподобная форма обусловливает 
выделение насекомыми изо рта секрета, вызывающего появление 
зеленых пятен на листьях, которыми они питаются (Картер, 193(5).

Передача симбионтов следующим поколениям происходит че
рез яичник. Содержимое шариков мицетоцитов, сходных с клет
ками, собирается в мелкие, очень плотные и густо прокрашиваю
щиеся тельца, мигрирующие из мицетома и проникающие в яйцо 
в месте его соединения с питающей клеткой. Или же сами шарики, 
содержащие симбионтов, могут мигрировать к яйцу и проникать 
в него. Они входят в углубление на переднем полюсе яйца и отсю
да включаются в правильное эмбриональное развитие мицетома.

Многие внутриклеточные симбионты, найденные у равнокры
лых,—это дрожжи или дрожжеподобные организмы, о которых 
будет сказано дальше.

13»



P и с. 43. Мицетомы и симбионты дитрофильного червеца (P seu d o co ccu s
g a h a n i  Green).

А  — продольный срез через все насекомое, на котором видно расположение мице
тома (большое темное образование); В — отдельный мицетоцит с ядром, расположенным 
в центре, и цитоплазмой, разделенной на отдельные участки; В— группа симбионтов

пз мицетома.
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Симбионты хищнецои ( J i e d u v i i d a e ). Обнаружено, что многие 
виды кровососущих клопов Reduviidae  содержат бактерий внутри 
клеток эпителии кишечника. В этом отношении хорошо изучен 
клоп Rhodnius prolixus  Stâ I. (рис. 44), тогда как симбионты 
некоторых Trialoma  изучены довольно поверхностно.

P n с. 44. Продольный cpe;i чере;! место соединения передней н средней кишки 
нимфы клопа R hodnius p ro l ix u s  Stâl.

Видно расположение симбионтов в эпителиальных плетках. (Из Уигглсуораа, IP36.)

У только что вылупившихся клонов Rhodnius  клетки, высти
лающие узкий передний сегмент средней кпшкн, наполнены бак
териями. Благодаря везикулярным вздутиям, которые выталки
ваются через клеточную стенку, эти организмы попадают в прос
вет кишки во время линьки насекомого; здесь они размножаются в 
непереваренной крови, которой питается хозяин, и в конце концов 
большинство из них, повидимому, тоже переваривается. Вначале 
предполагали, что симбионт имеет признаки бактероидной бацил
лы, позже было выяснено, что это актиномицет N ocardia  rliodnii 
(Erik.) ( =  Actinomyces rhodnii Erik.). В отсутствие микроорганиз
мов насекомые растут и нормально линяют только до 4-й или 
5-й стадии. Начиная с этого периода наступление лпньки задер
живается или она вовсе не происходит; во взрослую форму превра
щается очень небольшое количество клопов. Если насекомое сно
ва заразить актнномицетом, выращенным на искусственной сре
де, нормальная жизнедеятельность Rhodnius  восстанавливается. 
Считают, что симбионты снабжают насекомых необходимыми ви
таминами, возможно одним из витаминов Н. Предполагалось, что 
передача осуществляется через яйцо; в настоящее время считают, 
что молодые нимфы получают микроорганизмы из окружающей 
среды, например при поедании выделении других особей данного 
вида или же с зараженной поверхности яиц (Уштлсуорз, 193(i; 
Брехер и Уштлсуорз, 1944).
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У Triatoma rubro j  asciata (DeG.) Уэбб (1940) нашел симбионтов 
как в ядре, так и в цитоплазме клеток стенки кишки, слюнных же
лез, яичников, мальпигиевых сосудов и мышц. Он наблюдал 
ах на всех стадиях развития насекомого, включая яйцо. Посколь
ку эти риккетсиоподобные формы меньше размером, чем симбионты 
Rhodnius, иначе распределены в организме насекомых, имеются в 
яйце, грамотрицательны (тогда как симбионты Rhodnius  грам- 
положительны), не поддаются культивированию на искусственной 
среде и до известной степени патогенны для лабораторных живот
ных, можно полагать, что у хищнецов имеются различные типы 
симбионтов.

Среди других полужесткокрылых, содержащих внутриклеточ
ных симбионтов, постельный клоп (Cimex lectularius  Linn.) 
имеет по крайней мере одного симбионта, локализованного в 
определенном мицетоме. Поскольку этот организм был отнесен 
в группу риккетсий, он будет рассмотрен ниже.

Симбионты жуков. Известно, что большое количество жуков 
содержит внутриклеточных симбионтов. Обнаруженные у некото
рых жуков (например, у Anobiidae) организмы отнесены к дрож
жам. У других жесткокрылых (Bostrichidae , Curculionidae, Lyc-  
tidae и Cucujidae)—это бактериоподобные формы.

У капюшонников (Bostrichidae ) мицетомы парные и лежат по 
одному с каждой стороны пищеварительного канала. Симбионты 
представляют собой мелких полиморфных бактерий, передающих
ся следующим поколениям жуков через самца. Симбионты смеши
ваются со спермой, поступающей в совокупительную сумку сам
ки. Оттуда они проникают через микропиле во вполне сформи
ровавшиеся яйца во время их откладки.

Возможно, что все долгоносики (Curculionidae) содержат бак- 
териоподобных симбионтов. У личинок мицетомы представляют со
бой пояс из выпяченных стенок пищеварительного канала обычно 
в месте соединения передней и средней кишки. С развитием насе
комого мицетом также развивается, что приводит к образованию 
оформленных мицетоцитов, содержащих симбионтов. У  разных 
групп долгоносиков имеются разные образования, содержащие 
симбионтов. Описание этих типов см. у Бухнера (1930, 1933).

У плоскотелок (Cucujidae), пожалуй, лучше всего изучены 
симбионты жука Oryzaephilus su r inamensis  (Linn.). Личинка этого 
жука имеет четыре мицетома; два из них лежат над кишечником в 
первом и втором сегментах, тогда как два других расположены 
вентрально в третьем и четвертом сегментах (рис. 45). На стадии 
куколки и взрослой формы первые два мицетома сближаются, а 
два задние отдаляются друг от друга. В мицетоците имеется цент
ральное ядро; окружающая его цитоплазма разделена на клетко
подобные участки, содержащие микроорганизмы. Эти симбионты
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представляют собой крупные червеобразные организмы, передаю
щиеся через яйцо, куда они попадают из фолликулов. Интересно 
отметить, что А. Коху (1931, 1936) удалось освободить жуков от 
этих симбионтов путем содержания насекомых при температуре 
36°. У особей, не содержащих симбионтов, не было заметно вред
ных последствий, и в течение 25 последующих поколений у их по
томков регулярно развивались стерильные мицетомы.

У некоторых листоедов (Chry- 
somelidae) — Cassida, Bromius,
Donacia  — имеются симбионты, 
которые могут быть расположе
ны как внутри клеток, так и вне 
их (Штаммер, 1936). Они могут 
встречаться внутри клеток не
которых придатков желудка, а 
также вне клеток в особых кар
манах влагалища. Когда откла
дываются яйца, бактериоподоб
ные симбионты из карманов 
влагалища размазываются по 
поверхности хориона каждого 
яйца. При вылуплении личин
ки съедают часть яйцевой обо
лочки; таким образом симбион
ты передаются следующему по
колению. Симбионты попадают 
в небольшие выросты, распо
ложенные у начала средней 
кишки, а также в просвет маль
пигиевых сосудов.

Р и с .  45. Поперечный срез через 
мицетом личипки жука Oryzaephilus  

surinamensis  (L inn.).
Видны мицетоциты, содержащие симби

онтов. (Ие А. Коха, 1936.)

Симбионты мух. Симбионты двукрылых не так хорошо изуче
ны, как симбионты равнокрылых и жуков. Однако все же извест
но, что у мух имеются различные образования, в которых содер
жатся симбионты. Например, некоторые üasyhelea  имеют хорошо 
выраженные мицетомы, наполненные бактериями. У неко
торых слепней (Tabanidae) перикардиальные клетки и маль
пигиевы сосуды содержат мелкие палочки и нитевидные микроор
ганизмы. Известно, что среди мух сем. Muscidae  некоторые виды 
Glossina содержат полиморфные, грамотрицательные бактерио- 
подобные микроорганизмы в кольце симбиотической ткани, рас
положенной вокруг кишки.

У насекомых из группы P u p ip a ra ,  паразитирующих на птицах 
и млекопитающих, имеются некоторые симбионты, хорошо извест
ные благодаря их сходству с риккетсиями (рис. 46). Симбионты 
овечьего рунца ( Melophagus ovinus  Linn.) отнесены к Rickettsia.
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Другие симбионты Hippobosca, N ycterib ia  и большинства Lipop-  
tena не получили названий, но во многих отношениях они сходны 
с симбионтами овечьего рунца. Некоторые симбионты расположе
ны вне клеток; в большинстве случаев они обитают внутри некото
рых тканей, связанных со средней кишкой, или локализованы в

Р и с. 46. Симбионты P u p ip a ra .
А  — симбионты из Hippobosca camelina Leach.; Б — симбионты 
из O m ithom yia  avicularia  L inn.; В — срез через переднюю часть 
передней кишки личинки llippobosca equina ‘ Linn.; видны сим
бионты, перпендикулярно прикрепленные к эпителию и свободно 
лежащие в просвете кишки; Г  — срез через клетки кишечного 
эпителия Н. equina  L inn., содержащие симбионтов. (Из Ашнера,

1931.)

массе клеток, лежащих в брюшке дорзально по обе стороны рек- 
тального вздутия задней кишки. Некоторых симбионтов удавалось 
культивировать на искусственной среде. По крайней мере у части 
насекомых они передаются следующему поколению через белковые 
железы самки.

Симбионты муравьев. Внутриклеточные микроорганизмы хо
рошо изучены у двух родов Camponotus  н Formica. Морфологи
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чески эти симбионты сходны у обоих родов. Большей частью это 
грамотрицатсльные, несколько изогнутые, бактериоподобные 
формы, величина которых варьирует от коротких толстых палочек 
до длинных тонких образовании. У большинства видов муравьев 
микроорганизмы локализованы в эпителии средней кишки.

Повидимому, все касты видов рода Camponotus содержат сим
бионтов. Некоторые клетки эпителия кишки служат мипетоцита- 
ми; внутри них симбионты образуют пачки длинных палочек, рас
положенных параллельно друг 
другу, и складываются в коль
ца около ядра. В роде Formica  
мпцетоциты расположены не
сколько иначе; они находятся 
в клетках, лежащих непосред
ственно позади эпителия кишки.
У обоих родов передача осу
ществляется через яйцо (Лили- 
енштерн, 1932).

Белые муравьи или термиты 
(отряд равнокрылых) также со
держат внутриклеточных сим
бионтов, которые изучались не
которыми авторами (А. Кох,
1938а, Ь; Тот, 1946).

Симбионты клещей. Было 
обнаружено, что и другие чле
нистоногие, кроме насекомых, 
также содержат внутриклеточ
ные микроорганизмы. Напри
мер, с этой точки зрения были 
изучены клещи из отряда Л сапп а  (Коудри, 1923; Бухнер, 1926, 
1930; Мэдроу, 1932).

Как иксодовые (Ixodidae), так и аргасовые ( Argasidae) клещи 
имеют микросимбионтов. Многие из микроорганизмов относятся к 
риккетсиям, другие представляют собой более крупные бактери
альные тела. У большинства видов клещей микроорганизмами за
селены лишь некоторые клетки мальпигиевых сосудов (рис. 47). 
Иногда они имеются также в клетках дивертикулов желудка 
и в других тканях. Передача происходит через яйцо: симбионты 
переходят из сильно зараженных клеток яичника в развивающие
ся овоииты. Однако пути проникновения микроорганизмов в яй
цо у Ixodidae  и Argasidae  различны.

У клещей, относящихся к другим отрядам, имеются мицетомы, 
тесно связанные с пищеварительным каналом. Мицетом состо
ит из мнцетоцитов, содержащих симбионтов. У одного из видов

Р и г. М .  Схема самки клеща 
(K hip icepha lus) .

Видна часть мальпигиевых сосудов, со
держащих симбионтов. (На Мэдроу, 1932.)
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таких клещей было обнаружено до шести типов симбионтов, но 
каждый нз них всегда локализуется в отдельном мицетоците.

1’ИККЕТСИЛЛЬНЫ К СИМБИОНТЫ

Кроме наличия у риккетсии патогенных свойств, между н и м и  
и  м н о г и м и  риккетсиоподобными организмами, обнаруженными у 
ряда широко распространенных видов насекомых, значительных 
различий не наблюдается. Действительно, многие из этих непа
тогенных форм получили названия и были отнесены к роду R ic 
kettsia вместе с формами, патогенными для животных и человека.

Родовое название Rickettsia  было установлено в 1910 г. да Ро
ша-Лима в честь Говарда Т. Риккетса, умершего в 1910 г. от сып
ного тифа при изучении его этиологии. Название «риккетсия» 
обычно употребляется для обозначения любого члена группы, так 
же как термин «бактерия» применяется для обозначения любой 
бактерии. Имеется несколько родов риккетсий. Наиболее важные 
из них Rickettsia, Coxiella и Cowdria. Некоторые авторы относят 
риккетсий пятнистой лихорадки к роду D er macent r oxenus. Многие 
важные пункты, касающиеся номенклатуры и классификации 
этих организмов, еще не выяснены.

Природа риккетсий п их характерные особенности. Риккет- 
С11Н получили свое особое название в частности потому, что их ло
гически не могли отнести ни к известным уже бактериям, ни к ви
русам, ни к простейшим. Хотя риккетсии можно увидеть в обыч
ный микроскоп, их не удается культивировать на обыкновенных 
искусственных средах, применяемых для бактериальных культур. 
Однако в последнее время приходят к выводу, что риккетсии близ
ко родственны настоящим бактериям и их следует относить к сем. 
Rickettsiaceae, порядок Rickettsiales. Во всяком случае риккетсии 
можно рассматривать просто как особую группу очень мелких 
грамотрицательных бактерий, живущих почти исключительно 
внутри клеток (или на их поверхности) в организме своих хозяев- 
членистоногих, а также внутри клеток тканей позвоночных, если 
риккетсии у последних встречаются. Реакции риккетсий и их 
устойчивость по отношению к различным химическим и физическим 
воздействиям в основном те же, что п у большинства бактерий. 
Риккетсий приходится рассматривать здесь потому, что большин
ство из них живет и размножается в организме насекомых или кле
щей. Исследователь патологии насекомых должен не только уметь 
обнаружить риккетсий в тканях насекомых, с которыми он рабо
тает, но также рассматривать их в основном с той же точки зре
ния, что и других внутриклеточных симбионтов.

Болезнетворные формы, возможно, вначале приспособились к 
паразитизму в организме членистоногих и настолько адаптп-
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ровались к существованию внутри клеток, что уже не могут встре
чаться в качестве свободно живущих бактерий. Многие из риккет
сий оказались приспособленными настолько хорошо, что между 
ними и их хозяевами установилась полная гармония. С течением 
эволюции некоторые паразиты были переданы насекомыми

Р и с. 48. Микрофотографип хорошо изученных риккетсий.
А — R ickettsia  prow azekii da Rocha-Lima — возбудитель сыпного тифа 
у человека; мелкие палочкообразные тельца— риккетсии; Б — R ickettsia  
ty p h i (W olbachet T odd)— возбудитель крысиного тифа; В — R ickettsia  
ricketisii (W olbacli)— возбудитель пятнистой лихорадки Скалистых гор;

Г — Coxiella b u rn e tii (D errick)— возбудитель лихорадки Q.

(в особенности эктопаразитами, питающимися кровью) ряду высших 
животных. Эти животные и, в особенности, человек являются но
выми хозяевами для риккетсий.

Однако не все членистоногие хозяева риккетсий так хорошо 
приспособлены к заражению последними. Так риккетсия —- воз
будитель сыпного тифа — причиняет пред своему переносчику — 
вше Pediculus humanus  Linn.
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Риккотспн удобно разделить на две большие группы:, патоген
ных л неиатогенных для позвоночных. Такое разделение можно' 
сделать хотя бы потому, что патогенные формы описаны и иссле
дованы гораздо подробнее, чем непатогонные. И та и другая груп
па будут рассмотрены здесь лишь кратко. Заинтересованный чи
татель может найти более подробное описание риккетсин как ор
ганизмов в работах Цинссера (1937), Щтейнхауза (1950) н др.

Патогенные риккетсин. Наиболее важная нз патогенных рпк- 
кетсий — это R ickettsia  prowazekii da R.-L. (рис. 48),, возбудитель 
сыпного тифа. Н прошлом эта болезнь была одним нз главных би
чей человечества, почти всегда появляясь во время войны пли в- 
период больших перемещений населения. Даже и в эту последнюю 
войну происходили спорадические вспышки, по с ними большей 
частью удавалось бороться путем применения вакцин и ’ пнеек- 
тисидов, таких как ДДТ, уничтожавших вошь Pediculus humanus  
Linn. Эпидемическая форма тифа, вызываемая Rick'.ittsia pro
wazekii, носит название «сыпного тифа» в отличие от эндемиче
ского, или «крыс и ного», тифа, возбудителем которого является близ
кородственная Rickettsia  typh i  (W. et T.). Если R. prowazefäi 
передается от человека человеку вошью, то R . typhi переносится, 
от одной крысы другой крысиной блохой XenopsyUa cheopis (Kotli.). 
От крысы человеку рпккетешо переносит та же блоха.

При некоторых условиях крысиный тиф может сделаться эпи
демическим для людей и передаваться от зараженного человека здо
ровому через вошь, так же как и классический сыпной тиф. 
Перенос любой риккетсин вошью или блохой происходит через за
грязнение места укуса сильно инфекционными испражнениями 
насекомого1. Уже упоминалось о том, что R . prowazekii до пзнест-

1 l’il икоте n и сыпного тифа, иоиан с кроимо больного в желудок шип,, 
внедряются в эпителиальные клетки, и протоплазме которых начинают -энер
гично размножаться. Зараженные клетки увеличиваются в размерах и выпя
чиваются в вид? неправильных выростов в полость желудка. В дальнейшим этп- 
переполненные риккетсиями протоилазматичеекие выросты отпадают в по
лость желудка и при перистальтике проталкиваются в кишку вши,, где 
смешиваются с ее испражнениями и выбрасываются с иимш наружу. По 
этому заразительными являются именно испражнения сыпнотифозных вшей. 
В гемоцель вши рпккетсии не проникают; не бывает их и в слюнных железах. 
Передача рпккетснй сыпного тифа здоровому человеку наблюдается тогда), 
когда зараженная вошь переходит на него, сосет его кровь и здесь же испраж
няется. Слюна вши, поступая при кровососапин в кровь человека, причиняет' 
раздражение, побуждающее к расчесыванию зудящих мест; нриэтом фекалии 
вшей могут быть втерты в расчесы кожи Этот способ нередани возбудителя  
сыпного тифа Громашевский (L947) называет (по отношению к, самой шпе) 
кишечно-фекальным. Рпккетсии могут заразить человека, попадая на непо
врежденную конъюнктиву и слизистую оболочку носа. Рпккетсии сыпного тифа 
могут долго оставаться живыми в сухих испражнениях вшей; при пылеобраз
ном состоянии фекалий риккетсин поднимаются в воздух nt. попадая, и a i
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нон степени патогенна для своего переносчика — вши; Я. typhi  
такой вирулентности по отношению к блохе не проявляет.

Болезнь цудугамушн1 распространена в Японии, на Тайване, 
'Суматре и в других местностях дальнего Востока. Она вызывается 
Rickettsia tsutsiigarnushi (Hay.) и переносится личинками клещей, 
в частности Т rombicula akamushi (Brumpl) п Т. deliensis Walch. 
Траншейная лихорадка2 — редкая, опасная болезнь; иовиднмо- 
му, как и тиф, передается вшами. Она вызывается Rickettsia  
quintana  Schm, (или R . wolhynica .1. et K.).

Лихорадка Q (возбудитель Coxiella burnetii Derr.) встречается 
в США и Европе (она наблюдалась в войсках, расположенных в 
Италии iß течение последней войны); но, пожалуй, она лучше все
го известна как болезнь, распространенная среди рабочих боен 
в Австралии. С. burnetii проходит через фильтры, задерживающие 
большинство других риккетсий. Ее могут переносить клещи. 
В Америке она была впервые обнаружена у клеща Der macentor 
ander soni Stiles.

Одна нз наиболее изученных риккетсий (кроме возбудителей 
гифа) — это Rickettsia  (Der macent r oxenus) rickettsii (Wolb.) — воз

будитель пятнистой лихорадки Скалистых гор3. Эта болезнь была 
обнаружена в районе Скалистых гор на западе США, где она пере
носится Dermacentor andersoni Stiles. В настоящее время извест
но, что это заболевание встречается также в большинстве других 
частей США и в других странах. Передача осуществляется не
сколькими видами клещей. Риккетсии пятнистой лихорадки пере
дается от одного поколения клещей другому через яйцо (у риккет- 
чий сыпного гифа, переносимых вшами, этого не наблюдается). 
Рнккетсня живет как безвредный симбионт в клетках диверти- 
иулов кишки и других тканей клеща. Близкородственная Rickett
sia  (Dermacentroxenus) conorii Brumpt — возбудитель марсельской

конъюнктиву .людей, могут заражать их сыппым тифом. Этим и объясняют 
внутрилабораторные заражения сынным тифом при абсолютном исключении 
обычного способа распространения этой болезни. Литератур}' и детали см. 
К. Н. Павловский (1942, 1У48). (П рим . ред.)

1 Цуцугамупш, или японская речная лихорадка, передается, как сказано 
в тексте, личинками клещей-краснотелок: эти переносчики паразитируют 
только в личиночной фазе; в остальных же фазах метаморфоза они ведут 
свободный образ жизни и на человека или на животных не нападают. Отсюда 
можно заключить, что от краснотелки к краснотелке риккетсии передаются 
н порядке трансовариалыюй передачи этого возбудители. (П рим .  ред.)

2 Эта болезнь называется также волынской лихорадкой, тропической 
пятидневной лихорадкой и болезнью Вернер-Гиса. Она не так опасна, как 
еымной тиф, ибо смертности не дает. Передается она ввщми, в наибольшей 
степени к концу зимы. (П рим .  ред.)

3 Эта болезнь является одной из форм сыпнотифозных лихорадок, воз
будители которых передаются через специфических переносчиков - различ
ных видов клещей сем. Ixodidae.  (П рим . ред.)
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лихорадки (fièvre boutonneuse) и южноафриканского клещевого 
тифа — также передаются клещами1.

Rickettsia  akari H., J. et P. вызывает заболевание человека, 
известное под названием «риккетсиозная оспа», и переносится кле
щами — Alloderinanyssus sanguineus (H irs t.)2.

Из организмов, принадлежащих к типу риккетсий, и патоген
ных не для человека, а для животных, наиболее важны Cowdria  
rum inantium  (Cowdry), Rickettsia  canis D. et L. и Colesiota conjun
ctivae  (Coles). Переносчики риккетсий и животные, которых они 
заражают, указаны в табл. 1 наряду с другими патогенными рик- 
кетсиями.

Ни одна из патогенных риккетсий в организме своих хозяев — 
членистоногих не заключена в определенные мицетомы. Большин
ство из них обитает внутри клеток, а некоторые риккетсии, на
пример возбудитель пятнистой лихорадки, так хорошо приспособ
лены к своим хозяевам—членистоногим, что даже передаются че
рез яйца. До сих пор неизвестно, чтобы микроорганизм, обитающий 
в мицетоме, был патогенным для человека или животных.

Непатогенные риккетсии. В клетках тканей многих насекомых 
находятся мелкие бациллярные тельца, морфологически не отли
чимые от упомянутых выше хорошо известных патогенных риккет
сий. Насколько известно, большинство нз них не имеет отношения 
к болезням человека или животных. Немногим из них были даны 
научные названия; с точки зрения систематики они, пожалуй, от
носятся к той же группе, что и большинство патогенных форм. 
Впрочем , нет четкой границы, отделяющей эти получившие назва
ния виды от многочисленных неклассифицированных форм, разо
бранных выше под названием «бактерионодобных симбионтов».

Ilo крайней мере одна из «непатогенных» риккетсий — R icke tt
sia leclularia A., A. et В. заключена в мицетоме. Этот симбионт был 
обнаружен в 1921 г. Аркрайтом, Эткином и Бэкотом в кишке по
стельного клопа (Cimex lectularius Linn.). Примерно в это же время 
Бухнер (1921, 1923) наблюдал в мицетоме этого насекомого, неви
димому, тот же самый микроорганизм. Некоторые авторы (Пфейф- 
фер, 1931) считают, что в мицетоме, а также в других тканях по
стельного клопа имеются как риккетсии, так и настоящие бактерии, 
но это еще окончательно не выяснено. У каждой особи имеются пар
ные мицетомы, расположенные по обе стороны кишечника около

1 Переносчиком риккетсий марсельской лихорадки, или средиземно- 
морского сыпного тпфа, служ ит южный собачий клещ — R h ip ic e p h a lu s  
sanguineus.  Советскими исследователями установлены новые переносчики 
клещевых риккотсиозов, которыми могут заболевать люди: Derm acentor  
p ic tus ,  D .  m arg inatus ,  D .  nu t ta l l i ,  D .  s i lva ru m ,  H aem opliysa l is  concinna.  
[П рим .  ред.)

2 Семейство Dermanys.iidae. (П рим . ред .)
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Т а б л и ц а 1
Р иккет сии , патогенные для  позвоночных

Гиикетсии* Вызываемая болезнь
1

Главные переноечнки— 
членнстоногне

Патогенные для человека (и грызуном)

Ricketts ia  praw a-  
zek ii  da It.-L.

Сыпной тиф P ed icu lus  humanus corporis  DeG. 
P ed icu lu s  humanus c a p i t i s  I)eG.

Ricketts ia  typ h i  
(W . et, T.)

Крысиный тиф X e n o p sy l la  cheopis  (H olli.) 
N o s o p sy l lu s  fasc ia tu s  (Bd’.A.)

R icke tts ia  quin
tana  Schm. 
( =  wolhynica  
J. et K.)

Траншейная лихо
радка

P edicu lus  humanus corporis  DeG.

i Ricketts ia  rickett-  
sii  (W olh.)

Пятнистая лихорад
ка Скалистых гор

Dermacentor andersoni Stiles 
Dermacentor va r ia b i l i s  (Say) 
A m blyom m a americanum  (Liim.)

Ricketts ia  conorii 
Brunipt

Марсельская лихо
радка 

Южноафриканский 
клещевой тиф

R h ip icep h a lu s  sanguineus (Latr.) 
A m b ly o m m a  hebraeum  Koch

R ick e t ts ia  tsutsu-  
gam ushi  (May.)

Болезнь цуцугамуши Trom bicula  akam ush i  (Brunipt) 
Trom bicula  deliensis  Walch

R icketts ia  akari
II., J. et. P.

Риккетсиозная оспа A lloderm anyssus  sanguineus  
(Ilirst.)

Ricketts ia  tveigli  
Mosing

I (еклассифицирован- 
ный риккетсиоз

P ed icu lu s  hum anis corporis  DeG.

Coxiel la  burneti i  
(Derr.)

Лихорадка Q Derm acentor andersoni  Stiles 
A m b lyo m m a  americanum  (Liim.) 
Ixodes  holocyclus Ileum.

Некоторые рик
кетсии, не 

I имеющие на- 
знании

Лихорадка Буллиса, 
«пятнистость»
(muculatum  disea
se)—встречается 
ли у человека, 
точно не известно

A m blyom m u americanum  Linn. 
A m blyom m a maculatum  (Linn.)
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Т а б л и ц а  I (продолжение)

Ршшетепн * Вызываемая болезнь Главные переносчики— 
членистоногие

Bartonella  bacill i-  
fo rm is  (Strong 
et a l.) сем. 
Bartonellaceae

Волезнь Карриона 
(Лихорадка оройа)

Phlebotomus verrucarum  (Town
send )

Патогенные для животных

Cowdria  rum inan
t iu m  (Cowdry)

Водянка сердца А т Ы уот т а hebraeum  Koch.

Ricketts ia  suis  
D. et G.

1 le имеющий назва
ния риккетсиоз 
свиней

Переносчик неизвестен

R icke tts ia  canis 
D. et L.

Риккетсиоз собак R h ip ic e p h a lu s  sanguineus  (Latr.)

Ricke t ts ia  bovis  
D. et L.

Риккетсиоз крупно
го рогатого скота

H ya lo m m a  sp.

R icke t ts ia  ovina 
L. a. D.

Риккетсиоз овец Вероятно, R h ip ice p h a lu s  bursa 
C. a. F.

R icke t ts ia  av ium  
Carp.

Риккетсиоз птиц Неизвестен

R icke t ts ia  p isces  
Moh.

Риккетсиоз рыб 11еизвестеп

Colesiota (R icke t t 
sia) conjuncti
vae Goles

Конъюнктивит у овец Переносчик не выяснен 
Подозревается механический пе

ренос мухами

Colesiota (R icke t t 
sia) lestoquar-  
d i  (D. et G.)

Конъюнктивит у сви
ней

Переносчик не изучен
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Т а б л и ц а  1 (продолжение)

Риккетсии * Вызываемая болезнь Главные переносчики- 
членистоногие

Несколько бидон, 
не имеющих 
названия

* П рименяема 
(Брид и другие, 194 
a l., 1948]).

По имеющие назва
ния риккетсиозы  
бизонов и мор
ских свинок (экс
периментально)

î систематика взята из 
8; «Bergeys, M anual of D

Большей частью неизвестны

«Определителя бактерий» Бердже 
eterm iiiative B acterio logy [Breed et

гонад, примерно на уровне третьего сегмента брюшка. Обычно ми
цетомы лежат среди лопастей жирового тела. Передача организ
мов из одного поколения в другое происходит, повидимому, через 
яйца. Сами симбионты могут иметь вид мелких кокков, палочек 
или длинных нитевидных организмов.

Rickettsia  melophagi Nöl. была найдена Келлером в организме 
овечьего рунца Melophagus ovinus (Linn.), в то время, когда этот 
автор изучал жгутиковых, часто встречающихся у данного насе
комого. Риккетсии имеются, повидимому, у каждой особи и зани
мают характерное положение на эпителии, выстилающем среднюю 
кишку, а возможно, и внутри некоторых клеток (Аиигштейн, 
1927). Риккетсии расположены плотными рядами, перпендикуляр
но поверхности эпителия. Диаметр кокковидной формы этого ор
ганизма в среднем от 0,4 до 0,6 ц; особи, форма которых прибли
жается к палочковидной, имеют до 1 ц в длину. Это грамотрицатель- 
нын организм, его удавалось культивировать на глюкозо-кровя- 
ной агаровой питательной среде. Они хорошо растут также в ку
риных зародышах, где их можно поддерживать путем серийных 
пересевов зараженной эмбриональной жидкости.

Интересный риккетсиоподобный организм Wolbachia p ip ien tis  
Hertig встречается в гонадах, а иногда также в клетках мальпи
гиевых сосудов обыкновенного комара (Culex p ip iens  Linn.). Его 
можно обнаружить на всех стадиях развития комара. Это весьма 
полиморфный организм различных форм и размеров; одновре
менно в хозяине присутствуют как кокки, так и палочки. Гертиг 
(1936) наблюдал в клетках стенки гонад также особые интерес
ные включения (тельца NR), которые ярко окрашивались нейтраль
ной красной. Имеется ли какая-либо связь между этими тельцами 
и риккетсиями, пока неясно.

В организме клещей была найдена одна неиатогенная риккет- 
сия, названная Rickettsia  dermacentrophila Steinhaus. Она была
1 4  Э. Ш тейнхауа
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Т а б л и ц а  2

«Н епат огенны е» р и к к ет си и *

Риккетсии Хозяева-членистоногие Локализация

R icke tts ia  m elophagi  
Xöl.

M elo p h a g u s  ovinus  
(Linn.)

Вне клеток, в средней киш
ке, возможно также и 
внутри клеток

Ricke t ts ia  lectularia  
A ., A. et B.

C im ex  lectularius  
Linn.

Мицетом, кишечный канал, 
яичники

R ick e t ts ia  rocha-l i-  
m ae  W eigl.

P ed icu lus  humanus  
Linn.

Внутриклеточно и внеклеточ- 
но в кишечном канале

R icke t ts ia  ctenoce- 
p h a l i  Sikora

Ctenocephalides fe l is  
(Bouché)

Полость тела

R icke t ts ia  trichodec-  
tae Ilindle

Trichodectes p i lo sus  
Giebel

Внеклеточно в кишечном ка
нале

R icke tts ia  linognathi  
llinrtle

Lino gnat hus stenopsis  
(Burm.)

Внеклеточно в кишечном ка
нале

R icke t ts ia  culic is  
Brumpt

C ulex  quinque fasc ia
tus  Say ( =  С. f a 
tigans)

В эпителиальных клетках 
желудка; частично разру
шает их

Ricketts ia  dermacen-  
t ro p h i la  S tein
haus

Dermacentor ander-  
soni Stiles

Эпителиальные клетки дивер
тикулов желудка и других  
тканей

Ricketts ia  sericea  
Gir. et Mart.

T ro m b id iu m  (S er ico - 
thrombium) holo- 
sericeum  (Linn.)

Кишечный канал

W olbachia  p ip ie n t i s  
Hertig

C ulex  p ip ie n s  Linn. Гонады и иногда клетки маль
пигиевых сосудов

Много видов, не 
имеющих назва
ний

Клещи и насекомые Обычно в кишечном канале, 
но иногда и в других  
тканя X

* Термип «непатогенные» применен здесь в том смысле, что пат01енн0сть 
этих микроорганизмов для какого-либо позвоночного животного не доказана. 
То же относится и к беспозвоночным, кроме случаев наблюдаемого проникнове
ния риккетсий в ткани.
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обнаружена в дивертикулах кишечника и в других тканях клеща 
Dermacentor andersoni Stiles. Ее не удалось выращивать на ис
кусственной среде, но она хороню развивается на оплодотворенных 
куриных яйцах (Штейнхауз, 1942). Передача микроорганизма дру
гим клещам, повидимому, осуществляется через яйцо.

Указанные выше, а также другие пенатогенные риккетсии пере
числены в табл. 2.

ВНУТРИКЛЕТОЧНЫ Е ДРОЖ Ж ЕВЫ Е
II ДРОЖЖЕПОДОБНЫЕ СИМБИОНТЫ

Б этой главе уже было упомянуто, что истинную природу мно
гих внутриклеточных симбионтов насекомых трудно определить 
достаточно точно. Некоторые формы относительно крупные и 
похожи на дрожжи, но они размножаются делением и не содержат 
ясно выраженного ядра. Другие представляют собой тонкие уд
линенные формы, содержащие ядерные структуры и размножаю
щиеся почкованием. У некоторых наблюдаются признаки, характер
ные для бактерий или для дрожжей. Несмотря на .это некоторых 
внутриклеточных симбионтов насекомых считают дрожжами или 
по крайней мере организмами, стоящими ближе к дрожжам, чем 
к бактериям. Эти формы будут кратко рассмотрены здесь.

Номенклатура. Многим из внутриклеточных дрожжей были да
ны названия, и их пытались классифицировать, причем эта клас
сификация недостаточно согласована с систематикой, принятой для 
дрожжей. Одна из систем классификации дрожжей-симбионтов 
была предложена Брэном (1923). Она основана на морфологиче
ских признаках типовых видов, обнаруженных в мазках и в сре
зах. Поскольку лишь немногих из этих симбионтов удается куль
тивировать на обычной искусственной среде, использование куль
туральных признаков для классификации исключается.

Прибавляя к родовым названиям суффикс cola, Брэн хотел ука
зать, что симбионты живут свободно в гемолимфе или в соедини
тельной жировой ткани, и этим подчеркнуть их отличие от дрож
жей, обитающих в особых мицетоцитах или мицетомах, которых 
он обозначал суффиксом myces.

Итак, имеются следующие роды:
Lecaniocola Cicadomyces
Kerm incola Cissococcomyces
Physokermincola Coccidomyces 
Cicadocola Ieery myces

Aleurodomyces
Chermomyces

Кроме того, некоторые формы были отнесены к родам Cocci- 
diascus, Torulopsis и Saccharomyces.

14 ' '
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К последнему роду был предварительно отнесен один вид 
(Saccharomyces anobii Buclnier), связанный с хлебным точильщиком 
(Stegobium paniceam  Linn.).

Симбионты хлебного точильщика. Stegobium paniceum  (Limi.) 
не только заражает многие медикаменты, но представляет собой

Р и г. 49. Stegobium paniceum  (IJnn.) ii его дрожженодобныо
симбионты.

Л — часть пищеварительного канала лнчиньп; видны дивертикулы 
передней части средней кишки, в которых содержатся симбионты; Б  — 
срез через стенку дивертикул кишки; между эпителиальными клетками 
видны мицетоциты, содержащие симбионтов; В — сами дрожжеподобные 
симбионты; Г — яйцеклад самки жука с карманами, наполненными 
симбионтами; Д — вылупляющиеся личинки, съедающие часть скор

лупы с прилипшими к ней симбионтами. (Из Бухнера, 1930.)

также вредителя многих зерновых и других продуктов. Вещества, 
которыми он питается, заставили многих энтомологов искать енн- 
зп между биологией его питания je своеобразными выпячиваниями, 
локализованными у начала средней кишки личинки. При изучении 
эпителиальных клеток личинок насекомого в них были обнаружены
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интересные дрожжеподобные симбионты. Микроорганизмы содер
жатся не во всех эпителиальных клетках, выстилающих эти вы
пячивания, а лишь в некоторых крупных мицетоцитах с большими 
зазубренными по краям ядрами и не окаймленных ресничками1. 
У взрослых жуков имеются сходные структуры, но они не так хо
рошо развиты (рис. 49).

Внутри мицетоцита каждый симбионт окружен вакуолизи- 
рованным участком. Самый микроорганизм, названный Бухнером 
Saccharomyces anobii, представляет собой каплеобразные или гру
шевидные клетки, длиной около 4,5 ji, а шириной 3,5 ji. Один конец 
у них обычно заострен, а другой тупо закруглен. Внутри имеется 
сильно преломляющее свет ядро и большая вакуоль. Эти мик
роорганизмы размножаются почкованием, причем почки распола
гаются либо у заостренного конца тела, либо слегка смещены в сто
рону. Образования спор не наблюдалось. Существует несколько 
сообщений о культивировании этих симбионтов на искусственной 
среде, однако большинство авторов считает, что эти микроорганиз
мы пока выращивать не удается.

Симбионты эти, повидимому, играют какую-то роль в питании 
насекомых и, возможно, служат источником некоторых витаминов 
или факторов, стимулирующих рост. А. Кох (1933) обнаружил, что 
личинки, лишенные симбионтов, не могут развиваться как следует, 
пока к пище не будут добавлены дрожжи. Блюэтт и Френкель 
(1944) считают, что внутриклеточные микроорганизмы снабжают 
насекомых витаминами группы В, и представляют эксперименталь
ные данные в пользу этого мнения.

Симбионты передаются следующему поколению весьма интерес
ным путем. У взрослой самки точильщика имеется два длинных 
хитиновых кармана, или выроста, помещающихся под влагали
щем. Эти карманы соединяются ближе к наружному отверстию. 
Откладываемое яйцо проходит через влагалище мимо отверстий 
влагалищных карманов. В это время симбионты выдавливаются 
нз влагалищных карманов и прилипают к поверхности яйца. Сим
бионты остаются «приклеенными» к хориону до вылупления ли
чинки. Сначала пз скорлупы яйца показывается голова, затем ли
чинка объедает скорлупу вокруг отверстия в яйце, съедая почти 
половину всей скорлупы. Таким образом микроорганизмы попада
ют внутрь личинки. Попав туда, дрожжи проникают в эпителий 
средней кишки в том мосте, где впоследствии формируются обра
зования, подобные слепым выростам. Симбионты, повидимому, 
попадают во влагалищные карманы молодой взрослой формы во 
время первой дефекации, когда они выходят из мицетоцитов и пере
мещаются вместе с фекалиями.

1 Ресничного эпителия у насекомых вообще не бывает. Автор, очевидно, 
принимает за реснички палочковый слой протоплазмы клеток. (П рим .  р е д .)
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Симбиотические приспособления других Anobiidae в общих чер
тах сходны с вышеописанными у симбионтов хлебного точильщика. 
Симбионты имеют различный размер и форму, но способ передачи 
следующему поколению в основном тот же.

Дрожжеподобные симбионты других жуков. Дрожжеподоб
ные симбионты, повидимому, распространены среди жуков шире, 
чем это известно в настоящее время. Кроме сем. Anobiidae, предста
витель которого был описан выше, с этой точки зрения хорошо

изучены Cerambycidae, в частности трнбы Ase/nini, S p o n d y l in i , 
Saphanini, N ecydalin i,  Trichomesiini и Tillomorphini. Личинки 
жуков сем. Cerambycidae, живущие в свежей древесине листвен
ных деревьев, обычно лишены дрожжеподобных организмов, тог
да как виды, живущие в живых или погибших хвойных деревьях, 
содержат симбионтов (Шоман, 1937) (рис. 50).

Мицетомы, наблюдающиеся у личинок жуков сем. Cerambyci
dae, часто состоят из небольших масс тканей или выпячиваний стен
ки кишки, окружающих среднюю кишку в один или два ряда. 
Клетки выпячиваний наполнены симбионтами. Когда насекомые

I’ и с. 50. Дрожжеподобные симбионты различ
ных видов Cerambycidae.

(Из Бухнера, 1930).
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■окукливаются, мицетомы уменьшаются, а у взрослых форм сим
бионты содержатся в межсегментных карманах, расположенных 
близ яйцеклада. Симбионты размазываются по поверхности яйца 
во время их откладки. Передача следующему поколению осуще
ствляется почти таким же путем, какой описан для хлебного точиль
щика.

Р и с .  51. Дрожжеподобные симбионты [в окрашенном мазке 
содержимого тепа червеца Lecanium pru inosum  Coq. (Coccidae).

Дрожжеподобные симбионты щитовок. Для того чтобы обнару
ж ить в гемолимфе и жировой ткани щитовок характерные дрожже
вые или дрожжеподобные организмы, следует только сделать про
стой окрашенный мазок из указанных выше частей организма 
почти любой особи (рис. 51). Как правило, симбионты представля
ют собой удлиненные или веретенообразные клетки; размер и фор
ма их значительно варьируют. Часто один конец у них заострен, 
а иногда заострены оба. Длина микроорганизмов варьирует от 
3 —5 до 6 —15 (г. Протоплазма обычно крупнозернистая и вакуо- 
лизироваиная. Размножение происходит путем образования тер
минальных почек, обычно на заостренном конце. Отпочковавшиеся
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формы по отделяются и образуют цепочки, состоящие из несколь
ких почек-, соединенных длинными перемычками (рис. 52). Переда
ча следующему поколению осуществляется через яйцо; симбионты 
проникают в него (по крайней мере в некоторых случаях) часто 
вскоре после того, как оно обособляется от питающих клеток и 
фолликулярных клеток эпителия. Существует несколько сообще
ний об удачных попытках культивировать эти микроорганизмы на

1’ и с. 52. Дрожжеподобные симбионты щитовок.
-А — симбионт Saissetia  oleae (Bem.); видно содержимое протоплазмы, (но Гра- 
новскому, 1929); Б — симбионты Ceroplastodes cajani Mask.; В —  симбионты Lecanium  

p iperis  Green.; Г —  симбионты Lakshadia f ic i i  M ah.; Д —  симбионты из S aissetia 
nigra  (N eit.) ( £ ,  В , Г  и Д —  схемы).

искусственной среде, но эти данные нуждаются н подтверждении. 
Роль симбионтов в жизненных процессах насекомых точно но ус
тановлена. Указывали на возможность использования симбионтов 
при классификации их хозяев (Махдигассаи, 193(5).

Очень любопытно и интересно, что у большинства представи
телей сем. Diaspidae  не обнаруживается преимущественной лока
лизации этих микроорганизмов в гемолимфе. Вместо этого симбион
ты встречаются внутри хорошо выраженных мицетоцитов жиро
вого тела. Форма этих симбионтов более округлая или овальная 
по сравнению с оннсанными выше. .Ммцстоцптм содержат окрашен-
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ные или бесцветные гранулы н капли, сильно преломляющие свет. 
Передаются симбионты через яйцо.

У других раннокрылых, кроме щитовок, также обнаружены 
симбионты. Они найдены у некоторых фульгорпд, цикадок, псил- 
лид, цикад и др. Наиболее интересные наблюдения над внутрикле
точными симбионтами производились как раз на этих насекомых.. 
Некоторые авторы считают симбионтов тлей и червецов дрожжами 
и дрожжеподобными организмами, однако скорее их следует от
нести к бактериям или бактериоподобным организмам; поэтому 
они рассматривались в соответствующем разделе данной главы.
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ИНФЕКЦИИ И ЭПИЗООТОЛОГИЯ

ИНФЕКЦИЯ

Инфекция (лат. inficere — вносить, загрязнять или окраши
вать) представляет собой биологические взаимоотношения живых 
организмов, приводящие к заболеванию. При этом заражающий 
организм попадает в организм хозяина, растет и размножается в 
его тканях или в полостных жидкостях. Инфекция связана с дву
мя главными факторами: инвазией1 и началом заболевания (или 
нарушением функций организма). Инфекционное заболевание — 
это болезнь, связанная с наличием живого организма-возбудите
ля. Если инфекционная болезнь передается непосредственно при 
контакте, т. е. если болезнь заразительна, то ее называют конта
гиозной или заразной. Инфекцию следует отличать от загрязне
ния (контаминация); в последнем случае организм соприкасается 
с микробами и содержит обычно несвойственные ему формы. Этот 
термин обычно применяется к неодушевленным предметам или к 
культурам. Так, наиример, инструмент для вскрытия, пробирка 
или рука могут быть загрязнены микроорганизмами, но не зара
жены. Инвазией называют состояние, при котором значительное 
число паразитов проникает в организм хозяина или прикреп
ляется к нему, однако это не нарушает равновесия во взаимо
отношениях между паразитом и хозяином. Например, человек 
может быть инвазирован (но не заражен) вшами или насекомое

1 Антор смешивает понятия «инфекции» и «инвазия». Первое применяется 
по отношению к возбудителям растительной природы, включая фильтрую
щиеся вирусы, риккетсии, бактерии и др. Инвазией же называется заражение 
организмами животной природы. Не ясно также разграничение автором поня
тий «инвазия» п «заражение», применяемых к одному и тому ж е объекту. 
Автор, как это свойственно американским паразитологам, держится представ
лений о «равновесии в соотношениях паразита и хозяина», видя в этом причину 
неболезненного состояния хозяина. Дело не в мнимом «равновесии», а в том, 
что болезненное состояние или паразитоносительетво хозяина являются 
результатом взаимного влияния друг на друга хозяина и возбудителя болезни 
при определенных их физиологических состояниях н при контролирующем 
действии факторов внешней среды. Кроме того, на исход взаимных влияний 
друг на друга хозяина и возбудителя болезни могут оказать существенное 
действие третьи существа, которые могут находиться у  данной особи хозяина 
в данное время. Результатом этого обстоятельства могут быть антагонистиче
ское (антибиотическое) или, наоборот, синэргетическое действие живых оби
тателей организма хозяина. В дальнейшем переводе термин «инвазия» употреб
ляется в пашем понимании этого явления. (П рим . ред.)
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может быть инвазировано клещами. Интоксикация характеризуется 
проявлением симптомов, вызываемых активностью микроорганиз
мов, хотя сами микроорганизмы по должны обязательно присут
ствовать в пораженном организме. Примером может служить боту
лизм 1 у человека: заражение самой бациллой не опасно, опасность 
представляют токсины, вырабатываемые бациллой в плохо сделан
ных иищевых консервах. Интоксикация иногда наблюдается также 
у насекомых; это явление будет рассмотрено ниже при разборе 
Bacterium entomotoxicon (Duggar).

Инфицирующие микробы имеются среди каждой из основных 
групп микроорганизмов: бактерий, дрожжей, плесневых и высших 
грибов, вирусов, риккетсий, спирохет и простейших. Однако сле
дует помнить, что большая часть этих жизненных форм — не ин
фекционные возбудители. Некоторые микроорганизмы могут пара
зитировать внутри насекомого или на поверхности его тола и все 
же не быть патогенными, т. е. не вызывать у него заболевания. 
Другие, как было уже указано, могут быть связаны с насекомыми 
чисто случайными взаимоотношениями; наконец, третьи могут 
быть полезными для своих хозяев-насекомых.

Типы инфекций. Вместе с термином «инфекция» применяются 
также и другие разнообразные термины. Различные типы инфек
ций можно разбить на группы по следующим признакам (рис. 53):

1) распространение процесса инфекции в организме (местная, 
фокусная и общая, или системная);

2) локализация инфекции (в кишках, в жировом теле, в крови)2;
3) течение заболевания (острое, подострое, хроническое, ла

тентное);
4) источник заражающего агента (экзогенный, эндогенный, 

ндионатический или скрытый);
5) тип возбудителя (например, бактерия, простейшее, гриб, 

вирус);
6) характер распространения инфекции пли степень зараже

ния популяции насекомого (спорадическая, энзоотическая, эпи
зоотическая);

7) способ передачи возбудителей (через пищу, воду, непосред
ственный контакт);

8) последовательность заражения (например, первичная, вто
ричная, смешанная, или множественная, терминальная).

1 Ботулизм — отравление вследствие поедания мяса животного, пора
женного бактерией Гертнера, которая выделяет сильнодействующий токсин, 
пропитывающий мясо и делающпй его ядовитым. То же касается и «рыбного 
яда» — при отравлении краспой рыбой. (П р и м .  ред .)

2 Локализация возбудителя болезни может быть преходящей по ходу  
циркуляции возбудителя в зараженном им организме или стать преимуще
ственной или ограниченной в каких-либо оргапах (тканях) тела. (П рим .  ред.)
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P и i-. 53. Схема главных типов инфекций, наблюдаемых у насекомых.
А-— кишечный или дизентерийный тип инфекшш, при которой заражающий орга
низм локализован только в кишке и в ее придатках; Л — заражение тканей, оОо- 

-чначенных точками (жировое тело ц гиподерма); В — инфекция типа септицемии, при 
которой заражающий микроорганизм размножается и распространяется гемолимфой 
в полости тела; Г — полная инфекция, при которой заражающий микроорганизм про

никает во все части тела насекомого.

Вирулентность. Определить значение слона «вирулентность», 
а также найти удовлетворяющее всех определение очень трудно. 
Может быть, лучше всего определить вирулентность как способ
ность микроорганизма возбуждать болезнь, т. е. инфицировать и 
повреждать ткани и организм хозяина. Некоторые авторы включа
ют также в это определение способность микроорганизмов обра
зовывать токсины. Во всяком случае, вирулентность — понятие
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относительное и связано с реакцией хозяина, поскольку совершен
но ясно, что ослабленный организм хозяина более восприимчив 
к микроорганизму определенной болезнетворной силы, чем высо
коустойчивый хозяин. Несмотря на ото, термин «вирулентность» 
обычно употребляется для обозначения особенности микроорга
низма, как бы независимо от устойчивости или восприимчивости 
хозяина1. Процесс усиления устойчивости хозяина носит назва
ние «иммунизации»; уменьшение болезнетворной силы микроорга
низма называют «ослаблением».

Вирулентность патогенного для насекомых микроорганизма 
можно обычно усилить разными путями (рис. 54): 1) путем пасса
жей через насекомых (возможно, и через других животных); 2) вы
зывая его диссоциацию на менее вирулентный и более вирулент
ный штаммы; 3) введением вместе с микроорганизмами веществ, 
повышающих их заражающую способность (муцин, крахмал 
и т. д.); 4) связав их мутуалистическими взаимоотношениями с дру
гими микроорганизмами, которые могут усилить способность пер
вых проникать в ткани. С другой стороны, вирулентность микроор
ганизма часто можно ослабить (рис. 54): 1) путем пассажей через 
насекомых или других животных, неблагоприятных для роста и 
развития в них этих микробов; 2) вызывая его диссоциацию на 
штаммы высокой и низкой вирулентности; 3) культивируя при не
обычно высокой температуре; 4) культивируя на необычной пита
тельной среде.

Однако при усилении вирулентности энтомофилышх бактерий 
путем их неоднократных пассажей через восприимчивых насеко
мых не отмечается такого постоянного эффекта, который наблю
дается у форм, патогенных для позвоночных. Пэйо (1933) предста
вил анализ данных, показывающий, что вирулентность некоторых 
энтомофилышх бактерий широко варьирует от одной особи к дру
гой. Вирулентность не всегда закономерно прогрессирует соответ
ственно количеству пассажей через особей одного вида. Действи
тельно, вирулентность может так же неожиданно унасть, как и 
усилиться. Факторы, определяющие направление и размах этих 
нерегулярных вариаций, неизвестны. Неизвестно также, почему 
взаимоотношения, наблюдаемые у насекомых, не соответствуют 
отношениям, наблюдаемым у позвоночных; возможно, что это 
связано с глубокими анатомическими и физиологическими разли
чиями, существующими между этими двумя группами животных.

1 «Патогенность» микроорганизма есть его видовое свойство, проявляю
щееся по отношению к организму определенного вида при обычных условиях 
их взаимного влияния друг на друга. «Вирулентность» же является свойством 
данного штамма возбудителя, обладающего различной степенью и формой 
изменчивости, в результате чего взаимоотношения микроорганизмов данного 
штамма и дайной особп хозяина при данных факторах внешней среды не всегда 
дают одни и те же следствия. Последние могут колебаться от тяжелого заболе
вания до бессимптомного паразитопосительства. (П рим .  ред.)

1 5  Э. Ш тейнхауз



Р и с .  54. Схематическое изображение путей ослабления и усиления виру
лентности микроорганизма у некоторых насекомых.

Например, вирулентность бактерий, умеренно патогенных для саранчи, может 
быть усилена по отношению к саранче при нескольких пассажах через организм этого 
хозяина; вирулентность их возрастает с каждым пассажем до известного предела. 
В противоположность этому, если бактерия проходит через организм невосприимчивого 
хозяина (в данном случае— гусеницы) или проходит несколько пассажей через искус
ственную среду (изображенную в виде пробирок), вирулентность ее для саранчи 
может уменьшиться; если после такой обработки бактерия снова пройдет несколько 
пассажей через организм саранчи, ее вирулентность но отношению к этому насекомому

может опять возрасти.
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В пределах этой книги можно считать термин «патогенность» 
синонимом вирулентности. Патогенным (вызывающим болезнь) 
называется микроорганизм, заражающий животное или растение 
и вызывающий у них заболевание1.

Патогенные организмы можно для удобства разделить на две 
группы: «относительно патогенные», или комменсалы, и «истинно 
патогенные» микроорганизмы. Комменсалами называют микроор
ганизмы, находящиеся в постоянном сожительстве с хозяином, 
например обитающие в его кишечном канале. При соответствую
щих условиях барьер или устойчивость, обычно защищающие 
хозяина, могут быть сломлены, что способствует проникновении* 
микроорганизмов в более восприимчивую часть организма насе
комого. Иногда они проникают в ткани организма, но лишь в том: 
случае, если этому способствуют особые условия, создаваемые- 
предварительной инфекцией или повреждением. Такие случаи ча
сто называют «вторичными инфекциями». Однако это совсем но- 
значит, что эти микроорганизмы имеют второстепенное значение. 
«Истинные патогенные» микроорганизмы, в противоположность» 
комменсалам, могут осуществить заражение организма в обычныж 
условиях сопротивляемости хозяина и редко живут в тесной свя*- 
зи с насекомым, не вызывая его заболевания.

Другие факторы, связанные с инфекцией. Процесс инфскцшг. 
у насекомых, так же как и у других животных, зависит от многих» 
факторов, оказывающих влияние на природу и развитие инфекг- 
цин. Подробный разбор этих факторов можно найти в любом! 
учебнике медицинской микрообнологни или патологии. Здесь 
будут лишь очень коротко упомянуты некоторые из них.

Один из этих факторов — «ворота инфекции», через которые 
микроб проникает в организм насекомого. Болезнетворные мик
робы часто проникают в тело насекомого через определенную его 
часть пли части. Этим уязвимым местом может быть покровная 
ткань — целая или нарушенная, пищеварительный канал, ды
хальца или другие отверстия. Ворота инфекции могут быть раз
ные, в зависимости от группы проникающих микроорганизмов. 
Так, большая часть бактерий и вирусов проникает в организм насе
комого через рот или пищеварительный канал, тогда как боль
шинство грибов попадает в полость тела через покровные ткани ш ш : 
через стенку тола насекомого. Иногда некоторые части покровов 
тела оказываются более уязвимыми, чем другие.

Расположение ворот инфекции часто связано с том особым стг- 
собом, которым патогенные микробы выбрасываются из организма'. 
Те микробы, для которых воротами инфекции служит рот, часто 
выделяются пз анального отверстия вместе с экскрементами насе-

1 См. примечание на стр. 225. [ П р и м .  р ед . )

16*
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siOMOsFO. Эта особенность, как прашшо, приводит к загрязнению 
пищи здоровых насекомых; таким образом распространяется соот
ветствующая инфекция. Споры гриба, образующиеся в организме 
здорового насекомого, распространяются таким путем, что прихо
дят в соприкосновение с покровами другого насекомого, заражая 
•его. Правильное представление о воротах инфекции и способах 
выделения микробов при инфекционных заболеваниях всегда по
могает изучить и понять заболевание в целом (рнс. 55).

Р и с .  55. Схематическое изображение некоторых путей заражения микро
организмами h нх дальнейшего распространения.

Другой важный фактор в процессе инфекции — это количество 
заражающих микроорганизмов. Обычно необходимо определенное 
количество микробов, чтобы преодолеть непосредственную или 
местную защитную реакцию организма и заразить ткани. Если 
микроорганизмы могут быстро размножаться и их становится мно
го, то возникает более сильная инфекция н инкубационный пери
од тшроче, чем при небольшом количестве микробов1.

1 Вопрос о количестве микробов, необходимом для заражения орга
низма,— вопрос сложный; он не может характеризоваться только количествен
ными показателями, ибо заражаемый организм не есть нечто ностоннпое; 
самый процесс заражения зависит также от влияния некоторых факторов 
внешней среды. Наконец, этот вопрос еще более осложняется, когда возбу
дитель болезни передается организму через посредство переносчика. Так, 
Виттингам кормил Phlebotomus,  инфицированных вирусом лихорадки ш та  
та ч и, на людях при температуре выше 131°; последние заболевали лихорад-
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Промежуток времени между проникновением или введением 
микробов в организм насекомого п появлением симптомов болезни 
носит название «инкубационного периода». В ото время микроорга
низмы размножаются и выделяют яды. «Начало болезни» включает 
период от появления первых симптомов до полного их развития. 
В клинике так называют период от начала проявления инфекции 
до ее наиболее серьезного развития. «Кульминационный пункт» 
болезни — это период от наиболее яркого проявления симптомов 
до начала их уменьшения. В течение этого периода микроорганиз
мы наиболее активны п в организме обнаруживается наибольшее 
количество токсинов; вызываемые ими повреждения достигают 
наивысшего проявления, симптомы заболевания особенно серьез
ны. Обычно конечный результат открытой инфекции — или вы
здоровление, или смерть. Если заражающий микроб преодолевает 
защитные механизмы организма насекомого, то обычен смертель

ной папатачн; после же кормления при температуре ниже 26°' передачи виру
са этой болезни не происходило. Конечно, дозировка вируса в этих случаях 
ие могла быть сколько-нибудь точно определена. Вещезерону удавалось 
заражение Anopheles maculipennis  паразитом тропической малярии при нали
чии всего 10 гамет на I м м 3 крови; но число образующихся в желудке комаров 
ооиист не прямо пропорционально количеству поступающих в желудок гаме- 
тодитов, ибо большое число их проходит через желудочно-кишечный канал 
комара и выбрасывается с испражнениями. Крэг полагает, что имеет значение 
возраст гаметоцитов, которые должны быть не моложе 12 дней.

В другом случае Вещезерову не удалось заразить Anopheles  кровыо ма
лярика паже при наличии 372 гаметоцитов P la sm o d iu m  m alariae  на 1 л*.it3 
крови.• Для заражения человека малярией может быть достаточно одного 
укола инфицированной самки комара. Ilo другим наблюдениям требуется 
от 13 до 31 укуса. Один и тот же экземпляр Anopheles  за две недели заразил  
малярией 12 человек нз 14 (Митцмайн); присутствие в слюнных железах ано
фелеса подвижных спорозоитов малярийного плазмодия не означает, что 
такой комар непременно заразит любого человека. Способность спорозоитов 
заражать человека малярией прекращается раньше, чем они перестают дви
гаться; у Р .  v ivax  снижение этой способности спорозоитов отмечается уже 
с 20-14) дня нахождения нх в слюнных железах анофелеса, где снорозоиты 
могут жить до 4 месяцев. Такие примеры можно легко умножить.

" I [редставление автора книги о количественной стороне инфекции является 
механистическим, ибо он не учитывает, что индивидуальное состояние макро- 
организма и действие условий внешней среды не постоянны. Следова
тельно, развитие патологического процесса зависит не только от коли
чества проникших в организм mhkdoôob. Это не значит, что количественный 
фактор не имеет значения. Известны примеры, когда небольшое количество 
возбудителя, поступившее в организм, но вызывает заболевания, но делает 
данный организм невосприимчивым к последующему введению обычно смер
тельных доз возбудителя. Таким свойством обладает, например, вирус кле
щевого энцефалита, который может либо вызвать тяжелое или даже смертель
ное заболевание, либо иммунизировать человека или лабораторных животных 
(белые мыши) к инфицирующим или смертельным дозам вируса без малейшего 
проявления заболевания клещевым энцефалитом (Павловский и Соловьев, 
1941). В таких случаях, конечно, к «количественному фактору» возбудителя 
присоединяется и индивидуальное состояние организма индивидуума. (П рим .  
ред.)
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мый исход. Если насекомое может оградить себя от пифекцпи 
лши бороться с нею — наступает выздоровление.

Нуждаются в точном определении еще три термина, обычно 
употребляемые в связи с инфекциями. Если бактерии присут
ствуют в гемолимфе насекомого или в крови другого животного, 
.но не выделяют токсинов и не причипяют вреда, то подобное 
состояние называют «бактериемией». Если же микроорганизмы 
активно размножаются в крови н это приводит к вредным послед
ствиям, то такое состояние называют «септицемией». У большин
ства насекомых она связана с одновременным заражением всего 
организма. «Токсемией» называют состояние, характеризующееся 
распространением по крови бактериальных токсинов или других 
ядовитых веществ.

Здесь уместно коснуться терминологии, применяющейся но 
отношению к инфекциям и явлениям паразитизма у насекомых. 
В с я к и й  работающий в области энтомологии или патологии насе
комых должен, применяя эти термины, ясно понимать их значе
ние, иначе может возникнуть путаница. Так, термин «энтомное» — 
ото прилагательное, означающее чго-лнбо связанное с насекомыми, 
и часто может применяться в широком смысле, например «энтом- 
ная бактерия». Термин «энтомогенпый» означает просто орга
низм, растущий внутри тела насекомого или на его поверхности 
(например, «энтомогенные грибы»1). Обычно этот термин означает 
тесную связь или паразитические отношения. Этот термин нель
зя  путать со словом «энтомофаг», что означает насекомоядный. 
Последний термин применяется к организмам, поедающим и пере
паривающим насекомых. Им обычно обозначают не микроорга
низмы, а других насекомых (или животных), паразитирующих у 
насекомых и л и  поедающих последних.

«Энтомофитный» — это в основном синоним термина «эптомо- 
генный». Его можно употреблять для обозначения любых взаимо
отношений между растительными микроорганизмами (бактериями 
п грибами) и насекомыми, но нельзя применять к простейшим. 
Самый микроорганизм можно назвать «эптофитом» пли «эн- 
томофитом»; этот термин означает растительный организм (бактерии 
«ли гриб), обитающий внутри насекомого или на его поверхности. 
Термин «энгомофильный» может применяться для обозначения 
взаимоотношений не только между насекомыми и растительными

1 Термин «энтомогенпый» по точному своему смыслу означает «происхо
дящ ий от насекомого); поэтому применение его к характеристике микробов 
«просто растущих внутри тела и л и  на его поверхности» нерационально. В со
ответственных местах перевода он заменен выражением «энтомофилъный» 
<н общем понимании способности микроба жить на поверхности или внутри 
тела насекомого; гак же можно обозначить микроорганизмы, болезнетворные 
для насекомых). (П рим .  ред.)
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микроорганизмами, ио и между насекомыми и простейшими или 
между насекомыми и нематодами.

Постулаты Коха. IГа заре развития бактериологии было вы
делено много бактерий при различных болезненных состояниях 
человека и животных, и их называли возбудителями данного за
болевания. Однако скоро стало очевидным, что необходимы более 
точные методы выделения и идентификации микробов. Первая за
служивающая внимания попытка выработать стандартные приемы 
для доказательства подозреваемой причинной связи между опреде
ленным микроорганизмом и специфическим заболеванием была 
сделана бактериологом Р. Кохом (1843—1910). Совокупность 
экспериментальных данных, которые Кох считал необходимыми 
для этого доказательства, часто формулируется в виде постула
тов, обычно известных в применении к инфекциям человека под 
названием «постулатов Коха».

Их можно сформулировать так:
1) микроорганизм должен присутствовать в каждом случае 

болезни;
2) микроорганизм должен быть выделен в чистой культуре;
3) микроорганизм, взятый нз чистой культуры, должен при 

введении восприимчивому животному вызывать заболевание;
4) тот же самый микроорганизм должен быть обнаружен у 

экспериментально зараженного животного (иногда необходимы 
также определенные серологические корреляции).

Если соблюдены вышеуказанные пункты, то данные в пользу 
того, что микроорганизм действительно представляет собой возбу
дителя болезни, можно считать весьма обоснованными. Однако в 
некоторых случаях один или несколько из этих пунктов не могут 
быть выполнены или же их можно выполнить лишь с большим тру
дом. Например, некоторые вирусы не образуют включений в клет
ках, и поэтому их нельзя наблюдать в тканях зараженного живот
ного при помощи обычных микроскопических методов; однако их 
присутствие обычно можно выявить другими путями. Кроме того, 
до сих пор не удалось получить чистую культуру некоторых мик
роорганизмов, что приводит к необходимости обойти второй пункт. 
Но многих случаях заболеваний насекомых третий постулат нуж
но изучать весьма тщательно, так как разные микроорганизмы ча
сто вызывают одинаковые или сходные симптомы (например, сеп
тицемию); кроме того, симптомы, наблюдаемые в природных усло
виях, могут отличаться от вызываемых тем же микроорганизмом в 
лаборатории.

Каким образом микроорганизмы вызываю т инфекцию. Боль
шинство микроорганизмов вызывает инфекцию или заболевание 
одним из следующих двух путей: 1) выделение микробами хими
ческих ядовитых веществ; 2) развитие под влиянием микробов
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механических повреждений. К последним относятся травмы и меха
ническое давление па ткани хозяина при росте и развитии парази
та, который может вызвать не только гипертрофию зараженных 
клеток, но i i  разрыв их или разрушение. Заражающий микроор
ганизм может также причинить известный вред, потребляя важ
ные питательные вещества, циркулирующие в гемолимфе, или ис
пользуя кислород, поступающий в ткани насекомых. Кроме двух 
упомянутых выше путей, существует еще третий, представляю
щий собой комбинацию химических и механических факторов.

Роль химических или ядовитых веществ, выделяемых заражаю
щими микроорганизмами (в особенности бактериями), в возникно
вении заболеваний позвоночных хорошо известна. Можно счи
тать, что их роль в возникновении заболеваний насекомых в основ
ном та же, и это предположение до известной степени обосновано.

Однако точных экспериментальных данных по этому вопросу 
очень мало; имеется лишь несколько изученных случаев заболе
ваний насекомых. Большая часть имеющихся данных касается 
бактериальных инфекций, а не болезней, вызываемых простейши
ми, вирусами или грибами. Химические или ядовитые вещества, 
выделяемые большинством бактерий, можно разделить на основе 
способа их выработки на два основных типа.

1) Катаболические вещества, представляющие собой продук
ты распада, возникающие в результате жизнедеятельности микро
организмов либо из субстрата, на котором они живут, либо благо
даря распаду самих микроорганизмов. Так могут образоваться 
некоторые кислоты, спирты, меркаптаны, алкалоиды и различ
ные другие продукты расщепления белков. Как часто оказывают 
эти катаболические вещества, выделяемые микробами, влияние на 
жизнь насекомого и каков механизм их действия — пока неясно.

2) Анаболические вещества, представляющие собой токсиче
ские или разрушающие вещества, синтезируемые бактериями. Це
лый ряд таких веществ был изучен довольно подробно, в особен
ности при инфекциях позвоночных. Пожалуй, лучше всего изу
чены экзотоксины и эндотоксины.

Экзотоксины (называемые также «эктотокспнамн», «истинными 
токсинами» и «растворимыми токсинами») — это ядовитые веще
ства, вырабатываемые клетками микробов и выделяемые в окру
жающую эти клетки среду. Экзотоксины выделяются растениями 
(фитотоксины) и животными (зоотокенны), а также бактериями и 
другими микроорганизмами. Бактериальные экзотоксины могут 
выделяться везде, где микроорганизмы хорошо растут, как in 
vivo, так и in vitro. Хотя эти вещества не привлекли достаточно
го внимания при изучении патологии насекомых, но большинство' 
читателей по данным патологии человека хорошо знакомо с клас
сическими примерами бактерий, выделяющих токсины, такими как 
бациллы ботулизма, дифтерии, столбняка и дизентерии. Главные
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характерные особенности экзотоксинов (являющихся более силь
ными ядами, чем химические) следующие: 1) их действие прояв
ляется лишь после определенного и н к у б а ц и о н н о г о  периода; 2) они 
стимулируют образованно антител (антитоксинов), способных ней
трализовать токсины; 3) весьма лабильны; 4) растворимы в воде,
5) повидимому, имеют белковую природу.

Эндотоксины, и л и  эндотокспческие вещества, не выделяются 
в окружающую среду; они остаются внутри микробной клетки. 
Многие акторы употребляют термин «эндотоксин» как собиратель
ный для обозначения причины отравлений, наблюдаемых при 
введении в организм животного мертвых бактерий или веществ, 
входящих в их состав. До сих пор нет ясного понимания истинной 
природы эндотоксинов и даже неизвестно, являются ли они действи
тельно «токсинами». Повидимому, это вещества, входящие в состав 
клетки микроорганизма, которые не выделяются, пока клетка 
живая, но могут попасть в окружающую среду после смерти или 
разрушения клетки. В известном смысле можно считать, что эн
дотоксины имеются во всех бактериях, способных вызывать забо
левание. Другие характерные особенности эндотоксинов следую
щие: 1) они менее способны к диффузии, чем экзотоксины; 2) весьма 
стабильны при нагревании и при действии на них некоторых хп* 
мических веществ; 3) менее ядовиты, чем экзотоксины, и 4) не сти
мулируют появления антитоксинов.

Другими веществами анаболического происхождения, выделяе
мыми бактериями и способствующими вызыванию этими микроор
ганизмами болезней, являются лизины, некротокспны (вещества, 
образующие капсулы) и лейкоцпдины (вещества, увеличивающие 
проницаемость тканей; эти последние играют роль факторов рас
пространения возбудителя болезни в организме хозяина).

ЭПИЗООТОЛОГИЯ БОЛЕЗНЕЙ НАСЕКОМЫХ

Эпизоотология —• это наука, пытающаяся изучить инфекцион
ные болезни животного на основе массовых явлений, т. е. она 
занимается болезнями, наблюдающимися главным образом у целых 
групп животных, а не у отдельных особей. Можно также сказать, 
что она изучает естественную историю инфекционных заболеваний 
среди животных. В узком смысле слова термин «эпизоотология» 
часто употребляется только по отношению к явлениям, связан
ным с эпизоотиями, в отличие от промежутков между вспышка
ми, плп «периодами энзоотий». Однако многие авторы употреб
ляют этот термин в более широком смысле слова, применяя его 
как к энзоотическим, так и к эпизоотическим явлениям, наблюдае
мым при инфекционных заболеваниях. Термин «эпизоотология» 
имеет такое же значение ио отношению к животным, как слово 
«эпидемиология» по отношению к людям.
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Терминология. Как в эпидемиологии, изучающей заболева
ния человека, так и в эпизоотологии — науке о заболевании жи
вотных — применяется, специальная терминология, облегчающая 
понимание факторов, касающихся этих явлений. Будет полезно 
дать здесь определение некоторых из этих терминов. Большин
ство из них заимствовано из литературы, посвященной эпидемио
логии человека.

Термины «эпизоотический» и «энзоотический» уже употребля
лись выше; значение их, вероятно, понятно большинству читате
лей этой книги. Достаточно сказать, что «эпизоотическое заболе
вание» — это болезнь или фаза заболевания, сопровождающаяся 
высокой степенью заболеваемости и лишь редко наблюдающаяся 
в клинически изучаемой форме; «энзоотической» называется бо
лезнь, распространение которой невелико, но которая всегда имеет
ся в популяции. Термин «эпизоотическая» аналогичен термину 
«эпидемическая»; термин «эпидемический» настолько хорошо всем 
известен и понятен, что правильное его употребление в отношении 
заболеваний человека гарантировано.

«Заболеваемость» характеризует распространение болезни, 
«смертность» характеризует частоту смертельных случаев. Стати
стика заболеваемости учитывает выздоравливающих и умерших, а 
статистика смертности —-лишь случаи со смертельным исходом. 
Эти статистические данные нередко выражаются в «частоте», т. е. 
учитывают количество смертельных случаев, наблюдавшихся в 
популяции определенного размера в течение определенного про
межутка времени. Что касается патологии насекомых, то для уче
та силы эпизоотии в течение относительно длительных промежут
ков времени более точны данные о частоте смертности, и поэтому 
о пи имеют большее значение, чем данные о частоте заболеваемости. 
Это особенно важно потому, что интенсивность эпизоотии среди 
насекомых обычно определяется путем учета в популяции количе
ства мертвых, а не больных особей. Часто, чтобы выразить про
цент смертности от данного заболевания, определяется пропорцио
нальная или процентная смертность, выражающая отношение 
количества смертей от какого-либо определенного заболевания к 
общему количеству смертей от всех причин.

Частота, учитывающая все стадии насекомого в популяции, 
носит название «общей частоты». Однако, поскольку некоторые бо
лезни преимущественно распространены среди личинок, другие — 
среди куколок, третьи — среди взрослых и, кроме того, имеются 
другие различия, присущие отдельным особям и группам, входя
щим в состав популяции, необходимо учитывать эти различия при 
желании представить себе истинную картину заболевания. Иног
да следует принять во внимание также разновидности и расы насе
комых, прежде чем сравнивать частоту заболеваемости и смерт
ности. Для учета этих поправок применяются величины, выражаю
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щие «относительную» млн «стандартную частоту» «Относительная 
частота» продета ил нет собой количество смертей насекомых опре
деленного возраста или стадии. «Стандартная частота» вычис
ляется путем учета стандартной плотности популяции данного 
насекомого » определенной области; приблизительная величина 
годовой популяции в определенной области может оставаться более 
или менее постоянной из года в год1, и если плотность популяции 
один раз определена, то ее можно применять с известной осторож
ностью в качестве стандарта для определения частоты заболевае
мости и смертности.

Термин «частота смертности» означает процент смертей, т. е. 
количество смертей на каждые JÜ0 случаев определенного заболе
вания. Такие данные при изучении заболеваний насекомых часто 
не имеют большого практического значения, так как насекомые 
или выздоравливают очень редко, или же выздоровление очень 
трудно определить. В большинстве случаев если у зараженного на
секомого заметны признаки заболевания, то оно погибает. Однако 
в некоторых случаях бывает полезно определить частоту смертно
сти в известный период эпидемии, хотя известно, что практически 
все больные особи скорее погибнут, чем выздоровеют.

«Охват» означает степень распространения заболевания в 
определенной популяции или, другими словами, отношение боль
ных особей к здоровым в определенной популяции. Таким образом, 
говорят о широком или узком охвате заболеванием, т. е. о том, 
заражена ли большая или малая часть популяции.

Необходимо отмстить, что все эти термины применяются скорее 
к группам насекомых, чем к отдельным особям. При «клиническом» 
•описании болезни единицей является особь; при эпизоотологиче- 
чжом описании единицей является совокупность особей, или попу
ляция.

Термином «популяция» обозначают группу насекомых, обитаю
щих вместе в определенном ареале или области, или всю совокуп
ность насекомых, из которых берутся образцы для измерения или 
изучения. Экономические потери, вызываемые насекомыми, скорее 
зависят от активности целых популяций, чем от отдельных особей, 
поскольку отдельные мелкие особи обычно безвредны. Сходно с 
этим эффективность различных методов борьбы учитывается ско
рее в масштабе популяций, чем по влиянию па отдельных особей.

Методы изучения эпизоотий. При изучении эпизоотических 
вспышек какого-либо заболевания исследователь патологии насе

1 Именно насекомые дают много примеров колебания численности особей 
того или другого пила в разные годы. Поэтому едва ли можно пользоваться 
■«один раз определенной плотностью популяции» для определения хотя бы 
с известной осторожностью частоты заболеваемости н смертности насекомых. 
( П р и м . ред.)
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комых должен собирать данные из различных источников н добав
лять эти сведения к своим собственным наблюдениям, логически 
сопоставляя полученные данные, анализируя и обрабатывая мате
риалы статистически и другими методами и, в конце кон
цов, делая выводы о значешш имеющихся данных и наблюде
ний.

К сожалению, о заболеваниях насекомых не удается получить 
столь надежных н полных данных, основанных на широкой инфор
мации, какие имеются для болезней человека. Более того, все 
вспышки заболеваний, о которых сообщается, изучаются недоста
точно подробно и не прослеживаются до конца. Иногда все же удает
ся получить достаточно полную информацию, основанную 
на наблюдениях различных работников в нескольких районах, 
чтобы сделать заключения о масштабе эпизоотии или какие-либо 
выводы. Однако «сбор материала» происходит наиболее эффектив
но, если он выполняется единой организованной группой работ
ников, которые могут одновременно производить наблюдения над 
всей интересующей нх областью.

Характер полученных сведений может несколько варьировать 
в зависимости от природы заболевания, нов основном они должны 
состоять из данных о географическом распространении заболева
ния; о том, какой вид или виды насекомых затронуты им; о возра
сте, стадии развития и поле больных насекомых; о времени начала 
эпизоотии и ее продолжительности; о преобладающих климатиче
ских условиях, в особенности температуре и влажности; о кормо
вых растениях насекомых, а также из ряда других данных, которые 
могут оказаться нужными.

Часто для нахождения общих факторов при анализе имеющих
ся данных большое значение может иметь применение статистиче
ских методов. Исследователь патологии насекомых, если он хочет 
как следует анализировать все данные, которые он собирает прн 
обследовании эпизоотий, должен иметь некоторое представление
о применении таких статистических понятий, как средняя вели
чина, дисперсия, распределение, вероятность, корреляция, регрес
сия и прогноз. Осторожное и разумное применение статистических 
приемон — очень важный элемент при исследовании эпизоотий.

Основные факторы эпизоотий

Эпизоотии, так же как и эпидемии, связаны с тремя главными 
факторами: 1) заражающим микроорганизмом, вирулентность 
и инфекционная способность которого варьируют; 2) восприимчи
востью пли устойчивостью особей, составляющих популяцию, ко
торая может быть заражена; 3) эффективностью способа передачи. 
Общему суммарному эффекту этих трех факторов, влияющих на 
распространение любой специфической инфекции в любое время и
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в любом место, Стеллибрасс (1931) дал название «распространяе
мость».

Каждый из этих основных факторов сильно варьирует, и на 
него оказывают влияние некоторые второстепенные внутренние и 
внешние факторы. Хотя каждый из факторов может действовать 
отдельно, однако для них более характерны совместное действие 
и тесная взаимосвязь. Действительно, первые два основных факто
ра так тесно связаны, что в некоторых отношениях их удобнее рас
сматривать имеете.

Влияние изменчивости микроорганизмов и хозяев на эпизоо
тии. Хорошо известно, что при эпидемиях инфекционных заболе
ваний среди людей различие в вирулентности различных штам
мов заражающих микроорганизмов может сильно влиять на про
текание эпидемии. Действительно, некоторые штаммы бактерий и 
вирусов известны как «эпидемические». Вирулентность других 
настолько низка, что они вызывают лишь слабые и быстро прохо
дящие заболевания, редко достигающие размеров эпидемии, l ia  
основе замечаний, сделанных в начале настоящей главы, можно 
рассматривать усиление вирулентности микроорганизмов как 
ослабление устойчивости хозяев. В действительности между парази
том и хозяином поддерживается подвижное равновесие, и нужно 
быть очень внимательным, чтобы провести различие между изме
нением этого равновесия и истинным усилением и ослаблением 
вирулентности микроба, с одной стороны, и истинным увеличением 
и уменьшением устойчивости хозяина —-с другой1.

Было показано, что вирулентность определенного штамма эн- 
томогенных бактерий часто можно усилить повторными пассажа
ми через восприимчивых хозяев. Это было изучено как в лабора
тории, так и в поле, где интенсивность эпизоотии возрастает вме
сте с вирулентностью заражающего организма. Однако до сих пор 
очень мало известно о влиянии изменений вирулентности микро
бов на распространение инфекции в популяции насекомых. На
пример, пет определенных данных о различиях между штаммами 
одной и той же бактерии, выделенными в различные периоды одной 
и той же эпизоотии или во время разных эпизоотий. Неизвестно 
также, существуют ли эти различия вообще и связаны ли они с ко
лебаниями смертности, наблюдаемыми при длительных эпнзоо-

1 Механистическая точка зрения автора сказывается и здесь; он отрывает 
«подвижное равновесие» между паразитом и хозяином как нечто обособлен
ное от процессов усиления пли ослабления вирулентности микроба и от изме
нений «истинной» устойчивости организма хозяина; между тем изменчивое 
состояние микроба и хозяина на данный момент при определенном влиянии 
факторов внешней среды и определяет в конечном счете результат взаимных 
влияний друг на друга микроба и его хозяина, т. е. приводит последнего 
в состояние болезни или оставляет его здоровым; ото лишь отчасти допу
скается автором в рассуждениях на последующих страницах. ( П р и м .  р е д . )
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тиях. У многих растительных и животных вирусов наблюдается 
сильная степень вариаций, выражающаяся в существовании мно
гочисленных штаммов с разной вирулентностью. Сходных вариа
ций среди вирусов насекомых не наблюдали, однако вполне вероят
но, что они существуют.

Что касается изменений в восприимчивости хозяев, то об этом 
имеется несколько больше данных. На восприимчивость влияют 
такие факторы, как неблагоприятное действие температуры и влаж
ности, питание, наличие иммунитета у хозяев. Конечно, упомяну
тые условия могут также оказывать влияние на паразитические 
микроорганизмы, но экспериментальных данных но этому Вопросу 
очень мало.

Однако действие различных факторов среды на устойчивость 
хозяев очень трудно отграничить от условий, влияющих не на 
хозяина и не на микроорганизмы отдельно, а на весь комплекс 
между хозяином и паразитом как таковой. Другими словами, на 
состояние инфекции могут оказывать влияние некоторые усло
вия, очень мало затрагивающие хозяина или паразита в отдель
ности.

На следующих страницах будут кратко разобраны некоторые 
из факторов, оказывающих влияние на заражающий микроорга
низм, на хозяина или же на комплекс, состоящий из паразита и 
хозяина.

Однако обсуждение касается факторов, оказывающих влияние- 
скорое на всю популяцию насекомых, чем на отдельных особей.

Восприимчивость и иммунитет к эпизоотиям в популяции. 
Большая часть наблюдений над восприимчивостью и устойчивостью 
некоторых видов насекомых к отдельным микроорганизмам была 
сделана в прошлом на отдельных особях или на небольших груп
пах насекомых. Однако для понимания истинной природы эпизо
отий и их распространения среди популяций насекомых необхо
димо принять во внимание факторы, которые эпидемиологи, изу
чающие заболевания людей, называют «массовыми инфекциями» 
или «массовым иммунитетом» (Топлен, Г. Нильсон и Майлс, 
1946).

Поскольку большое количество насекомых обычно называют по
пуляцией, можно, говоря об этих факторах но отношению к забо
леваниям насекомых, применять термины «популяционные ин
фекции» и «популяционный иммунитет».

Популяция имеет характерный состав или структуру. Эта струк
тура включает, кроме отдельных членов популяции, связанных меж
ду собой определенными пространственными взаимоотношениями, 
различных хозяев с разным типом распространения, а также все 
факторы среды, которые способствуют пли тормозят распростра
нение инфекции от одного хозяина возбудителя к другому. Кроме
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того, популяция может быть «иммунной» по отношению к какому- 
либо определенному заболеванию в том смысле, что она устоит 
против проникновения инфекции извне, хотя каждый из ее членов 
полностью восприимчив; или популяции может быть так располо
жена, что оказывается недоступной заражению. Ксли какая-либо 
особь попадет в популяцию, имеющую структуру, допускающую 
существование данного заболевания в эндемической форме, она, 
вероятно, сделается жертвой инфекции. Так, например, насекомое, 
обитающее обычно в сухой местности, не подвержено нападению 
таких микроорганизмов, как патогенные грибы, процветающие 
в теплых влажных местах; однако восприимчивое насекомое сей
час же заразится, если оно мигрирует в такую область, где имеются 
оптимальные условия для развития микроорганизма. Одна из 
самых больших надежд на возможность использования микроор
ганизмов для борьбы с популяциями насекомых основана на воз
можности изменения структуры популяции. Но для того чтобы 
разумно вмешаться в наблюдаемую последовательность событий, 
необходимо деталыю разобраться в факторах, влияющих на эти 
события.

Разберем различные типы особей, входящие в состав популя
ции. Топлей и Г. Вильсон (1936) перечисляют шесть категорий хо
зяев, существование которых теоретически допустимо в любой за
раженной популяции людей: 1) типичный случай; 2) нетипичный 
случай; 3) латентная инфекция; 4) здоровый носитель инфекции;
5) незараженный иммунный тип; 6) незараженный восприимчи
вый тип.

Что касается популяций насекомых, то для различных практиче
ских целей число этих групп логически можно сократить, оставив 
лишь следующие: 1) насекомое с типичной формой заболевания;
2) насекомое с нетипичной формой заболевания; 3) незараженное- 
иммунное и 4) незараженное восприимчивое насекомое. О на
личии особей с латентной инфекцией и здоровых носителей и их 
поведении в популяциях насекомых известно слишком мало. Воз
можно, что такие особи существуют, и весьма вероятно, что неко
торые из инфекционных микроорганизмов в промежутках между 
эпизоотиями находятся в живых насекомых, которые, следователь
но, могут функционировать в качестве носителей. Поэтому теоре
тически можно предварительно добавить пятую группу, включаю
щую особой с латентной инфекцией или же здоровых носителей, 
что в основном одно и то же. Кроме этих пяти групп, следует иметь в 
виду ту часть зараженных насекомых, которая погибла под дей
ствием патогенного микроорганизма. Поскольку большой частью 
эпизоотические заболевания в популяциях насекомых характери
зуются но числу погибших особей, эта группа имеет в настоящем 
контексте большее значение, чем при эпидемиях. Довольно часто 
мертвые насекомые, благодаря каннибализму или контакту,
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люгут служить и с т о ч н и к о м  инфекции, из которого патогенный мик
роорганизм распространяется на здоровых особей. Следуя методу 
Топлоя и Г. Вильсона, можно иллюстрировать схемой (рис. 50)

Р и с. 56. Схематическое изображение типов и распреде
ления особей, которые могут существовать в зараженных 
популяциях насекомых в различных условиях эпизоотии.
А — положение в период вспышки инфекционного заболевания, 
от которого затронутая популяция никогда не бывает вполне сво
бодной; Б  — более поздняя стадия, на которой наблюдается слабая 
волна эпизоотии и количество восприимчивых особей невелико;
В — сильная эпизоотия в популяции со слабым исходным имму
нитетом или устойчивостью, что может наблюдаться, когда возбу
дитель заболевания впервые попадает в новую высоко восприим
чивую популяцию; Г  — относительное затишье, которое может 
наблюдаться между двумя вспышками, изображенными на рис. А . 
ф — насекомое с типичным проявлением болезни; ф — насекомое 
с нетипичным проявлением болезни; ф —  здоровый носитель;
О — незараженное иммунное насекомое; О— незараженное вос
приимчивое насекомое; (£) — насекомое, убитое болезнью; ->  — 

направление эффективного распространения болезни.

способ распространения особей этих пяти типов, встречающихся 
в зараженных популяциях в разных условиях эпизоотии.

. При некоторых заболеваниях человека число иммунных осо
бей намного превосходит число восприимчивых. Так ли обстоит 
дело при инфекциях у насекомых — неизвестно. Имеются указания 
в пользу существования противоположных взаимоотношений; 
если известно, что данный вид насекомых восприимчив к определен-
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ному болезнетворному агенту, то число восприимчивых особей 
этого вида обычно намного превосходит число иммунных. Изме
няется ли это соотношение в точение большинства эпизоотии 
также неизвестно. Пока имеется очень мало данных о том, приво
дит ли распространение инфекции к иммунизации большинства 
выживающих особой в популяции насекомых. При человеческих 
эпидемиях выжившие люди в среднем болео устойчивы, чем вновь 
прибывшие в данную местность.

Инфоктпвность или способность к распространению. Лнфек- 
тивность пли способность патогенного микроорганизма распро
страниться от одного насекомого-хозяина к другому — это один 
из наиболее важных факторов, связанных с любой эпизоотией 
внутри популяции насекомых. Конечно, эта способность может 
варьировать в зависимости от особых условии и от того, какому 
риску (заразиться) подвергается восприимчивое насекомое. Не
посредственный контакт между зараженным и здоровым насеко
мым— это важный способ распространения при грибных заболе
ваниях, когда мертвое насекомое поддерживает прорастающие 
гифы и плодовые тела, а также при любом другом заболевании, ко
торым можно заразиться в результате каннибализма. Слепень со
прикосновения насекомых в период их активности можно назвать 
агрегацией; противоположное явление — это дисперсия (понятие 
статическое).

(!лово «рассеивание» применялось в активном или динамиче
ском смысле для того, чтобы обозначить, в какой степени насекомые 
оставляют обычные для них места обитания и приходят в соприкос
новение со свежими популяциями.

Стеллибрасс (1931) установил, что условия, максимально спо
собствующие распространению инфекций, наблюдаются в том слу
чае, когда центр тесной агрегации связан с заметным рассеива
нием. Такой центр становится узловым пунктом, из которого рас
ходятся радиусы распространения. Значение агрегации ие так 
велико, если болезнетворное начало разносится летающими или 
активно передвигающимися насекомыми; напротив, для малопод
вижных насекомых агрегация имеет большое значение. Когда для 
распространения возбудителей болезни необходим контакт, то 
обычно, при прочих равных условиях, чем больше процент кон
такта, тем больше вероятность заражения.

Повидимому, имеется определенная зависимость между коли
чеством микроорганизмов и процентом смертности. Восприим
чивость некоторых насекомых к определенным инфекционным 
микроорганизмам настолько велика, что иногда при введении весь
ма малого количества микроорганизмов наблюдается высокая час
тота смертности; возможно, что в некоторых случаях достаточен 
самый факт заражения. В других случаях, вероятно, необходима
1 6  Э. Ш тейвхауз
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«критическая доза», чтобы преодолеть устойчивость данного насе
комого к определенному заболеванию.

Вероятно, можно считать разумным предположение, что для 
большинства насекомых дозы, которые слабее минимальной ин- 
фектнннои дозы (М. И. Д.), разрушаются защитными приспособ
лениями организма. Если насекомое получает несколько субмн- 
ннмальных доз, сумма которых превосходит М. II. Д., то весьма 
вероятно, что исход этих заражений зависит от частоты введения 
фракционированных доз, а также от того, насколько промежутки 
между их введением короче тех, в течение которых могут разру
шиться введенные дозы заражающего агента. Если защитные ме
ханизмы организма насекомого могут разрушить в единицу вре
мени больше микроорганизмов, чем их вводится за ту же единицу 
времени, то заражения не происходит. Если же количество мик
роорганизмов, получаемых хозяином в определенный отрезок вре
мени, значительно больше, чем количество разрушенных, то про
исходит заражение.

Ясно, что при э п и з о о т и и  восприимчивые насекомые-хозяева 
должны быть распределены в пространстве таким образом, чтобы 
болезнетворный агент мог переходить от одного к другому; иначе 
инфекция не могла бы распространиться до такой степени, чтобы 
возникла эпизоотия. Если по каким-либо причинам отдельные 
хозяева находятся так далеко один от другого, что заражающий 
микроорганизм не может перейти от больного насекомого к здо
ровому, то никакой эпизоотии возникнуть не может. С другой сто
роны, тесный и интимный контакт между членами популяции уве
личивает шансы возникновения вспышки заболевания. Иными 
словами, поскольку заразные болезни насекомых зависят от плот
ности популяции, последняя имеет большое значение для распро
странения естественно возникшей эпизоотии.

Волна эпизоотий

В протекании типичной эпизоотии обычно наблюдаются изме
нения ее во времени, известные под названием «волны эпизоотий». 
Количество больных насекомых может сравнительно быстро возра
стать до известного максимума, или пика, а затем с различной ско
ростью упасть до нуля или до обычного энзоотического уровня. 
Кривая, изображающая волну эпизоотии, состоит из двух частей: 
восходящей и нисходящей. Можно представить себе три типа кри
вых (рис. 57): 1) с более длинной нисходящей частью; 2) симмет
ричная или почти симметричная, обычно имеющая форму коло
кола; 3) с более длинной восходящей частью (Стеллибрасс, 1931).

Ф аза, предшествующая эпизоотии. В течение периода, предше
ствующего эпизоотии, т. е. периода, в течение которого возрастает
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распространение данного заболевания, может наблюдаться ряд 
явлений, касающихся взаимоотношений между заражающим мик
роорганизмом и хозяином. Так, например, потенциал заражаю
щего организма в данной эпизоотии может возрастать в результа
те увеличения его вирулентности для хозяина. Например, хорошо 
известно, что вирулентность некоторых патогенных для насекомых 
бактерий в природе возрастает при повторных пассажах их через

Р и с. 57. Три типа кривых, изображающих волны эпизоотии разного ха
рактера:

1 — кривая эпизоотии, у которой нисходящая часть длиннее восходящей; 2 — 
симметричная пли почти симметричная кривая эпизоотии, у которой одинаковы или 
почти одинаковы восходящая и нисходящая части; 3 —ь кривая эпизоотии, у которой 

восходящая часть длиннее нисходящей.

восприимчивых хозяев. С другой стороны, могут произойти изме
нения в восприимчивости хозяев под влиянием различных внеш
них и внутренних факторов. В этот период наблюдается, кроме 
того, большая степень распространения заражающего микроор
ганизма, а также ускорение его передачи от зараженных насеко
мых здоровым. Возможно, что ускоряется и процесс заражения или 
возрастает доза микроорганизмов, получаемая ежедневно насе
комыми.

ПлотноСть популяции в период, предшествующий эпизоотии, 
также имеет большое значение, поскольку, если насекомых мало, 
инфекция может затухнуть прежде, чем она достигнет масштаба 
эпизоотии. С другой стороны, если имеется достаточно большая 
популяцпя, период, предшествующий эпизоотии, кончается очень 
быстро, и внезапное увеличение смертности указывает на переход 
к эпизоотии.

Период эпизоотии. К несчастью, достаточное количество дан- 
иых об э п и з о о т и я х  в популяциях насекомых было собрано лишь 
в немногих случаях. Соответственно очень мало известно о том, что 
происходит во время этого кульминационного пункта эпизооти
ческой волны. Об этом можно лишь догадываться на основании 
данных, полученных 'Гонлеем (1926), Гринвудом, Хиллом, Топ-

1Е.*
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леем и Г. Нильсоном (193(5) ы др. при изучении экспериментальных 
эпизоотий, вызванных у мышей и других животных путем зараже
ния бактериями и вирусами1.

I fa основании имеющихся скудных данных можно предполагать, 
что если эпизоотия началась, то ее можно поддерживать неопре
деленно долгое время, регулярно вводя одинаковое число новых 
животных. Однако вместо того, чтобы оставаться на одном уровне, 
заболевание возрастает попадает. При этом наблюдается ряд волн 
смертности; длительность и амплитуда этих волн варьируют в за
висимости от количества вводимых ежедневно восприимчивых жи
вотных. Длина волны наименьшая, если ежедневно добавляют мно 
го животных, н наибольшая, если их добавляют мало. Интенсив
ность эпизоотии прямо пропорциональна "частоте добавления све
жего материала. Однако, если добавляется очень большое количе
ство животных, то форма волны выражена менее ясно и эпизоотия 
имеет тенденцию к затуханию.

Очень интересно, что в том случае, когда к выжившим от эпи
зоотии животным добавляется группа свежих, снова наступает 
<*тадпа, предшествующая эпизоотии, а затем поднимается волна 
эпизоотии, во время которой погибают многие особи, выжившие 
раньше.

Работая с мышами, Топлен обнаружил, что если к зараженной 
популяции через одинаковые промежутки времени добавлять вос
приимчивых мышей, то инфекция продолжает распространяться 
неопределенно долгое время. В зависимости от частоты добавления 
свежего материала либо возникал постоянный период эпизоотии с 
высоким уровнем заболевания, либо наблюдался ряд регулярно 
возникающих волн. Mont но пол учать волну за волной до тех пор, 
пока ие погибнет вся исходная популяция. Трудно с какой-либо 
достоверностью сказать, преобладает ли сходное положение в слу
чае эпизоотий в популяциях насекомых. Однако весьма возмож
но, что эти две ситуации аналогичны.

Здесь уместно отметить, что в любой популяции имеется кри
тическое соотношение между восприимчивыми и иммунными осо
бями. Если восприимчивых особей больше, чем иммунных, то мо
жет развиться эпизоотия; при меньшем числе восприимчивых осо
бей этого не произойдет. Такое критическое соотношение преобла
дает по время пика волны эпизоотии и носит название «пороговой 
плотности». Согласно этому, общее число случаев при эпизоотии 
будет в два раза больше количества восприимчивых особей, прево
сходящих пороговую плотность, имеющуюся вначале. В действп-

1 Экспериментальная эпизоотия у мышей и других животных, конеч
но. далека от эпизоотий, которые бывают в естественных условиях, так 
как ие нее факторы и условия развития эпизоотий могут быть моделиро
ваны в лабораторном эксперименте. Поэтому к выводам, полученным нз 
подобных опытов, следует подходить с осторожностью. ( П р и м .  ре д . )
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тельностн и природе пороговая плотность варьирует и редко пред
ставляет собой вышеуказанную точную величину. Частично она 
зависит от дозы.

Ф аза, следумнцан за эпизоотией. И природе, если популяция 
переживает бедствие, всегда остается в живых по крайней мере 
несколько особей, благодаря которым сохраняется вид. Так это 
бывает и мосле эпизоотии.

Для конца каждой волны эпизоотии характерны количество 
выживших особей и их особенности. Это количество л разные эпи
зоотии варьирует; в общем можно указать два возможных объяс
нения тому, что после разных эпизоотий выживает различное чис
ло особей.

Во-первых, исходная восприимчивость насекомых может быть 
различной, и поэтому большой процент выживших особей указы
вает на более высокую исходную устойчивость выживших насеко
мых. Во-вторых,возможно, что выжившие особи приобрели иммуни
тет к заражающему микроорганизму. О значении фактора имму
нитета при эпизоотиях среди насекомых на основе имеющихся в 
настоящее время данных судить трудно. В случае эксперименталь
ных эпизоотий среди мелких млекопитающих было установлено, 
что иммунитет всех выживших особей выше, чем новых или исход
ных животных. Однако этот иммунитет редко бывает полным, и 
некоторые исследователи пришли к заключению, что степень им
мунитета, которая может спасти отдельных животных, живущих 
среди других, обладающих такой же устойчивостью, имеет очень 
малое защитное значение, если эти особи окружены высоковос
приимчивыми организмами того же вида.

Степень дисперсии выживших особей среди новых хозяев также 
оказывает влияние на процент выживания в целом. Значительная 
дисперсия в первые периоды эпизоотии имеет тенденцию снизить 
общую смертность. Однако, когда волна эпизоотии начинает под
ниматься, влияние подобной дисперсии на общую смертность 
уменьшается.

Гринвуд и другие (193В) в опытах с мышами пришли к заключе
нию, что болезнь сама никогда не исчезнет, если только популя
ция не сделается настолько малочисленной, что болезнь угаснет 
именно по этой причине. Длительность промежутка до другой вол
ны эпизоотии зависит, конечно, от многих факторов, причем один 
нз наиболее важных — это скорость иммиграции свежих хозяев. 
Если скорость иммиграции низка, то кривая смертности будет 
состоять из отдельных волн, ясно разделенных промежутками 
покоя. Если скорость иммиграции высока, то колебания процен
та смертности будут гораздо меньше или их вовсе не будет. В те
чение длительного промежутка времени не отмечается заметной 
корреляции между средней степенью смертности и скоростью им
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миграции; наблюдается тенденция к образованию константной 
популяции с более пли менее постоянным процентом смертности. 
С другой стороны, наблюдаются различные типы колебаний в рас
пространении болезни, которые исследователь эпизоотии должен 
различать.

Вариации в распространении болезни

В эпидемиологии заболеваний человека Стеллибрасс (1931) 
различает четыре категории вариаций в распространении болез
ней. В основном те же четыре категории можно применить к заболе
ваниям насекомых. Подразделения эти следующие.

1. Кратковременные нерегулярные колебания, зависящие от 
многих причин. Среди факторов, оказывающих влияние на коле
бания в распространении болезней насекомых, можно указать на 
изменения температуры, влажности, питания хозяина (количество 
и качество), плотности популяции, а также на влияние других 
инфекций и паразитов и на вмешательство человека, например в 
форме применения инсектисидов1. Эти факторы будут обсуждаться 
ниже, в главе, посвященной биологическим методам борьбы с вре
дителями (глава XIV).

2. Ежегодные сезонные вариации, более или менее непосред
ственно связанные с метеорологическими изменениями в течение 
различных времен года, но в некоторой степени зависящие также 
и от сезонных изменений поведения животных. Весьма часто на
блюдается большее распространение некоторых болезней насе
комых в определенные времена года, в зависимости от географиче
ского положения данной местности. Например, некоторые грибные 
заболевания наблюдаются обычно весной, другие осенью, а третьи 
летом и л и  дождливой З и м о й . Э п и з о о т и и  некоторых вирусных за
болеваний наблюдаются поздним летом или осенью и относительно 
редки в другие времена года.

3. Циклическая или внутренняя периодичность, длительностью 
в несколько месяцев или лет, но не совпадающая с годовым солнеч
ным циклом. Некоторые заболевания насекомых как будто дают 
вспышки эпизоотий через несколько лет. Представляют ли собой 
эти возвраты действительную циклическую периодичность — 
в большинстве случаев окончательно не известно, но возможно, что 
это так.

4. Вековая периодичность в распространении, наблюдающаяся 
от одного столетня к другому. По отношению к заболеваниям насе

1 Влияние человека на развитие болезней насекомых бывает сознатель
ное, направленное, и косвенное, бессознательное. Определение такого влия
ния хозяйственной и бесхозяйственной деятельности человека на развитие 
болезней вредных и полезных насекомых весьма важно для борьбы и преду
преждения указанных болезней. ( П ри м.  ред. )
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комых такие колебания не наблюдались, хотя возможно, что они и 
происходили на глазах людей (в особенности это касается некото
рых болезней медоносной пчелы и шелковичных червей). Во вся
ком случае, проведение санитарных мероприятий при разведении 
шелковичных червей сильно изменило в течение последнего столе
тия картину заболеваний этого насекомого.
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УСТОЙЧИВОСТЬ И ИММУНИТЕТ

В период эпизоотии некоторые члены популяции насекомых не 
так скоро погибают от болезни, как другие, или не погибают со
всем; прн этом многие выжившие особи оказываются менее воспри
имчивыми к инфекции, чем до вспышки заболевания. Предполагает
ся, что эти особи «устойчивы к заболеванию», и л и  «нммунны» по 
отношению к заражающему микроорганизму. Настоящая глава 
будет посвящена природе этой устойчивости, или иммунитета, а 
также роли, которую играет это явление в жизни насекомого.

Удобно рассматривать явления иммунитета но следующим ка
тегориям, достаточно четким, хотя до известной степени зависимым 
друг от друга.

I. Врожденный иммунитет или устойчивость.
П. Приобретенный иммунитет:

1) естественно приобретенный:
а) активный,
б) пассивный (врожденный);

2) искусственно приобретенный:
а) активный,
б) пассивный.

Каждая из этих категорий будет разобрана подробнее в соответ
ствующем разделе настоящей главы. Здесь достаточно сказать, что 
врожденный иммунитет не зависит от предварительного контакта 
с паразитическим микроорганизмом и его часто обозначают просто 
термином «устойчивость». «Приобретенным» называют иммунитет, 
возникший когда-либо в течение жизни животного; он может быть 
приобретен естественно или искусственно, путем активной или пас
сивной иммунизации хозяина. Приобретенный иммунитет действу
ет при помощи механизма гуморальной или клеточной природы. 
Последнее определяется тем, связаны ли активные факторы с сы
вороткой или другими жидкостями хозяина, обладающими физи
ко-химическим действием, или же с особыми клетками, обладаю
щими механической активностью (например, фагоцитами).

ВРОЖДЕННЫЙ ИММУНИТЕТ или у ст о й ч и в о сть

Иногда терминами «врожденный иммунитет», «естественный им
мунитет» и «нормальный иммунитет» обозначают те врожденные 
или присущие организму животного качества, которые помогают
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ему устоять при инвазии некоторых микроорганизмом пли избежать 
ее. Животное приобретает ото состояние'естественно. В большин
стве, а может быть н но всех случаях такого «врожденного иммуни
тета», специфические гуморальные антитела не играют значитель
ной роли. Этот «иммунитет» представляет собой результат дейст
вия других многочисленных факторов, в основном механической 
и физиологической природы, делающих животное устойчивым по 
отношению к инфекции.

Прежде чем перейти к ознакомлению с причинами, обусловли
вающими устойчивость отдельных насекомых, необходимо рассмот
реть некоторые более общие проблемы, связанные с явлением ус
тойчивости отдельных видов плп групп насекомых.

Устойчивость, выработанная в процессе филогенеза. Обычно 
животные не восприимчивы к микроорганизмам, вызывающим 
заболевания растений, и наоборот. Таким образом, существует 
явление «устойчивости растительного и животного мира» (плп 
«иммунитет растительного и животного мира»), Сходно с этим 
внутри животного и растительного мира наблюдается отсутствие 
восприимчивости у членов каждой нз крупных филогенетических 
групп по отношению к микроорганизмам, поражающим членов дру
гих групп. Например, микроорганизмы, вызывающие болезни рыб, 
обычно непатогенпы для млекопитающих, птиц, моллюсков или 
дождевых червей, п наоборот. Изредка в природе наблюдаются та
кие перекрестные инфекции, но они относительно редки, если ото 
не касается животных, принадлежащих к какой-либо более мел
кой таксономической категории (например, к одному роду) или ic 
близко родственным категориям1.

Насекомые, как группа, обладают относительно высокой есте
ственной устойчивостью но отношению к большинству микроор
ганизмов, патогенных для позвоночных. До некоторой степени 
верно также и обратное: многие микроорганизмы, слабо патоген
ные или совсем непатогенные для позвоночных, сильно патогенны 
для насекомых. Невосприимчивость насекомых по отношению к  
микроорганизмам, патогенным для человека, была показана неод
нократно. Туберкулезная палочка ( Mycobacterium tuberculosis

1 .')ти обобщении нее ж е относительны, нбо имеется ряд исключении. 
Так, ни рус клещевого энцефалита безвреден для собаки (Canis  fam i l iar i s }  
и вызывает смертельное заболевание у волчат (Canis  lupus) .  Мышь-малютка 
M ic r om ys  ni i i iutus ussuriensis  невосприимчива к вирусу энцефалита, тогда как 
домовая мышь заболевает с характерной картиной энцефалита. Из нтиц очень 
восприимчивы к тому же вирусу чечетки (Acanthi s  f l a m m e a ), а у овсянок 
(Hmberi za ci trinel la) ,  зеленушек (Chloris chloris)  н воробьев (Passer  domes t i 
cus)  в сходных условиях развивается лишь латентная инфекция, распознавае
мая при последующих пассажах на белых мышах (работы Н. Д. Соловьева 
h И. А. Москвина сотрудников редактора данной книги по энцефалитным 
экспедициям). (11/>им. ред.)
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Schroeter) практически не оказывает вредного действия на таких 
насекомых, как вощинная моль или кукурузный мотылек1. По
добная невосприимчивость была обнаружена также по отношению 
к таким натогенпым для человека микроорганизмам, как возбуди
тель чумы Pasteurella  pestis  (L. et П.), дифтерии — Corynebacterium  
diphtheriae  (Flügge), проказы — Mycobacterium, leprae  (A.-H.), 
столбняка, Clostr id ium  tetani (Flügge) и некоторым стрептококкам. 
Если этих бактерий ввести в организм насекомого с пищей или пу
тем инъекции, они быстро разрушаются защитными механизмами 
членистоногого или замуровываются в какой-либо части организма 
и делаются безвредными.

Внутри класса насекомых у членов одной группы наблюдается 
значительная устойчивость по отношению к болезням другой груп
пы. Например, вирусы, вызывающие полиэдрические болезни, 
заражают главным образом насекомых из отрядов чешуекрылых 
и перепончатокрылых и в гораздо меньшей степени представителей 
отряда двукрылых. Среди членов любого из других отрядов нет 
хорошо доказанных случаев возникновения в природе вирусных 
заболеваний. Более того, имеются данные, показывающие, что су
ществует слабая перекрестная восприимчивость среди видов внут
ри одного отряда. Например, шелковичные черви не очень воспри
имчивы к вирусу, вызывающему полиэдрическую болезнь непар
ного шелкопряда, и наоборот. Эта устойчивость видов относится 
не только к вирусным инфекциям, но также и к заражению некото
рыми простейшими, грибами и бактериями. Иногда большинство 
видов какого-либо рода восприимчиво к определенному заражаю
щему микроорганизму, а виды другого близкого рода — невоспри
имчивы. Организмы, принадлежащие к родам одного семейства, 
могут быть восприимчивы к заболеванию, тогда как члены близко 
родственного семейства типично устойчивы.

Возможность различий в восприимчивости среди внутривидовых 
групп большей частью надо еще доказать; повидимому, кавказ
ская и карниоланская расы медоносной пчелы (A p is  mellifera  
Linn.) более устойчивы по отношению к B acillus alvei Ches. et 
Cliey — возбудителю европейского гнильца пчел, чем обычные 
черные пчелы. Итальянские расы, повидимому, более устойчивы, 
чем гибриды между итальянской и черной расой. Данных о 
степени распространения подобной устойчивости между ра
сами различных видов насекомых, заражаемых другими патоген
ными микроорганизмами, еще далеко не достаточно. Конечно, по-

1 Опытами Экземплярской (1941) в нашей лаборатории (Отдел парази
тологии б. ВИЭМ) показано, что заражение туберкулезной культурой мучного 
хрущака (Tenebrio mol i tor)  не влияет на нормальное течение его метаморфоза 
и на выживание. Из насекомых с неполным превращением то же самое пока
зано Тумановым (1925) для палочника (l i i x i p u s  morosus)  и Эпштейном и Экзем
плярской для черных тараканов (1911(5). ( П ри м.  род.)



у с т о й ч и в о с т ь  и  и м м у н и т е т 251

добные сведения имели бы большое практическое значение. Хо
рошей иллюстрацией может служить выведение Пастером линии 
тутового шелкопряда, невосприимчивого к микроспорпдиям — 
возбудителям побрины. Ему удалось создать такую линию путем 
тщательного отбора отдельных особей тутового шелкопряда, им
мунных к болезни, i i  последующего разведения чистых рас. Это 
открытие так же, как и некоторые другие, спасло шелководство во 
Франции.

Возраст и стадия развития насекомого. Поскольку развитие 
насекомого связано с прохождением нм различных стадий или фаз 
метаморфоза1 (яйцо, личинка, нимфа, куколка и взрослая форма), 
при рассмотрении устойчивости к инфекции нужно учитывать как 
возраст, так и стадию развития. На стадиях личинки, нимфы н 
куколки также различают отдельные периоды, или «возрасты», 
связанные с последовательными линьками. Влияние возраста или 
стадии развития насекомого на его устойчивость к инфекционным 
заболеваниям весьма различно у разных видов и групп насекомых. 
Некоторые насекомые восприимчивы к заражающим микроорга
низмам лишь на одной стадии развития, тогда как другие воспри
имчивы на всех стадиях, а третьи, в противоположность этому, 
устойчивы на всех стадиях. Иногда наблюдается непосредственная 
зависимость между возрастом и устойчивостью, причем молодые 
особи всегда восприимчивее более старых. Возрастание устойчи
вости, наблюдающееся при развитии животного до взрослого со
стояния, некоторые авторы называют «иммунитетом зрелости». 
Предполагают, что эта возрастающая устойчивость связана с вы
рабатыванием гормонов. Однако для насекомых убедительных экс
периментальных доказательств в пользу данной гипотезы нет. 
Было ясно показано, что многие насекомые, в особенности прохо
дящие цикл развития, с полным превращением, делаются устой-

1 Лучше говорить о фазах метаморфоза, ибо насекомое может н течение 
одной фазы проходить 2— 3 и более стадий. Что касается возраста, то таковой 
должен определяться по отношению к каждой стадии или фазе особо, и связы
вать их с линьками не приходится. Соответственная схема подразделений 
этапов метаморфоза имеет следующий вид:

Фазы: Яйцо Личинка К уколка  Imago
^молодая

Стадии Личинка 1^ — —
ч старая

молодое .молодая молодая молодой
Возраст Личинка И£

старое 'с та р ая  старая старый

-молодая
Личинка I I I '

'с та р ая
и т. д.

(П р и м .  ред. )



252 ГЛАВА VII

чнными it некоторым заражающим микроорганизмам, когда они 
переходят но взрослую с тадию. Это особенно заметно, например, 
в случае различных полиэдрических заболевании, которые пора
жают гусениц, личинок и даже куколок разных бабочек и перепон
чатокрылых, но, видимо, не вредят взрослым формам. Однако это 
не нссгда так. Некоторые паразитические простейшие могут раз
виваться как в незрелых формах, так и у взрослых особей. В ряде 
случаев заражающий микроорганизм проникает и организм ли
чинок, но явные признаки инфекции развиваются лишь у взрослых 
форм. (' другой стороны, некоторые заболевания поражают лишь 
зрелые, или взрослые, стадии, не поражая ни одну из незрелых. 
Примером может служить заболевание нозематозом у медоносной 
пчелы.

На снизь между возрастом и устойчивостью к заболеваниям 
оказывают влияние многие факторы. Устойчивость может зависеть 
от наличия специфических антител; чаще же она связана с внутрен
ними особенностями тканей насекомого или с его обменом, а также 
с физиологией и природой заражающего микроорганизма.

Вскользь можно упомянуть, что на частоту некоторых заболе
ваний оказывает влияние пол насекомого. Например, самки пара
зитических перепончатокрылых скорее могут заразиться микро
споридиями от своих хозяев, чем самцы. Почти во всех таких 
случаях следует иметь в виду, что половые различия в воспри
имчивости можно объяснить на основе таких факторов, как раз
ница в активности (в укапанном выше случае — откладка яиц), 
относительная численность, большая возможность заразиться 
и т. д.

Физиологические факторы. Общее физиологическое состояние 
насекомого оказывает глубокое влияние на его устойчивость к 
болезням. Как правило, устойчивость выше в том случае, когда 
насекомое функционирует во всех отношениях нормально. Если 
нормальные функции нарушены или замедлены, то обычно наблю
даемая у насекомого степень устойчивости может снизиться. 
Такие нарушения нормального физиологического состояния могут 
быть вызваны неправильным питанием, усталостью, различными 
сдвигами в процессе обмена и др. Иногда перенесенное заболева
ние может создать у насекомого предрасположение к вторичной 
инфекции, вызываемой обычно безвредным микроорганизмом.

К несчастью, влияние этих факторов на устойчивость насекомых 
изучалось настолько мало, что остается лишь возможность исполь
зовать предположения и мнения, основанные на исследованиях 
данного вопроса на других формах животных. Можно, например, 
предположить, что недостаток некоторых витаминов приводит к 
снижению устойчивости. То же можно сказать и о других пище
вых веществах.
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Значение климатических факторов, главным образом темпера
туры и влажности, для жизни насекомых хороню известно, но 
в настоящий момент неясно, какое влнниие они оказывают на 
устойчивость к заболеваниям. Поскольку некоторые климатические 
факторы могут оказывать действие непосредственно на заражаю
щий микроорганизм, довольно трудно пронести различие между 
условиями, влияющими на хозяина, и условиями, влияющими на 
микроорганизм. Относительно высокая температура и высокая 
влажность, повидимому, способствуют развитию большинства 
инфекции насекомых, но трудно понять, насколько .что зависит от 
снижения устойчивости хозяина п насколько — от с т и м у л я ц и и  
роста микроорганизма, так как по этому вопросу нет никаких дан
ных. Однако возможно, что устойчивость может варьировать в 
зависимости от времени года, температуры, влажности и сходных 
факторов.

Иногда бывает трудно провести четкое различие между физио
логическими защитными механизмами и чисто механическими. 
Например, если значительное количество комаров Culex p ip ie m  
Linn. накормить птичьей кровью, содержащей тысячи инфекцион
ных форм Plasm odium  cathemerium Hart, или P lasm odium  relic- 
tum  G. et F., то некоторые из комаров оказываются сильно заражен
ными, другие — слабо, а третьи не заражаются совсем; последние 
не заражаются даже после неоднократного кормления заражен
ной кровью1. Путем отбора потомства от восприимчивых и невос
приимчивых самок Хэффу (1940) удалось получить линии с 
уменьшающейся и возрастающей степенями восприимчивости. 
Он заметп.ч, что признак невосприимчивости к инфекции явно на

1 Джиме находил невосприимчивых к заражению .малярийными плазмо
диями комаров Anopheles  н природе. Для того чтобы заразить этих особой 
малярийным плазмодием, их необходимо было предварительно кормить неко
торое время только человеческой кровью, lia  заражаемость Anopheles  влияют 
также количество всосанной им крови, относительное богатство ее гаметоци- 
тами, достаточное количество микрогаметоцнтов н другие причини. Едва ли 
целесообразно говорить о «чисто механических» защитных механизмах против 
заражения возбудителем болезни, как делает автор книги. Заражение или 
незараженне, в частности комаров, малярийными паразитами является след
ствием сочетания множества обстоятельств: при внешне равных условиях 
последние могут быть разными у отдельных особен комарои одной популяции 
в определенное время заражения их паразитами одного и того же штамма 
малярийного плазмодия. Отдельные особи плазмодия также не абсолютно 
равнозначны но своему состоянию. Например, в одной и той я«' слюнной 
железе* Anopheles,  кроме нормальных спорозоитов, могут быть и дегенери
рующие формы, которые теряют заражающую способность. Далее, наличие 
в слюнных железах комара подвижных спорозоитов не обусловливает обяза- 
тельпостн заражения ими любого человека. В одних случаях для заражения 
человека малярией достаточно одного укола инвазированной самки A n o 
pheles.  Ганшелл утверждает, что для этого требуется от 13 до 31 укола при по
вторном сосании крови, а Мнтцман наблюдал заражение одной и той же сам
кой Anophe l es  9 человек из 12 на протяжении двух недель. ( Пр им .  ред. )
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следовался, i i  сделал заключение, что иммунным барьером в этом 
случае была стенка кишки. Возможно, что в механизме такого 
«иммунитета» играют роль как механические, так и физиологиче
ские особенности организма хозяина.

Средства внешней защ иты насекомого. Полость тела насекомо
го обычно представляет собой замкнутую систему, не сообщающуюся 
с внешней средой, от которой она отделена покровными тканями 
и эпителием кишки. Эти структуры служат естественной преградой 
для инфекции, и их называют «первой линией защиты».

Неповрежденный внешний покров пли внешний (хитиновый) 
скелет представляет собой особенно действенную преграду для 
проникновения микроорганизмов; лишь немногие бактерии, ви
русы и простейшие могут проникать сквозь него. Грибы и такие 
организмы, как нематоды и паразитические насекомые, также спо
собны проникать сквозь этот ианцырь. Он является главным обра
зом механическим барьером, поскольку состоит из довольно тол
стой, непроницаемой, неживой кутикулярной (хитиновой) стенки.

Хотя эпителий пищеварительной трубки (покрытый хитиновой 
кутикулой в передней и задней кишке, но не в средней) не пред
ставляет собой такой непроницаемой перегородки, но все же и он 
является эффективным барьером, препятствующим проникнове
нию многих микроорганизмов в полость тела. Эпителиальный слой, 
выстилающий среднюю кишку, представляет собой ворота инфек
ции, через которые проникают многие вирулентные бактерии, ви
русы и простейшие; но количество и разнообразие микроорганиз
мов, не проходящих через эту преграду, гораздо больше, чем число 
способных проникнуть сквозь него. Действительно, можно лишь 
удивляться тому, что тонкий слой1 эпителия средней кишки насе

1 Дело, конечно, не в толщине эпителиального слоя средней кишки насе
комых, у которых этот слой непроницаем для многих микроорганизмов. При
чина заключается во взаимоотношениях данного вида микроорганизма с его 
средой обитания, которой на известном этапе является средняя кишка насе
комого определенного вида; рассматриваемая особь этого насекомого может 
находиться в разных физиологических состояниях; кроме того, факторы внеш
ней среды, влияющие на насекомое, могут через посредство его организма 
влиять и на микроорганизм, находящийся в сродней кишке насекомого. Так, 
например, низкая температура не позволяет оокипете малярийного плазмодия 
проникнуть сквозь стенку желудка малярийного комара и на ее обращенной 
в полость тела стороне превратиться в ооцисту; но уж е ''сформировавшимся 
ооцистам температура от -j-4 до — 5,5е не губительна, хотя она и замедляет 
их развитие. Следовательно, проникновение или непроникновение микроор
ганизма сквозь эпителий средней кишки является следствием как видовых 
свойств, так и состояния насекомого и микроорганизма в разное время и 
в данных условиях их существования. Примером видовых различий могут 
служить вши — переносчики возбудителей сыпного и возвратного тифов. 
Риккетсин Провачека внедряются в протоплазму эпителия средней кишки; 
клетки его, переполняемые размножающимися риккетспями, вздуваются; 
части их отвалпваются и выносятся с фекалиями наружу. Спирохеты же воз
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комого может не допускать к полость тела огромное количество 
микроорганизмов, часто заполняющих просвет кишки. У многих 
насекомых перпгрофическан мембрана также представляет собой 
одно из важных защитных приспособлении стопки кишки.

Ii. I КТО 4M 1)1 Ii I1MM УН ИТ КТ

Со времен открытия Мечникова (1883), обнаружппшего, что не
которые блуждающие клетки полости тела водяной блохи — даф
нии—способны поглощать и разрушать споры одного болезнетвор
ного дрожжевого грибка, было оценено значение активности кле
ток в защите животных от инфекции. Этот тип защиты обычно на
зывают «клеточным иммунитетом».

Мечников занимался главным образом особыми блуждающими 
клетками личинок морских звезд, которые способны путем амебоид
ного движения поглощать частицы кармина и других веществ, 
впрыснутых в полость тела. Подобные клетки, подвижные пли не
подвижные, имеются у всех животных, включая насекомых. Меч 
ников назвал эти клетки «фагоцитами», а самый процесс — «фа
гоцитозом». Когда бактерия или какая-нибудь частица поглощает
ся такой клеткой, говорят, что она «подверглась фагоцитозу».

У большинства животных фагоциты легче всего обнаружить 
в кровяном русле; то же касается и насекомых. Ввиду того что не 
все гемоциты, или кровяные клетки, одинаково способны к фагоци
тозу, очень важно представить себе, какие клеточные элементы име
ются в крови насекомых. Уместно также вспомнить общую кар
тину строения кровеносной системы насекомых, ибо это в даль
нейшем пригодится при обсуждении гуморального иммунитета.

Кровеносная система. Кровеносная система насекомых не пред
ставляет собой замкнутой системы вен и артерий, имеющейся у 
высших животных. Вместо этого полостная жидкость (гемолимфа, 
или плазма крови) и кровяные клетки (гемоциты) свободно цир
кулируют в полости тела (гемоцеле) насекомого, омывая непосред
ственно все органы и тканп. У большинства насекомых от гемоце- 
ля волокнисто-мышечными перегородками или диафрагмами от
деляются синусы. Дорзально от пищеварительного канала лежит 
спинной сосуд — главный орган кровеносной системы. Задняя 
часть этого органа образует сердце, передняя часть — аорту. 
Спинной сосуд обычно представляет собой узкую сплошную или 
разделенную на камеры трубку; стенки ее имеют маленькие отвер
стия с клапанами, называемые «остиями» *. Движение крови в по

вратного тифа не оказывают заметнох’о действия на эпителий средней кишки 
вшей, хотя и проникают через него в полость тела вшей в процессе прохожде
ния своего жизненпого цикла. ( Пр им .  ре д . )

1 Или устьями. ( Пр им .  ред . )
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лости к м  а поддерживается благодаря волнам сокращения, пли 
пульсациям, сердца, а в некоторых случаях - всего сш итого 
сосуда. Пульсирующие органы могут встречаться также в других 
частях тола п способствовать более совершенному распределению 
крови.

У насекомых нет эритроцитов, или красных кровяных телец, 
имеющихся у позвоночных; в нх крови (за исключением хиро- 
номид) нет также соединений, служащих переносчиками кислоро
да, как гемоглобин. Поскольку кровь играет весьма малую роль в 
дыхании насекомых, эту функцию выполняет главным образом тра
хейная- система, способствующая газообмену. Главная функция 
крови — это перенос питательных веществ к тканям и продук
тов обмена веществ —-к органам выделения.

У многих насекомых гемолимфа, и л и  плазма, обладает способ
ностью свертываться. Егер и Найт (1933) разделили насекомых, на 
основе способности их крови к образованию сгустков, на три груп
пы: 1) виды, кровь которых не свертывается; 2) виды, у которых 
сгусток образуется путем агглютинации гемоцптов, н 3) виды, у 
которых сгусток образуется благодаря свертыванию плазмы.

Гемолимфа представляет собой более или менее вязкую жид
кость, которая либо прозрачна, либо окрашена желтым, оранже
вым или коричневым пигментом. Окраска обычно характерна для 
вида и не имеет отношения к его питанию или географическому рас
пространению. У некоторых гусениц и куколок бабочек цвет крови 
различен в зависимости от пола: обычно зеленый у самок и жел
тый или бесцветный у самцов. Был опубликован большой список 
веществ, обнаруженных в гемолимфе насекомых (Муттковский, 
1924). У многих насекомых в гемолимфе были найдены четыре 
главных компонента: фибрин, лутеии, у рани дин и гемоксантин. 
Количество каждого из этих веществ, вероятно, варьирует в за
висимости от вида.

Клетки кропи.Кровяные клетки,или гемоциты, насекомых труд
но классифицировать. Было предложено несколько классификаций, 
но ни одна нз них не приложима ко всем видам насекомых. Во- 
первых, у разных видов насекомых гемоциты очень разнообразны, 
и общая классификация, включающая все типы их, оказалась бы 
настолько обширной, что ее практическое значение было бы очень 
невелико. .Во-вторых, в отличие от крови млекопитающих, кровь 
насекомых содержит различные стадии развития гемоцитов, пере
ходные и зрелые формы.

В нашу задачу не входит обсуждение многочисленных клас
сификаций гемоцитов, предложенных разными авторами. Заинте
ресованный в этом читатель может обратиться к работам Холлан
да (1911), Муттковского (1924), Пэйо (1933), Камерона (1934), 
Розебума (1937). Егера (1945) и Мпллара (1947). Работа Егера,
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посвященная изучению картины крови Prodenia eridania  (Cram.), 
помогла ему создать ясную классификацию всех форм гемоцитов, 
встречающихся у этого насекомого. Хотя, конечно, желательна 
детальная классификация, поскольку она связана с тщательным 
изучением гематологии насекомых, однако в настоящем изложе
нии, пожалуй, лучше выбрать более простую классификацию, 
чтобы применить ее к имеющимся данным по фагоцитозу. Но и 
самые простые из предложенных классификаций не совсем удовле
творительны. Мы избрали одну из них, предложенную Камероном 
(1934) при его исследовании воспалительных процессов у гусениц 
бабочек, в частности вощинной моли Galleria  mellonella (Linn.).

Камерон различает следующие четыре главные группы гемоци
тов (рис. 58).

1. Лимфоциты. Размер их варьирует от 4 до 12 jx, а иногда 
до 20 [i в диаметре. Для них характерна сильная окрашивае- 
мость; ядро круглое или овальное, цитоплазмы мало, и она хорошо 
окрашивается. Клетки эти округлой, овальной, неправильной или 
веретенообразной формы; иногда имеются вакуоли; митозы не 
редки; наблюдается активное амебоидное движение. Они сравнимы 
с пролейкоцитами, амебоцитами и макронуклеоцитами других ав
торов.

2. Лейкоциты. Обычно гораздо крупнее лимфоцитов, диаметр 
их варьирует в среднем от 10 до 25 ц, но встречаются также бо
лее крупные и более мелкие формы. У них имеется небольшое, 
овальное или круглое, хорошо окрашивающееся ядро, лежащее 
в центре клетки или ближе к ее периферии; митозы наблюдаются 
редко. Цитоплазмы довольно много, она окрашивается слабо и 
обычно гомогенна. Довольно часто значительную часть цитоплазмы 
занимают небольшие, неокрашивающиеся вакуоли. Эти клетки об
ладают активным амебоидным движением; иногда у них заметны 
ясно выраженные отростки или же (при веретенообразной форме) 
длинные, вытянутые концы. Их можно сравнить с крупными аме
боцитами, микроиуклсоцитами и фагоцитами других авторов.

3. Крупнозернистые клет ки1. Примерно того же размера, что 
и лимфоциты; характеризуются наличием большого количества 
крупных зерен, практически заполняющих всю клетку, благодаря 
чему трудно обнаружить ядро; при соответственном окрашивании 
эти зерна ацидофильны. Они не окрашиваются Суданом III  или 
осмиевой кислотой и дают типичную реакцию на белки. Иногда эти 
зерна выбрасываются из клетки, и нередко подобные зернистые 
клетки бывают видиы в состоянии распада. Чаще одновременно 
выбрасывается лишь небольшое количество гранул; цитоплазма

1 Т очнее— клетки с шарообразными включениями, значительно пре
вышающими но величине гранулы зернистой протоплазмы. С этой оговоркой 
и переводится термин «spherule cells». (П р и м . ред. )

17 Э. Ш тей в х ау з



P и с. 58. Главные типы гемолитов у насекомых; изображены наиболее общие 
формы каждого типа (схема).

А — лимфоциты; П — лейкоциты; В — крупнозернистые клетки; F — аявцмсы. и 
эношттоиды. (Из Уигглсуорза.)
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при этом становится вакуолизированной. Освободившиеся зерна 
обычно растворяются в гемолимфе. Удаление их хорошо заметно 
у закукливающейся личинки. Движение этих зернистых клеток 
наблюдается редко.

4. Эноциты. Очень крупные клетки с гомогенной, явно аци
дофильной или амфофильной цитоплазмой и очень маленькими 
хорошо окрашивающимися ядрами. В цитоплазме могут появлять
ся тонкие удлиненные образования. Некоторые авторы называли 
подобные клетки свободно взвешенными в крови эноцитоидами, 
чтобы отличать их от эноцитов, связанных с жировым телом или 
прилежащих к трахеям; их называли также церодецитами. Каме
рон считает, что такая дифференциация не нужна; однако другие 
авторы (например, Уигглсуорз, 1933) отмечали, что по крайней 
мере у некоторых насекомых происхождение их различно.

Сравнительный подсчет клеток крови для определения относи
тельного количества разных типов был произведен лишь для очень 
немногих видов насекомых. Поэтому нельзя дать общее заключе
ние об относительном количестве разных типов клеток у насеко
мых. Камерон (1934) и Метальников (1927) произвели подсчет кле
ток крови большой вощинной моли (Galleria mellonella Linn.) 
и получили примерно следующие цифры: лимфоцитов 38—45%, 
лейкоцитов 50—57%, зернистых клеток 3 —4% , эноцитоидов ме
нее 1%. К концу личиночной жизни лейкоциты обычно более мно
гочисленны, процент же лимфоцитов уменьшается. После крово
течения, которое может быть вызвано, например, взятием крови 
для ее изучения, процент лимфоцитов может увеличиться, тогда 
как количество лейкоцитов относительно уменьшается; у других 
насекомых были обнаружены более широкие вариации процента 
отдельных типов клеток. Так, у кукурузного мотылька (P y ra u s ta  
nubilalis Hbn.) процент лимфоцитов колеблется от 27 до 45%; 
лейкоцитов — от 30 до 69%, зернистых клеток — от 2 до 8% . 
В большинстве изученных до настоящего времени случаев бактери
альные инфекции вызывают у насекомых увеличение количества 
лимфоцитов и уменьшение числа лейкоцитов. Такое изменение 
происходит очень быстро (в течение 30—60 мин.) после введения 
бактерий.

Общее количество клеток крови у насекомых варьирует чрез
вычайно широко в зависимости от вида (и от более высоких так
сономических категорий); указывались такие низкие циф.ры, как 
200—300 клеток на весь организм насекомого; а иногда подсчет 
приводил к таким высоким цифрам, как 275 000 клеток на 1 мм3 
гемолимфы. Среднее число, повидимому, составляет 10 000—30 000 
клеток на '1 мм3.

Фагоцитарные клетки насекомых. В организме большинства 
насекомых имеются по крайней мере два, а может быть и три раз

17*
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ных типа фагоцитарных клеток: некоторые клетки крови, перикар
диальные клетки и, по мнению некоторых авторов, особые клетки 
жирового тела.

Из клеток крови, или гемоцитов, наиболее активную фагоцитар
ную роль выполняют лейкоциты; они быстро захватывают бактерии 
и другие чужеродные частицы, введенные в кровь. Второе место

Р и с .  59. Перикардиальные клетки, тянущиеся справа от сердца; слева 
вверху показан процесс фагоцитоза.

занимают лимфоциты; но они не так активны, как лейкоциты. Зер
нистые клетки иногда выполняют роль фагоцитов; но эноцитоиды 
этого свойства лишены. Некоторые типы клеток функционируют, 
окружая чужеродное тело и образуя вокруг него так называемую 
«гигантскую клетку». Гемоциты могут образовывать гигантские 
клетки, сливаясь в многоядерные массы. Гигантские клетки иног 
да развиваются также путем гипертрофии отдельных клеток, обыч
но лимфоцитов; их называют «тератоцитами».

Перикардиальные клетки, так же как и гемоциты, мезодермаль- 
ного происхождения. Они могут быть различно расположены; не 
обладая миграционной способностью, они обычно остаются в 
фиксированном положении. Эти клетки почти всегда лежат в об
ласти сердца (рис. 59), располагаясь вдоль диафрагмы1 и тяжей 
соединительной ткани, поддерживающих сердце. Некоторые ав
торы считают, что перикардиальные клетки ‘относятся к той же 
системе, что и некоторые «экскреторные» клетки, разбросанные

1 Диафрагма—мембрана, поддерживающая с боков сердечную трубку на 
секомого. ( Прим .  ред. )
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по телу насекомого и называемые некоторыми авторами «нефро- 
цитами», поскольку существует мнение, что эти клетки играют про
межуточную роль в выделении и накоплении продуктов обмена 
веществ. Во многих отношениях «нефроциты» и перикардиальные 
клетки можно сравнить с ретикуло-эндотелиальной системой по
звоночных. Их способность абсорбировать коллоидные частицы 
безусловно доказана.Перикардиальные клетки очень крупны, обыч
но содержат больше одного ядра, а цитоплазма их, в особенности

Р и с .  60. Таракан Pe r ip l ane ta  americana  (Linn.), вскрытый через 
24 часа после впрыскивания раствора трипановои синьки.

Впдны сильно окрашенные перикардиальные клетки, расположенные вдоль 
сердца между крыловидными мыпшами. (Егер и др., 1942.)

у клеток, расположенных в глубине, может быть вакуолизирова- 
на. Иногда они содержат красные, коричневые, желтые или зеле
ные пигменты.

Как показал Камерон (1934), в лопастях жирового тела разбро
саны небольшие скопления похожих на лимфоциты клеток, напоми
нающие кроветворный центр зародыша млекопитающих. Каме
рон считает, что эти скопления частично ответственны за появле
ние свободных кровяных клеток. Некоторые полагают, что эти, 
а также некоторые другие клетки жирового тела составляют часть 
упомянутой выше системы нефроцитов.

Фагоцитоз в организме насекомых. Если ввести в полость тела 
насекомого взвесь из чуждых ему частиц, то свободные подвижные 
фагоцитарные клетки крови почти тотчас же начинают поглощать 
эти частички. В течение короткого срока прикрепленные фагоци
ты жирового тела и перикардиальной системы (рис. 60) также
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могут проявлять фагоцитарную активность1. В течение нескольких 
часов или дней, что зависит от насекомого и от природы введенно
го вещества, большая часть частичек оказывается поглощенной и 
переваренной или отложенной внутри выделительной системы. 
Если введенные частички являются бактериями, то для яшзнл 
насекомого имеет большое значение, окажутся ли фагоциты спо
собными поглотить и разрушить достаточное количество этих мик
роорганизмов. Во многих случаях деятельность фагоцитарных 
клеток значительна и играет существенную роль в защите организ
ма насекомого от инфекции.

Большинство позднейших сведений о роли фагоцитов в клеточ
ном иммунитете связано с работами Холланда, Пэйо, Метальни- 
кова с сотрудниками.и Камерона.

Тип фагоцитоза существенно не изменяется в зависимости от 
того, будут ли чуждые частички, попавшие в гемоцель, живыми 
или неорганическими. Такие вещества, как коллоидальное железо, 
тушь или кармин, подвергаются фагоцитозу лейкоцитами или лим
фоцитами крови и фагоцитарными клетками жирового тела насе
комых, например вощинной моли. Хотя перикардиальные клетки 
не поглощают тушь, но коллоидальное железо и кармин фагоци
тируются этими клетками2. Это наблюдал Камерон, который заме
тил также, что процент лимфоцитов быстро возрастает в течение 
2 —4 час. после введения чуждого материала и затем в течение 1—2 
дней постепенно уменьшается. Крупные частицы и группы части
чек быстро окружаются лейкоцитами и лимфоцитами. В течение 
24 час. происходит их инкапсулирование с образованием узелка 
(фиг. 61). Этот узелок сохраняется во время метаморфоза, и его 
можно обнаружить неизменным у взрослого насекомого. Клетки 
тканей и чуждые кровяные клетки удаляются путем автолиза, 
инкапсулирования, а иногда путем фагоцитоза, хотя последний 
процесс в данном случае не играет значительной роли.

Когда в полость тела естественно попадают или искусственно 
вводятся бактерии, то они подвергаются фагоцитозу в основном 
гак же, как частицы инертного вещества. Некоторые виды бакте
рий поглощаются очень быстро, тогда как другие подвергаются 
фагоцитозу лишь в небольшом количестве. Бактерии, подвергаю
щиеся фагоцитозу, часто окружаются вакуолями, что обычно не

1 Весьма важные экспериментальные работы как по фагоцитозу, так и по 
внутриклеточной экскреции у  насекомых и других наземных членистоногих 
принадлежат А. О. Ковалевскому. ( П ри м.  ред . )

2 Поглощение зерен туши фагоцитами и отложение аммиачного кармина 
в клетках перикарда — не один и тот ж е процесс. В первом случае налицо 
фагоцитоз в его классической форме; во втором — отложение кармина (но не 
поглощение его зерен!) происходит в процессе внутриклеточного выделения. 
Автор, повидимому, не делает различия между фагоцитированием зерен кар
мина из водной взвеси и отложением кармина в нефроцитах при инъекции 
аммиачного кармина. ( П р и м .  ред. )



Р и с .  61. Фагоцитоз частиц китайской туши гемоцитами таракана Per i 
plane ta  americana  (Linn.)

А — кровь или гемолимфа таракана через 24 часа после инъекции взвеси туши; 
некоторые клетки не содержат туши, другие содержат ее немного, третьи переполнены 
ее частичками; в плазме частичек туши почти нет: Б  — комок из агглютинированных 
гемоцитов при более сильном увеличении (видный в нижнем правом углу рис. А); 
некоторое количество туши, заключенной между гемоцитами, может быть инкапсули

ровано, но бблыная часть подвергается фагоцитозу. (Егер и др.. 1942.)
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наблюдается при захвате неживых частичек (рис. 62). Некоторые 
исследователи наблюдали образование коричневато-черного пиг
мента внутри многих фагоцитов, вблизи захваченных бактерий

Р и с .  62. Гемоциты, обладающие способностью 
к фагоцитозу; в них видны поглощенные бактерии 

(полусхематично).

или инертных частиц1. Считают что это связано с физиологиче
ским или метаболическим изменением функции и структуры клет
ки. У некоторых насекомых в фагоцитах после процесса фагоци

1 В указанной выше работе Е.В.Экземплярской (см.примечание к стр.250) 
показано, что при экспериментальном заражении мучного хрущака (Teneb
rio mol i tor)  туберкулезными палочками последние фагоцитируются с образо
ванием в полости тела насекомого клеточных капсул вокруг пигментирован
ных продуктов распада туберкулезных палочек. Но этот фагоцитарный имму
нитет недостаточен для абсолютно полного освобождения насекомого от этих 
микробов. Часть их не только сохраняется, но переживает процесс превра
щения мучного хрущака и рассеивается с его фекалиями. Такое сохранение 
живых туберкулезных палочек зависит от их стойкости н от неспецифичности 
фагоцитарного иммунитета у  насекомых. По этим причинам некоторые бакте
рии в организме насекомого приходят в состояние, названное Бальзамом «пе- 
специфическим внутриклеточным симбиозом». ( Пр им .  ред. )
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тоза наблюдалось образование гранул. Иногда эти гранулы эози
нофильные, но их истинное значение пока не выяснено.

Явление фагоцитоза бактерий в организме насекомых было изу
чено для двух различных груни бактерий: 1) патогенных для на
секомых или нормально связанных с ними и 2) чуждых для ор
ганизма насекомых и во многих случаях патогенных для поз
воночных. Если бактерии первой группы высокопатогенны для 
насекомых, то все равно наступит инфекция и смерть; фагоцитоз- 
при этом наблюдается слабый, а иногда его и совсем незаметно. 
Если бактерии менее вирулентны, то большая их часть может под
вергнуться фагоцитозу клетками крови. Поскольку большинство 
бактерий, патогенных для человека, обладает слабой патогенно
стью по отношению к насекомым, эти формы обычно быстро по
глощаются фагоцитами. Несмотря на это фагоциты играют важную 
роль в защите насекомых от разрушительного действия заражаю
щих вирулентных микроорганизмов. В настоящее время ясно, 
что они не имеют такого большого значения, как предполагалось 
раньше, так как доказано, что главную роль в защите организма 
против болезнетворных микроорганизмов играет гуморальный им
мунитет1.

Способность гемоцитов насекомых подвергать фагоцитозу бак
терий была изучена у нескольких видов насекомых, но достаточ
но рассмотреть два примера, чтобы разъяснить главные типы про
исходящих реакций: гусениц кукурузного мотылька (Р у  rausi а  
nubilalis  Hbn.) и большой вощинной моли (Galleria mello7iella 
Li im.). Работая с первым из этих видов, Метальников и Шорни 
(1929) обнаружили, что в организме этих гусениц некоторые бак
терии (например, туберкулезная палочка, стафилококки и микро
кокки) очень быстро подвергаются фагоцитозу, причем наиболее 
активны в этом отношении лейкоциты, а затем лимфоциты. Наибо
лее вирулентные для этих гусениц бактерии, такие как Bacillus  
thuringiensis Berl., Bacillus canadensis (Chor)., B acillus galleriae  
N 2 (M. et C.), Bacterium ellingeri (M. et C.) и Vibrio leonardii (M. 
et C.), совсем не подвергались фагоцитозу. Некоторые бактерии 
(например, Bacillus subtilis Cohn) подвергаются фагоцитозу лишь 
в первый период смертельной инфекции. Затем фагоцитоз осла
бевает, и в конце концов бактерии свободно размножаются в крови

1 Едва ли правильно толковать невосприимчивость как две разные формы 
иммунитета — фагоцитарного и гуморального. Невосприимчивость особи 
к инфекции в каждом частном случае является ее свойством, как целого орга
низма. Соки тела не являются его автономными частями, но вырабатываются 
тканями в процессе обмена веществ. Можно скорее говорить о некотором пре
обладании в каждом случае фагоцитарной или гуморальной защитной реакции 
организма, что зависит от совокупности наличных условий, но не от принци
пиального различия этих реакций. Впрочем, ниже автор книги склоняется 
к признанию значения для иммунитета насекомых и гуморальных и клеточ
ных факторов (см. стр. 277). ( П р и м .  ре д. )
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до состояния септицемии. Есть и такие бактерии (например, P r o 
teus vulgaris  O X —19), которые вначале совсем не подвергаются 
фагоцитозу, но позже, часов через 15—12 после заражения, можно 
наблюдать лимфоциты, захватившие некоторых бактерий. Однако 
за прошедший промежуток времени бактерии успевают так сильно 
размножиться, а фагоцитарная реакция наступает столь поздно, 
что насекомое не может справиться с инфекцией и погибает не
сколько часов спустя. Таким образом Метальников и Шорин на
блюдали у кукурузного мотылька следующие типы фагоцитоза в 
зависимости от типа заражающих бактерий: 1) полное или почти 
полное отсутствие фагоцитоза; 2) фагоцитоз, наблюдающийся в 
начале инфекции, но затем постепенно ослабевающий; 3) слабый 
фагоцитоз или его полное отсутствие вначале, но постепенный про
гресс с развитием инфекции; 4) заметный фагоцитоз с самого начала 
до конца инфекции.

Работая с гусеницами вощинной моли и другими насекомыми, 
Камерон (1934) наблюдал сходные изменения типов фагоцитоза в 
зависимости от разных бактерий. При введении живых бактерий 
у гусениц наблюдается одна из следующих реакций: 1) активный 
фагоцитоз и полное разрушение бактерий (Diplococcus pneumoniae 
Weicli., Micrococcus(—Staphylococcus) pyogenes var. aureus Ros., He
mophilus influenzae  L. et N.); 2) активный фагоцитоз, но несмотря 
на это размножение бактерий и скорая гибель гусеницы (Proteus  
vulgaris  Haus., Bacillus mycoides Flügge); 3) активный фагоцитоз, 
но с выживанием некоторых микроорганизмов, которые в последую
щем активно размножаются; гусеницы же гибнут через несколько 
дней (Micrococcus (=Staphylococcus) pyogenes var. albus Ros., Clos
tr id ium  perfringens  V. et Z.) и 4) слабый фагоцитоз, но разрушение 
бактерий возможно под действием других агентов иммунитета 
(Salmonella typhosa Zopf , Shigella dysenteriae Shiga, Vibrio comma 
Schroeter).

Камерон обнаружил, что кислотоустойчивые бактерии (Myco
bacterium tuberculosis Schroeter, Mycobacterium smegmatis Trev. 
\M . lacticola L. et N.]), хотя и быстро подвергаются фагоцитозу 
свободными и стационарными фагоцитами, выживают в неизме
ненном виде, но не оказывают вредного влияния на гусениц. 
Эти бактерии, повидимому, сохраняются главным образом в пери
кардиальных клетках, где они остаются живыми в период мета
морфоза и могут быть выделены из организма взрослой вощинной 
моли в живом вирулентном состоянии.

Влияние внешних условий, стимулирующих и тормозящих фа
гоцитоз, изучено недостаточно. Значительные колебания темпера
туры вызывают соответствующие изменения в скорости реакции 
фагоцитов. При температуре 18—15° начало фагоцитоза 
обычно задерживается; при температуре 10—12° до начала фаго
цитоза проходит 1—2 часа; при температуре ниже 10° у болыпин-
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ства насекомых вообще не наблюдается активности фагоцитов. 
Были сделаны лишь общие и не вполне ясные наблюдения над влия
нием возраста и физических условий на активность фагоцитов. 
Хотя образования опсонипов в организме насекомых обнаружено 
не было, однако возможно, что подобные антитела у них имеются. 
Фагоциты естественно или искусственно иммунизированных насе
комых обычно более активны, чем фагоциты нормальных неимму- 
низироваипых особей.

Если фагоцит не разрушается, то заключительная стадия фа
гоцитарной реакции состоит во внутриклеточном переваривании 
захваченных бактерий в протоплазме фагоцита. Такой процесс 
растворения бактерий наблюдали под микроскопом. В течение это
го процесса бактерии иногда приобретают коричневую окраску 
до того, как подвергаются окончательному растворению. В дру
гих случаях микроорганизмы сначала разбухают, а затем посте
пенно рассасываются. Иногда они сначала распадаются на грану
лы, которые затем быстро перевариваются клеткой. Если один 
фагоцит захватит много бактерий, то он может так переполниться 
ими, что клетка оказывается не в состоянии эффективно переварить 
микробов и разрушается. Фагоцит может разрушиться также под 
действием ядовитых веществ, выделяемых бактериями. Иногда 
наблюдается сильная гипертрофия фагоцитов, причем в цитоплаз
ме образуются вакуоли. В таких случаях фагоциты разрушаются 
и насекомое вскоре погибает.

И золяция микроорганизмов и гигантские клетки. Если такая 
•бактерия, как Mycobacterium tuberculosis (Schroeter), вводится в 
полость тела гусеницы вощинной моли или кукурузного мотылька, 
фагоциты могут собраться в массы, инкапсулировать и изолиро
вать чуждые микроорганизмы1. Такие массы называли «гигант
скими клетками», «комплексами фагоцитоь», «плазмодиями» или 
«узелками»; их образование наблюдалось в ответ на действие раз
личных раздражителей, включая инертные частицы. Повидимо
му, в первый раз их наблюдали у прямокрылых, где фагоциты ок
ружали инцистированных грегарин (паразитических простейших) 
и нематод, а затем образование таких комплексов наблюдалось 
вокруг двуусток (Trematoda) — в организме жуков, вокруг споро
виков — в организме щитовок, вокруг кокцидин — в личинках 
мучного хрущака и вокруг некоторых бактерий у многих других 
насекомых.

Гигантская клетка (щщ узелок) обычно состоит из лейкоцитов 
и лимфоцитов, располагающихся в виде концентрических слоев 
вокруг масс или агрегатов, образованных, например, туберку

1 Эта реакция, по данным Е. В. Экземплярской, свойственна также пред
ставителям насекомых с полным (мучной хрущак) и неполным (тараканы) 
превращением. (П р и м . ред. )
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лезными палочками; таким образом возникает шарообразное или 
овальное тельце. В центре узелка и в клетках, непосредственно 
соприкасающихся с чуждым материалом, появляется коричневато
черный пигмент. Согласно данным Камерона (1934), через несколь
ко дней на периферии инкапсулированных клеток появляются 
волокна, и постепенно узелок оказывается одетым оболочкой из 
волокнистой ткани. Однако эти волокна обычно не дают реакций 
на коллаген.

Р и с, 63, Развитие гигантской клетки или узелка, который образуется в по
лости тела гусениц вощинной моли или кукурузного мотылька после зар аже- 

ния микроорганизмом (туберкулезной палочкой)

Метальпиков и Шорин (1929) так описывают образование этих 
гигантских клеток в гусенице кукурузного мотылька, которой вво
дились большие дозы туберкулезных палочек: влияние фагоцитов 
начинается непосредственно вслед за введением бактерий в орга
низм насекомого. Через 3 —4 часа в крови можно видеть большое 
количество «плазмодиев», наполненных бактериями. Их можно 
рассмотреть на мазках и особенно хорошо на микротомных срезах. 
Эти плазмодии постепенно становятся более компактными, пере
варивают бактерий и превращают их в коричневый пигмент. Че
рез день пли два после введения бактерий лимфоциты и лейкоциты 
собираются на поверхности гигантских клеток концентрическими 
слоями, часто принимая удлиненную форму. Так образуются ком
пактные капсулы, или узелки, внутри которых изолируются и та
ким образом обезвреживаются бактерии (рис. 63). При этом разре
шаются две задачи: большое количество бактерий концентрирует
ся в одном месте и происходит более интенсивное внутриклеточное 
переваривание захваченных микроорганизмов.

Сходные комплексы фагоцитов наблюдались в случае инфекций, 
вызываемых некоторыми грибами, например Sorosporella uvella
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(Kr.). Согласно данным Спира (1920), вегетативные клетки этого 
гриба часто бывают видны внутри массы фагоцитов, расположен
ных в виде неправильных концентрических слоев. Иногда обра
зуются сложные комплексы, в которых заметны два или три фоку
са, или центра притяжения; все образование окружается общей 
оболочкой из нескольких слоев лейкоцитов. Эти комплексы встре
чаются по всей полости тела, хотя чаще они расположены около 
спинного сосуда или трахей насекомого-хозяина (чаще всего ноч
ницы). Некоторые простейшие (например, кокцидми) вызывают 
развитие сходных образований.

Дальнейшая судьба узелка, или гигантской клетки, образо
вавшейся внутри полости тела насекомого, различна. Она зависит 
от размера данного образования, природы содержимого и вида на
секомого. Обычно эти образования претерпевают очень мало изме
нений после того, как они уже сформировались. Они могут сохра
няться в течение всей жизни насекомого, включая период мета
морфоза личинки во взрослую форму.

У насекомых описывались явления, аналогичные образованию 
абсцессов у высших животных и возникающие в результате фор
мирования гигантских клеток. Распадающиеся бактерии, окружен
ные фагоцитами, представлены в виде пигментированных пятой 
непосредственно под кожей личинки. Эпидермис и кутикула над 
этими местами постепенно пигментируются и в конце концов ло
паются, освобождая содержимое «абсцесса». После того как ото 
произойдет, в глубине образуется новый эпителий.

Уже говорилось о той роли, которую играют перикардиальные 
клетки в изоляции живых, а также инертных частиц. Камерон 
(1934) особенно подчеркивал значение этих клеток как защитного 
механизма насекомых. Эти клетки могут фагоцитировать бактерий 
и удалять значительное их количество. Камерон утверждает, что 
бактерии иногда приспособляются к условиям, существующим в 
организме насекомого; между ними и неподвижными фагоцитами 
перикардиальной системы и жирового тела, в которых они изоли
руются, устанавливается как бы симбиоз или мутуализм. Это, воз
можно, происходит с некоторыми бактериями типа кишечной па
лочки, с которыми личинка легко справляется, хотя и без актив
ного фагоцитирования этих бактерий лимфоцитами и лейкоцитами. 
В подобных случаях может играть роль также гуморальный за
щитный механизм.

ПРИОБРЕТЕННЫ Й ИММУНИТЕТ

Невосприимчивость, приобретенная животным в течение ого 
жизни, носит название «приобретенного иммунитета» в отличие от 
так называемого «нормального», или «естественного», иммунитета. 
Приобретенный иммунитет обычно зависит от активности настоя-
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щих антител, тогда как врожденный иммунитет, или устойчивость 
в узком смысле слова, не связан с наличием антител. Действие 
таких обычных факторов, как фагоцитоз, усиливается, и защитный 
механизм делается более эффективным, когда насекомое приобре
тает иммунитет по отношению к определенному микроорганизму. 
Однако большее значение имеют гуморальные реакции, наблюдаю
щиеся при приобретенном иммунитете.

Иммунитет, о котором идет речь, может быть приобретен есте
ственно, в результате заражения микроорганизмом (естественный 
иммунитет), или искусственно, когда в организм насекомого экс
периментатором вводится заражающий микроорганизм или вак
цина (искусственный иммунитет). Каждый из этих двух типов при
обретенного иммунитета может в свою очередь быть активным или 
пассивным. «Активным» называется иммунитет, в выработке которо
го хозяин принимает активное или непосредственное участие1. 
Кроме образования антител организмом хозяина, при этом обычно 
наблюдаются усиление реактивности клеток и общее возрастание 
устойчивости к данному микроорганизму. «Пассивный» иммунитет 
возникает у хозяина, являющегося восприемником антител, обра
зовавшихся в организме другой особи того же самого или другого 
вида. В этом случае не происходит активной выработки защитных 
веществ в организме иммунизированного насекомого. Другими сло
вами, антитела могут быть активно выработаны в организме одного 
насекомого, а затем с гемолимфой этого насекомого переносятся в 
полость тела другой особи, которая в свою очередь приобретает 
«пассивный иммунитет».

Антигены и антитела. Вещества, вводящиеся в кровь или ткань 
насекомого и стимулирующие образование антител, носят назва
ние «антигенов». Таким образом, инфекционные микроорганизмы, 
о которых шла речь в предыдущих параграфах, представляют со
бой антигены. С другой стороны, вещества, образующиеся в ор
ганизме животного в ответ на введение антигена, носят название 
«антител».

Обычно считают, что антигенами могут служить лишь чуждые 
белки. К ним, конечно, относятся все бактерии, вирусы и другие 
микроорганизмы, а также белки любого другого вида животных 
или растений. Имеются данные в пользу того, что некоторые липи
ды и углеводы могут также стимулировать образование антител, 
но обычно этим свойством обладают белки, особенно имеющие боль
шие сложные молекулы.

Антитела, образующиеся при введении «определенного антиге
на, обычно специфичны по отношению к нему и реагируют как

1 Вакцинирование сюда не относится. (Прим. ред.)
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in vivo, так и in vitro только с данным или близко родственным ан
тигеном. Каждый антиген стимулирует образование соответствую
щего антитела. Точная химическая природа антител недостаточно 
изучена. Известно, что они составляют часть белков сыворотки, 
называемую «глобулиновой фракцией», и, повидимому, являются 
видоизмененными глобулинами сыворотки. Таким образом, хими
ческие и физические свойства антител — это свойства глобулинов.

Содержание антител в сыворотке крови или в гемолимфе можно 
обнаружить благодаря разным типам их активности. Раньше по
лагали, что каждый тип активности связан с отдельным веществом, 
причем каждое вещество имело свое наименование. Современные 
данные показывают, что в действительности существуют лишь 
один или два типа антител. То, что считали за различные типы ан
тител, в действительности представляет собой лишь разные типы 
реакций, связанных с одним и тем же веществом. Несмотря на это, 
до сих пор удобно рассматривать каждую из функций антител от
дельно и употреблять отдельные, присвоенные этим функциям 
названия.

Типы активности антител в организме насекомых. Не все 
типы активности антител были обнаружены в организме или гемо
лимфе насекомых, но некоторые из них достоверно установлены. 
Возможно, что при более тщательном исследовании у насекомых 
будут обнаружены все типы гуморальной активности, известные 
в настоящее время у позвоночных.

Лизинами  называются антитела, действующие на чуждые клет
ки и вызывающие растворение, или лизис, последних. Бактерио
лизины убивают и растворяют бактерий. Это — антитела, которые 
легче всего обнаружить в крови насекомых. У многих насекомых 
они встречаются в естественных условиях, но, может быть, это 
обстоятельство обусловлено предшествующим контактом со специ
фическими или неспецифическими антигенами. Образование лизи- 
нов может быть также вызвано искусственно при вакцинации или 
сублетальной инфекции. Имеющиеся скудные данные говорят о 
том, что бактериолизины насекомых по своим признакам несколько 
отличаются от обнаруженных у позвоночных. Например, в проти
воположность бактериолизинам позвоночных, бактериолизины 
насекомых не удается разделить нагреванием на две части. Более 
того, бактериолизины насекомых не инактивируются полностью 
при нагревании до 75°. Это было показано на крови Еихоа segetum  
Schiff., не теряющей бактериолитической активности против Bac
terium melolonthae nonli que faciens Pail., при нагревании до 70—72°; 
правда, активность несколько ослабевает, начиная с 72 и вплоть 
до 75°; затем активность окончательно теряется (Пэйо, 1933). 
Зернов (1931) сообщает, что если иммунную гемолимфу гусениц 
вощинной моли и кукурузного мотылька разбавить физиологи
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ческим раствором, то бактериолизины не разрушаются при нагре
вании до столь высокой температуры, как 115°, в течение 20 мин.

Другие свойства бактериолизинов насекомых изучены очень 
мало. Хлороформ постепенно разрушает их активность; их можно 
хранить в течение нескольких дней in vitro. Повидимому, они но 
обладают высокой специфичностью, поскольку их образование в 
ответ на введение определенного вида бактерий может быть вы
звано введением другого, неродственного вида микроорганизма. 
Их образование было вызвано также введением чуждых альбуми- 
ноидных веществ. Однако при этом в большинстве случаев действие 
таких бактериолизинов слабее действия специфических лизинов. 
Во всяком случае, при определении силы образующегося бактерио
лизина количество материала, введенного в организм насекомого, 
имеет лишь второстепенное значение.

Иммунитет, наблюдающийся у ряда насекомых, обусловлен, 
повидимому, главным образом бактериолизинами. Некоторые 
насекомые, очевидно, лишаются иммунитета по отношению к 
определенным бактериям, как только иммунная кровь теряет бакте- 
рполитические свойства. В других случаях, хотя бактериолизины 
исчезают примерно через 3 дня после иммунизации, иммунитет 
насекомого но отношению к определенному микроорганизму со
храняется еще несколько дней. Бактериолизины обычно можно 
обнаружить в гемолимфе насекомого через 4 —ß час. после иммуни
зации. Повидимому, не все насекомые одинаково легко вырабаты
вают бактериолизины, что видно из работы Зернова (1931), которо
му не удалось вызвать их появление у палочника.

Хотя комплемент и не является антителом, однако следует 
упомянуть, что он, будучи тормолабильным компонентом сыво
ротки, необходимой для осуществления реакций лизиса в крови 
позвоночных, в крови насекомых до сих пор не обнаружен.

На бактерий действуют также бактерицидные вещества (бак- 
гпериоцидины). Они обычно убнвают бактерий или, по крайней ме
ре, тормозят их рост, но не лизируют и не растворяют их. Бакте
рицидное действие крови насекомых одним из первых показал 
Глсзор (1918), наблюдавший, что через 10 дней после заражения 
иммунная сыворотка кобылки Melanoplus fem ur-rubrum  (DeG.) 
обладала способностью убивать «Bacillus ponceh  Glaser in vitro. 
Эту бактерицидную способность иммунной гемолимфы, повидимо
му, нельзя отнести за счет веществ, образующихся в самой гемо
лимфе или выделяемых гемоцитами в течение инфекции.

Кровь клопа Oncopeltus fasciatus  (Dali.) содержит антибактери
альное вещество, активное in vitro против Micrococcus pyogenes 
var. aureus (Ros.) Zopf [Staphylococcus aureus Ror.] и по крайней 
мере против одного штамма Bacillus subtilis  Cohn emend. Praz. 
Согласно данным Фрингса, Гольдберга и Арентцена (1948), ак
тивное вещество растворимо в воде, не разрушается при кипячении
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в течение 30 мин., но разрушается при автоклавировании и при 
продолжительном хранении при комнатной температуре; оно про
ходит через бактериальные фильтры и активно при разведении по 
крайней мере 1 : 10 ООО. Истинная природа этого вещества крови 
Oncopeltus, обладающего антибактериальной активностью, еще не 
изучена. Неизвестно также, имеет ли оно какую-либо связь с по
казанной Глезером активностью крови кобылки против «B acillus  
ропсеп  или с полученным Оливье (1947) ацетоновым экстрактом из 
мацерировапных гусениц вощинной моли, активным против тубер
кулезной палочки.

Агглютинины  — это антитела, действующие против чуждых 
клеток другим путем: они заставляют клетки собираться вместе 
в агрегаты или комки (т. е. агглютинироваться) и выпадать из 
суспензии. Некоторые авторы подвергали сомнению наличие аг
глютининов в крови насекомых, но Глезер (1918) утверждает, что 
он показал их присутствие в крови того же вида кобылок, у кото
рого он обнаружил бактерицидины. Он испытывал кровь через две 
недели после введения бактерий в организм насекомого и показал, 
что она агглютинировала микроорганизмы в висячей капле в те
чение 20—30 мин. О сходных результатах сообщали Гэри, Нель
сон и Мунро (1948), получившие реакцию агглютинации против 
B acillus larvae  W hite в гемолимфе медоносных пчел, взятых из 
семей, зараженных американским гнильцом. Путем ряда реакций 
агглютинации было показано возрастание устойчивости от молодой 
личинки к взрослой пчеле. Наблюдалась также агглютинация 
B acillus su b tilis  Cohn emend. Praz., но она была признана неспеци
фичной.

Преципитинами  называют антитела, реагирующие с растворен
ными чужеродными белками и вызывающие агрегацию молекул с 
образованием осадка. Для обнаружения преципитинов в крови им
мунных насекомых было проведено лишь несколько реакций, боль
шей частью с отрицательным результатом. Поскольку у насекомых 
обнаружены агглютинины и другие антитела, весьма возможно, 
что преципитины у них также имеются.

Антитоксины  действуют на такие яды, как экзотоксины, имею
щие белковую природу. Их первичное действие заключается в ней
трализации ядовитого действия этих токсинов. Хотя для обнаруже
ния наличия или образования антитоксинов в организме насекомых 
сделано очень мало, имеется достаточно данных в пользу того, 
что они существуют. Шорин (1929, 1931), например, обнаружил, 
что дифтерийный токсин ядовит для гусениц вощинной моли G al
leria  mellonella (Linn.). Ему удалось также выработать у насеко
мых иммунитет к этому токсину путем введения «анатоксина» 
(токсина, лишенного ядовитых свойств).

Опсонииы — это антитела, действующие на чуждые клетки и 
сенсибилизирующие их так, что они легко поглощаются фагоци-

18 э. Ш тейнхауз
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тами. Как ужо было указано, опсонины не удалось обнаружить в 
кровн насекомых, но возможно, что они в ней все жо имеются.

Нейтрализующие или защитные антитела — это антитела, 
нейтрализующие способность какого-либо микроорганизма, обыч
но вируса, к заражению. Для обнаружения этих свойств иммун
ную сыворотку смешивают с вирусом и ставят в термостат, а затем 
смесь вводят восприимчивому животному. Если нейтрализующие 
антитела имеются, то вирус теряет способность заражать. До на
стоящего времени наличие нейтрализующих антител в крови насе
комых с достоверностью не показано. Было обнаружено, что у гу
сениц некоторых видов бабочек наблюдается «иммунитет» к виру
лентному вирусу полиэдрической болезни; однако не выяснено, 
связано ли это с невосприимчивостью или с настоящей нейтра
лизацией вируса.

Сверхчувствительность — это результат реакции антигена с 
антителом в организме животного, слишком сильно реагирующего 
на последующее введение веществ, которые при первоначальном 
введении не вызывали никакой или вызывали лишь слабую реак
цию. Классические примеры этого явления у человека — это ал
лергическая сенная лихорадка или появление сыпи после того, 
как съедена земляника1. Тяжелые формы повышенной чувстви
тельности, обнаруживаемые чаще у животных в экспериментальных 
условиях, носят название анафилаксии. Наблюдения Металышко- 
ва и Гашена (1921Ь) говорят в пользу наличия подобных явле
ний у насекомых. Они обнаружили, что гусеницы вощинной моли 
(Galleria mellonella Linn.) после введения вакцины холерного виб
риона иммунны к минимальной смертельной дозе, но при введе
нии более сильных доз они погибают скорее, чем необработанные 
личинки. Эта реакция как будто (по крайней мере по внешним при
знакам) связана с сверхчувствительностью или анафилактическим 
шоком.

Активный приобретенный иммунитет

Было очень ясно показано, что насекомые способны выраба
тывать антитела при стимуляции соответствующими антигенами. 
Этот активный иммунитет, конечно, может возникнуть и в природ
ных условиях, когда насекомое естественно заражается каким- 
либо заболеванием, но он может быть также вызван искусственно.

Естественно приобретенный активный иммунитет. Кажется 
несколько странным, что о наличии естественно приобретенного ак
тивного иммунитета у насекомых имеется гак мало данных. Это 
касается иммунитета как отдельных особей, так и популяций насе
комых. Например, практически ничего неизвестно об остаточном

1 Это явление носит общее наименование идиосинкразии. (Прим. ред.)
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иммунитете у насекомых, переживших вспышку эпизоотии. Мо
жет ли насекомое в природе приобрести активный иммунитет в 
результате действии заражающих микроорганизмов? Какой про
цент случаев иммунитета, кажущегося естественным или нормаль
ным, в действительности представляет результат предшествовав
шего действия заражающих микроорганизмов? В настоящее время 
в ответ на такие вопросы можно лишь высказывать предположе
ния.

Один нз немногих примеров, когда в природе был обнаружен 
естественно приобретенный активный иммунитет, описан д’Эрел- 
лем в 1911 г. Он обнаружил, что 20—25% саранчевых в области, 
пораженной эпизоотией, приобрели иммунитет к «Coccobacillus 
acridiorum  d’IIer.

Искусственно приобретенный активный иммунитет. Основные 
методы, которыми можно искусственно получить иммунитет, 
состоят во введении насекомым: 1) небольших доз вирулентных 
микроорганизмов, 2) старых ослабленных культур и 3) культур, 
нагретых до 60°. Эти способы получения приобретенного иммуни
тета не всегда дают результаты, и успех их зависит от вида насеко
мого и микроорганизма. По некоторым, пока неизвестным, причи
нам у ряда насекомых не удается получить иммунитет обычными 
методами; другие реагируют легко; но в большинстве случаев у 
насекомых приобретенный иммунитет не очень стойкий и непол
ный. Большая часть иммунизированных насекомых может выдер
жать введение летальных доз вирулентных организмов, но особенно 
больших дез они не выносят. Некоторые исследователи наблю
дали, что при введении больших доз микроорганизма иммунизи
рованным насекомым последние часто погибают раньше, чем не- 
иммунизированные, которым вводится такая же доза. С другой 
стороны, если возникает иммунитет, то это происходит в течение 
очень короткого промежутка времени (обычно в течение 24 час. 
после однократной инъекции старой культуры или вакцины).

В литературе встречаются упоминания о многочисленных при
мерах возникновения у насекомых активного иммунитета под влия
нием введения различных микроорганизмов, главным образом 
бактерий. 15 этих опытах чаще всего использовали следующих 
насекомых: гусениц кукурузного мотылька, Еихоа segetum Schiff 
и гусениц вощинной моли. Использовались бактерии следующих ви
дов: Escherichia coli (Mig.), Proteus vulgaris  Hauser, Bacterium melo— 
lonthae non-liquefaciens P ail., а также некоторые бактерии, чуждые 
для насекомых — Vibrio comma (Schroeter) и Salmonella enteric  
t idis  var. D a n ysz  Bahr. Безусловно, трудно себе представить, что
бы чешуекрылые, использовавшиеся для большинства вышеука
занных опытов, когда-либо в природе могли страдать от зараже
ния микроорганизмами, обычно вызывающими болезни у  человека

1 8
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(например, двумя последними из упомянутых видов). Несмотря на 
это, исследователи раннего периода, в частности Метальников и 
его сотрудники, вводя насекомым слабовпрулентные формы этих 
бактерий, обнаружили, что их антигены обладали способностью 
вызывать у насекомых иммунную реакцию. Пэйо обнаружил те 
же явления при использовании ослабленных культур бактерий, 
более вирулентных и патогенных для насекомых. Однако не все 
бактерии являются эффективными антигенами для насекомых; 
трудно также получить искусственный иммунитет по отношению к 
простейшим и грибам. Повидимому, у насекомых также наблюда
ются явления идиосинкразии при иммунизации. Об этом говорит, 
например, такой факт: обыкновенная кишечная палочка (Escheri
chia coli Mig.) служит эффективным антигеном для гусеницы вощин
ной моли (Galleria mellonella  Linn.), тогда как все попытки имму
низировать при помощи этого же микроорганизма таракана B la t
ta orientalis Linn, окончились неудачей.

Широко применялись в качестве иммунизирующих агентов 
вакцины. Успешно были применены как живые, так и убитые 
вакцины (Пэйо, 1920; Метальников и Гашен, 1921а; Ишимори, 
1924; Глезер, 1925; Метальников и Шорин, 1929). Вакцины могут 
быть убиты высокой температурой и л и  химическими веществами; 
живые вакцины могут быть получены из культур бактерий, ос
лабленных вследствие старения, диссоциации и т. п. Было обнару
жено, что небольшие дозы вакцины скорее приводят к возникнове
нию иммунитета, чем большие. У многих насекомых иммунитет, 
полученный в личиночной стадии, сохраняется и у взрослых форм. 
У насекомых, так же как и у высших животных, вакцины, введен
ные через рот, не вызывают иммунитета.

В большинстве случаев степень специфичности приобретенного 
иммунитета у насекомых, повидимому, ие очень велика. Хотя при 
применении специфической вакцины возникает более сильный и 
устойчивый иммунитет против определенного микроорганизма, 
часто наблюдается заметный иммунитет против других гетероло- 
гичных микроорганизмов. Например, Ишимори и Метальникову 
(1924) удалось иммунизировать Galleria mellonella (Linn.) против 
холерного вибриона (Vibrio comma Schroeter) путем введения сиби
реязвенной палочки (Bacillus anthracis Cohn.) и кишечной палоч
ки (Escherichia coli Mig.), а также туши. Однако более эффективный 
иммунитет был получен при помощи специфической вакцины. 
С другой стороны, Micrococcus galleriae  N 3 I. et М. и Bacterium  
galleriae  Chor, вызывали более сильный иммунитет против Vibrio  
comma , чем сама Vibrio comma против себя. "Зернов (1934) и другие 
исследователи получили сходные результаты.

Механизм приобретенного иммунитета. Школа, возглавляемая 
Метальниковым, считает, что механизм, ответственный за приоб-
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ретенный иммунитет насекомых, связан с активностью и чувстви
тельностью фагоцитов. При введении бактериальной вакцины эти 
клетки крови приспособляются к новым условиям и, возможно, 
делаются более агрессивными и активными. Другими словами, 
усиление иммунитета, сопровождающее введение специфических 
антигенов, происходит в результате усиления активности фагоци
тов. До известной степени это верно для большинства животных. 
Однако все эти воззрения были опровергнуты другими исследова
телями, в частности Пэйо.

Пэйо был твердо уверен, что гуморальные реакции имеют гораз
до большее значение в иммунитете насекомых, чем клеточные реак
ции, играющие второстепенную роль. Он считал, что защитные 
свойства крови большей частью зависят от ее бактерицидных и 
бактериолитических свойств. У иммунных насекомых заражающие 
бактерии распадаются на мелкие гранулы. Если этот процесс идет 
хорошо, то интенсивность фагоцитоза возрастает, гранулы по
глощаются и разрушаются.

В свете имеющихся скудных данных наиболее логическим ка
жется взгляд, что для иммунитета насекомых имеют значение как 
гуморальные, так и клеточные факторы. Во всяком случае, такое 
мнение кажется более правильным, чем признание действия исклю
чительно одного из этих двух механизмов1.

Какие именно ткани, системы или вещества организма насеко
мых определяют природу или интенсивность гуморального и кле
точного иммунитета — точно не установлено. Неизвестно также, 
происходит ли образование антител в какой-либо одной или в не
скольких тканях тела. Выяснение этого вопроса на примере насе
комых, возможно, найдет важное применение для освещения тех 
же проблем иммунитета у позвоночных. Были сделаны интересные 
попытки определения некоторых из основных механизмов на ли
чинках насекомых. Например, Метальников (1927) обнаружил, 
что если головной, а также первый и второй ганглии гусениц 
Galleria mellonella (Linn.) разрушить горячей иглой, то насекомые 
приобретают иммунитет к холерному вибриону и бацилле Даипча 
так же легко, как и нормальные насекомые. Сходные результаты 
были получены, когда личинок обезглавливали на уровне второго 
грудного сегмента. Если же разрушали третий грудной ганглий 
(это серьезная операция для насекомых), гусениц не удавалось им
мунизировать и наблюдалось ослабление их естественной устой
чивости но отношению к стафилококкам. Наблюдалось также умень
шение количества лейкоцитов и фагоцитарного индекса, что, со
гласно Металышкову, позволяло испытуемым бактериям быстро 
размножаться, вызывая гибель хозяина.

1 См. примечание на стр. 265. (Прим. ред.)



278 ГЛАВА VII

Если гусеницу вощинной моли туго перетянуть посередине 
(в таком состоянии они могут жить 2 —3 недели), можно иммуни
зировать каждую часть насекомого отдельно. Когда иммунизирует
ся передняя половина тела, этот иммунитет передается задней 
половине. С другой стороны, иммунизация задней половины не при
дает защитных свойств передней. Метальников объяснял это па
радоксальное явление тем, что у гусеницы передняя часть централь
ной нервной системы связана с процессом иммунизации и иммуни
тет передается по брюшной нервной цепочке. Он считает, что в 
пользу этой гипотезы говорит следующее наблюдение: если сред
нюю часть брюшной цепочки сначала разрушить горячей иглой, 
то при иммунизации передней половины перетянутого насекомого, 
иммунитет не передается в заднюю половину. По прежде чем согла
ситься с выводами Металышкова, следует поставить дополнитель
ные эксперименты, чтобы выяснить возможную роль, которую иг
рает при этом кровь, снабжающая живые нервные пути.

Метальников считает также, что приобретенный иммунитет мо
жет передаваться по наследству от одного поколения гусениц во
щинной моли другому.

Механизм, благодаря которому насекомые приобретают устой
чивость к химическим инсектисидам, точно не известен. Однако 
установлено, что, например, у щитовок появляются расы, заметно 
более устойчивые к влиянию некоторых веществ, применяющихся 
путем опыления и окуривания1. Естественный отбор, повидимому, 
является важным фактором в развитии этих устойчивых рас.

Пассивный иммунитет

Так же как и у позвоночных животных, иммунитет, приобре
тенный одним насекомым, может быть пассивно передан другому. 
Это обычно происходит путем переноса крови или сыворотки от 
иммунизированного животного в кровеносную систему насекомого, 
которое хотят иммунизировать.

Иммунизацию у насекомых пытались получить лишь в неболь
шом числе случаев. Типичный результат, которого можно ожидать 
в опытах с большинством других насекомых, был получен Зерно
вым (1928 а, Ь) с гусеницами Galleria  mellonella (Linn.). Он обна
ружил, что кровь гусениц, активно иммунизированных против 
бациллы Данича (Salmonella enteritidis  var. D a n ysz  Bahr.), буду
чи введена нормальным гусеницам, иммунизировала последних 
не только против указанной выше бациллы, но еще в большей

1 Довольно ярким примером этого служит обсуждаемая н современной 
литературе способность комнатной мухи приобретать стойкость к частому 
применению препарата ДДТ при борьбе с мухами. Поэтому рекомендуют 
чередовать использование ДДТ с применением других препаратов, например 
гексахлорана. ( П р и м .  ред . )
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степени против «Coccobacillus acridiorum» d’ Her. На основе этого 
наблюдения Зернов сделал вывод, что пассивный иммунитет не 
обладает заметной специфичностью. Однако обычно пассивно пере
даваемый иммунитет оказывается более сильным по отношению к 
специфическому организму, чем по отношению к другим. Кроме 
того, пассивно передаваемый иммунитет насекомых сохраняется 
сравнительно недолго, хотя температура 80° и течение 30 мин. не 
вполне разрушает иммунизирующие свойства крови. Согласно 
Зернову, и гемоциты и гемолимфа (плазма) в отдельности передают 
пассивный иммунитет так же, как и кровь в целом.
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СИМПТОМЫ БОЛЕЗНЕЙ 
И ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ

Эта глава в основном посвящена терминам и определениям. 
Терминология, выработавшаяся при изучении болезненных про
цессов, требует известных точных определений, иначе будут не
понятны термины, применяющиеся в работах, где описываются бо
лезни и сопутствующие им патологические изменения.

В поведении и строении больных или поврежденных особей 
обычно наблюдаются нарушения, более или менее характерные для 
данного заболевания. Обычно уклонения от нормы в поведении 
носят название «симптомов», а изменения в строении тела, вы
званные заболеванием, называют «патологическими». Безусловно, 
в этой терминологии наблюдается известная трансгрессия, так 
как некоторые патологические изменения иногда называют симп
томами. Особое сочетание, набор или последовательность симпто
мов, характеризующих какую-либо болезнь или инфекцию, назы
вают «синдромом».

КЛАССИФИКАЦИЯ СИМПТОМОВ

При заболеваниях насекомых симптомы установить не всегда 
легко. Действительно, часто трудно отличить нормальное насеко
мое от больного. В разных условиях окружающей среды могут 
проявляться различные изменения в поведении и в строении тела 
зараженных насекомых, даже в тех случаях, когда исходная при
чина заболевания одна и та же. Главная трудность заключается 
в том, что симптомы заболеваний насекомых недостаточно хорошо 
изучены и плохо описаны. Любая классификация симптомов без
условно будет лишь попыткой к классификации и притом далеко 
не полной. Однако все же следующие параграфы, может быть, по
могут изучающему патологию насекомых ориентироваться в сво
их наблюдениях.

Подвижность и раздражимость. С прогрессирующим развитием 
болезни насекомые, так же как и большинство других больных 
животных, обычно делаются сонными, а движения их вялыми. Они 
реагируют на внешние раздражения медленнее и менее активно, а 
перед наступлением смерти могут стать совсем неподвижными. 
Одпако вялость наблюдается не всегда. Иногда, в особенности на
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самых раимнх стадиях какого-нибудь заболевании, насекомые 
делаются особенно беспокойными и возбудимыми. Некоторые гром
ко и бесцельно жужжат, все их поведение показывает повышенную 
возбудимость. У зараженных насекомых иногда наблюдаются за
метные мышечные сокращения или искривление частей тела, часто 
характеризующие тип инфекции1.

В некоторых случаях у больных насекомых наблюдаются ха
рактерные «миграции», или перемещения. Так, в случае некоторых 
вирусных заболеваний (например, «Wipfelkrankheit») зараженные 
гусеницы всползают на верхушки деревьев или других растений, 
■с которых они свешиваются, прикрепляясь ножками, и погибают. 
Каково значение этих перемещений, точно не известно, но были 
выдвинуты различные объясняющие пх теории (например, что на
секомые ищут более благоприятных условий влажности и темпера
туры). Что же касается развития самой болезни, эти передвижения 
способствуют распространению заражающего микроорганизма, 
который может быть смыт или может попасть из разлагающегося 
насекомого на листья и там прийти в соприкосновение со здоро
выми особями.

Обесцвечивание. При некоторых заболеваниях пораженное на
секомое принимает характерную окраску, отличающую его от 
здоровых особей. Такое изменение окраски может равномерно за
тронуть все тело особи; в других случаях наблюдаются только от
дельные пятна. Это может быть связано с изменениями в самих тка
нях или с присутствием заражающих микроорганизмов. Темноко
ричневая или черная окраска может развиться в результате распада 
тканей, подвергнутых действию бактериальных ферментов. Сами 
бактерии могут также содержать пигмент, придающий насекомо
му определенную окраску, если бактерии скопляются в таком коли
честве, что они становятся хорошо заметны невооруженным гла
зом. Этот тип окраски часто наблюдается у насекомых, заражен
ных бактериями Serra tia  marcescens Bizio, содержащими красный 
пигмент, который придает зараженному хозяину яркокрасную 
окраску. Иногда скопление спор простейших или бактерий может 
придать насекомому белую мутную окраску, что наблюдается, на
пример, при молочной болезни личинок жуков и заболевании ли
чинок комаров, вызываемом микроспоридиями.

Причины некоторых типов изменений окраски, например жел
тушная или желтоватая окраска у некоторых гусениц, зараженных 
вирусом полиэдрической болезни, еще не окончательно поняты. 
Действительно, пока еще не ясно, от чего зависит коричневато

1 Поразительный пример дают кровососущие комары: иод влиянием 
тонко распыленного в воздухе препарата ДДТ с пиретрой в фреоне (аэро
зольный инсектицид) у комаров через короткое время отваливаются все ноги 
«следствие чрезмерно сильных судорог. ( П рим .  ред. )
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черная окраска покровных и расположенных под ними тканей 
насекомых, зараженных рядом бактериальных и вирусных болез
ней и умирающих от них. Некоторые авторы считают, что эта не
обычная окраска зависит от выделения оксидаз. То обстоятельство, 
что больные гусеницы после смерти обычно очень скоро чернеют, 
а также появление черных пятен у живых насекомых объясняют

Р и с. 64. Общий вид гусениц Gnorimoschema operculel la (Z ell.), страдающих 
от протозойной инвазии (заражение микроспоридиями).

А — зараженные, гусеницы; Б — нормальные гусеницы; обращают на себя вни
мание вариации в размере и окрасне зараженных гусениц по сравнению с нормальными.

усиленным выделением окислительных ферментов, которое сти
мулируется недостаточным питанием. Единственный хорошо изу
ченный черный пигмент, не образующийся из гемоглобина, а вы
рабатывающийся в живых тканях в результате специфической ак
тивности клеток, — это органическое вещество, носящее название 
меланина; оно вызывает окраску опухолей и других патологиче
ских образований1 (по крайней мере у высших животных). Черный 
меланин называют обычно «фусцином».

1 Пигмент меланин нерастворим в воде, спирте, эфире, хлороформе, 
сероуглероде и слабых кислотах. Он растворяется в щелочах, крепких кисло
тах или кипящем спирте. В связи с этим срезы тканей больных личинок при
ходится иногда перед окраской обрабатывать спиртовым раствором едкого 
калия, ч т о 6 ел удалить пигмент, если он принадлежит к меланинам. В некото
рых случаях при этом растворяется пигмент в зараженных областях и, таким 
образом, дает возможность окраситься микроорганизмам и окружающим их 
тканям. ( Пр им .  ред. )
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Коричневые или черные пятна, наблюдаемые на гусеницах, 
больных некоторыми болезнями, вызываемыми микроспоридиями, 
например, пебриной, объясняли свертыванием крови после крово
течения из ран, образовавшихся в покровных тканях под действи
ем паразитов; кроме того, считают, что споры микроспориднй, 
заключенные в этой области, становятся желтыми при недостатке 
кислорода. Возможно также, что сама кутикула, расположенная 
над зараженными клетками гиподермы, становится коричневатой 
(рис. 64).

Изменения размеров и формы. Нередко на заболевание н а
секомых указывают изменения величины и формы зараженных 
особей, по сравнению со здоровыми экземплярами. Большинство 
содержащихся вместе при одинаковых условиях личинок одной и 
той же здоровой семьи растет и развивается примерно с одина
ковой скоростью; развитие же личинок из больной семьи часто 
происходит разновременно, так что некоторые особи отстают в 
росте, тогда как другие растут нормально. Зараженные личинки, 
кроме того, что они чахлые и плохо растут, часто сморщиваются и 
теряют нормальный тургор и полноту. Все тело может стать упло
щенным или раздутым; отдельные части его могут быть растянуты 
под действием микроорганизмов или веществ, образующихся в 
результате заболевания. Могут также наблюдаться опухолеоб
разные выросты и другие деформации. Иногда различные при
датки, в особенности ноги и крылья, могут быть слегка изменены 
по сравнению с нормой; в некоторых случаях они искривлены или 
косо направлены.

Нарушения пищеварения. При некоторых типах заболеваний 
характерным симптомом является нарушение процесса пищева
рения. У наиболее серьезно пораженных насекомых уменьшается 
аппетит, часто они вовсе отказываются от пнщи или не стремятся 
к ней; с развитием болезни у насекомых может наблюдаться рвота 
или же они отрыгивают пищу обратно. В других случаях наблю
дается просто выделение изо рта водянистой жидкости. Если ин
фекция сосредоточена в пищеварительном канале, то часто на
блюдаются признаки поноса в виде жидких клейких выделений из 
анального отверстия; с другой стороны, некоторые инфекции со
провождаются затвердением содержимого кишки, т. е. запором. 
Это иногда заметно по скорости выделения фекалий: обычно в та
ких случаях они выделяются очень медленно и с трудом.

Другие ненормальные физиологические реакции. Поскольку 
процесс заболевания в основном характеризуется ненормальной 
физиологией или нарушением обмена в организме хозяина, впол
не естественно, что помимо нарушения пищеварения наблюдаются
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другие ненормальные физиологические реакции, составляющие 
часть симптомов многих болезной. Действительно, таких физио
логических нарушений много и они весьма разнообразны. Упо
мянутые выше симптомы, вероятно, наиболее явные.

Неспособность больных личинок окукливаться или куколок 
превращаться во взрослую форму, а также неспособность взрослых 
форм откладывать жизнеспособные яйца — довольно частые яв
ления, наблюдаемые у больных насекомых. То же самое можпо 
сказать о неспособности насекомых выполнять нормальную функ
цию выделения, секреции (например, шелка) и т. д. Иногда раз
рушение некоторых нервов и гаиглиев вызывает напряжение 
функций отдельных частей тела. Болезнь может также вызвать 
ненормальную чувствительность или отсутствие чувствитель
ности к теплу, свету, прикосновению и другим физическим факто
рам.

К симптомам заболеваний можно отнести изменения в конси
стенции или во внешнем виде некоторых тканей организма. Так, 
ткани могут становиться жидкими или утолщаться; хитиновая 
кутикула может стать очень хрупкой; полостные жидкости могут 
стать вследствие присутствия микроорганизмов непрозрачными, 
мутными или молочно-белыми; в крови наблюдаются изменения 
клеток или химического состава, но это еще не достаточно изу
чено. Хотя многие мертвые насекомые пахнут или гниют, но у 
больных определенными болезнями насекомых почти всегда на
блюдается характерный запах (например, запах «подгорелого 
клея» при американском гнильце). Однако запах лишь в редких 
случаях может служить характерным признаком определенной 
инфекции.

Посмертные изменения. Посмертные изменения, т. е. изменения, 
происходящие в организме насекомого после его гибели, строго 
говоря, не относятся к симптоматологии болезни данной особи. 
Однако посмертные изменения, наблюдаемые в той части популя
ции насекомых, которая уже погибла от болезни, часто дают 
ясные указания и помогают поставить диагноз заболевания, про
должающего порая{ать живых насекомых. Например, разложен 
пие насекомых, погибших от вируса полиэдрической болезни, 
на разжижающиеся массы — признак, имеющий большое зна
чение для диагностики. Такое же значение имеет мумифициро
ванная внешность насекомых, погибших от грибных заболева
ний.

Посмертные изменения обычно наступают очень скоро после 
смерти насекомого. Ткани быстро разрушаются автолитиче- 
скими ферментами; этому способствует также интенсивный рост 
сопутствующих бактерий. После смерти насекомого бактерии, 
обычно присутствующие в кишке, часто приводят к быстрому раз
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рушению всех внутренних тканей. Эти бактерии часто растут 
более интенсивно, чем патогенные микроорганизмы, вызвавшие 
гибель насекомого, и затрудняют постановку правильного 
диагноза.

Низкая температура холодильника может до некоторой сте
пени задержать наступление посмертных изменений, но все же 
погибших насекомых обычно следует изучать как можно скорее 
после смерти. В особенности это относится к гистологическим ис
следованиям, которые лучше производить в течение ранних ста
дий заболевания или непосредственно перед смертью. Некоторые 
бактериологические исследования, например для обнаружения 
грибов, спор простейших и. полиэдрических телец, часто можно 
производить через некоторое время после гибели хозяина: спустя 
несколько часов или дней. Действительно, многие патогенные для 
насекомых1 грибы развиваются полностью или образуют споры 
лишь после смерти насекомого. Если мертвое насекомое высохло, 
оно уже почти не годится для постановки диагноза; в нем можно 
обнаружить лишь грибы и другие стойкие микроорганизмы. Но 
и эти наблюдения следует производить очень тщательно, чтобы 
избежать ошибки при выяснении истинной причины гибели на
секомого.

Для того чтобы решить, являются ли обнаруженные изменения 
собственно патологическими или же просто неспецифическими 
посмертными изменениями, следует тщательно установить крите
рий смерти. Некоторые исследователи считают насекомое мертвым, 
если оно больше не реагирует на внешние раздражения. Другие 
высказывают мнение, что насекомое мертво лишь тогда, когда 
у пего не удается получить кровь для микроскопических исслё- 
дований. В одной из предыдущих глав было указано, что насе
комое, так же как и другие животные, умирает не сразу. Неко
торые его ткани умирают раньше других. Отдельные ткани могут 
быть уже мертвыми и в них происходят автолитические изменения 
до того, как у насекомого исчезнут внешние признаки жизни. 
Один этот факт делает работу гистопатолога ненадежной в тех 
случаях, когда необходимо описать незначительные изменения 
в больных тканях; не всегда легко отличить истинные патологи
ческие изменения от посмертных2.

1 По отношению к бактериям и другим микроорганизмам, выделяемым 
из насекомых, автор применяет термин «энтомогенный», просочившийся и  
в нашу литературу. Не считая этот термин точно соответствующим смыслу 
определяемого им понятия, мы в нашем переводе заменяли его выражениями 
«болезнетворный для насекомого», «выделяемый из насекомого» или просто 
«микроб насекомого», смотря по смыслу текста. ( Пр им .  ред. )

2 Само собой разумеется, что для ■установления подобных отличий необ
ходимо применение собственно гистологических методов исследования. 
( Л р и м .  ред . )
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ПАТОЛОГИ ЧЕСКИ Е ПРОЦЕССЫ

Патологические изменении, обнаруженные у больных насе
комых, обычно делят на два тина: хорошо заметные макроскопи
ческие изменения и изменении гистопатологнческне. К макроско
пическим изменениям относится те ненормальности в повреж
денных органах и тканях, которые можно заметить и изучать без: 
помощи микроскопа. Они обычно выражаются в таких уклоне
ниях от нормы, как изменения размера, формы, окраски, внеш
него облика и состояния органов и тканей. Гистоиатологические 
изменения — это' патологические изменения в органах и тканях, 
видимые лишь под микроскопом. Обычно они имеют большее зна
чение, чем макроскопические; но, к несчастью, в этой области име
ется большой пробел в наших знаниях, когда речь идет о заболева
ниях насекомых. Это одна из наиболее важных областей патоло
гии насекомых, нуждающихся в изучении.

Патологические процессы, проявляются весьма различно, и 
обычно приходится искать их объяснения на основе клеточных 
и гистологических исследований. Такими методами можно обна
ружить наиболее регрессивные изменения, происходящие в те
чение болезни; в этих случаях пораженные ткани уклоняются от 
нормального состояния и временно или необратимо теряют спо
собность выполнять свои функции. Примером служат два про
цесса: инфильтрация и дегенерация.

Инфильтрация. Термин «инфильтрация» означает отложение 
между клетками или тканями необычного вещества или избытка 
нормально присутствующих веществ. У млекопитающих большей 
частью откладываются следующие вещества: жиры, амилоиды 
(лардацеин, крахмалоподобное вещество), пигмент, гликоген, из
вестковые соли. Такие отложения называют жирными, амилоид
ными, пигментными, гликогеннымн и известковыми инфильтратами. 
Иногда между нормальными клетками могут располагаться не
нормальные или злокачественные клетки.

Насколько подобные типы инфильтратов распространены у 
насекомых,— пока не ясно. Возможно, что будет обнаружено 
больше примеров регрессивных изменений этого типа, когда ги
стопатология этих существ будет лучше изучена. Следует только 
помнить, что для насекомых характерно отложение в определенных 
клетках организма некоторых материалов в качестве запасов или 
для окончательного выключения их из обмена (например, капель 
жира в жировых клетках, конкрементов мочевины в жировой и 
других тканях it др.).

Дегенерация. Дегенерация — это регрессивное изменение в 
живой ткани, которое следует отличать от некроза, связанного со
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смертью клеток. Живое функционирующее вещество клеток за
меняется новым инертным материалом; в результате этого ткань 
перестает выполнять свои функции пропорционально степени 
наблюдающихся изменений; пока продолжается такое состояние, 
пораженные клетки теряют нормальную структуру и функцию. 
Клетка может дегенерировать, а затем снова оправиться и вер
нуться к нормальному состоянию. Если Hie причина дегенерации 
сохраняется, то дегенеративные процессы продолжаются и сте
пень их все более возрастает. При усилении дегенерации строение 
и функция клеток настолько нарушаются, что клетки погибают.

В тканях млекопитающих наблюдаются разные типы дегене
рации, но какие из них встречаются у насекомых и какова их сте
пень пока неизвестно. П аренхим ат озная , или гр а н ул я р н а я , де
генерация наблюдается главным образом в эпителиальных клет
ках. Она может быть вызвана действием разных ядов, в том 
числе токсинами, выделяемыми микроорганизмами и другими па
разитами. Пораженные клетки набухают, а протоплазма их ста
новится зернистой. Некоторые авторы считают, что эти гранулы 
представляют собой протоплазматические частички, претерпев
шие коагуляцию или усложнение. Они до известной степени пре
ломляют свет и не окрашиваются обычными красками; в результате 
функция клеток, какая бы она ни была, нарушается. Жировая 
дегенерация характеризуется накоплением капелек жира в эпи
телиальных и, возможно, также в жировых клетках; причины 
в основном те же, которые вызывают гранулярную дегенерацию. 
Коллоидной дегенерацией называют такое состояние, когда клетки 
содержат тягучее, желеобразное или клейкое бесструктурное ве
щество, бесцветное или желтовато-коричневатое. Мукоидная де
генерация  наблюдается в клетках как эпителиальной, так и со
единительной тканей. Ее характерная черта — образование ве
щества, содержащего муцин (гликопротеин). Термином гиалино
вая дегенерация обозначают такое состояние, когда ткани теряют 
свое нормальное строение и принимают однородный стекловид
ный вид. Водная дегенерация (или клеточный отек) связана с оте
ком клеток и наблюдается при воспалительных процессах; клетки 
набухают, и в них возникают вакуоли, наполненные жидкостью; 
при этом большей частью поражаются эпителиальные клетки.

Некроз. Смерть клеток и тканей в определенном участке на
зывают «некрозом», в отличие от смерти всего тела насекомого. 
При наблюдении невооруженным глазом ткань, пораженная не
крозом, обычно кажется серой или желтой, но благодаря содер
жанию в ней крови, пигмента или в связи с процессом окисления 
она может принять любую окраску, вплоть до черной. При ис
следовании под микроскопом обнаруживаются две характерные 
особенности некроза: 1) очертания отдельных клеток и других
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тканевых элементов теряются и почти совсем стираются; ткань 
кажется гомогенной или равномерно зернистой; 2) избирательного 
окрашивания не наблюдается, все части клеток окрашиваются 
любой краской в один и тот же цвет. Как правило, ткань, пора
женная некрозом, окрашивается слабо при применении большин
ства гистологических методов; наилучшие результаты дают кислые 
краски, например эозин, окрашивающий ткань в яркоалый цвет. 
При изучении некротической ткани под микроскопом прежде 
всего бросается в глаза отсутствие ядер.

Заметные изменения наблюдаются не всегда сейчас же после 
смерти тканей или клеток. Через короткий промежуток времени на
чинается автолиз, и внутриклеточные протеазы расщепляют кле
точные белки. Если эти ферменты разрушаются (что происходит 
в тканях, убитых высокой температурой или кислотой), лизис 
мертвых клеток происходит медленнее, поскольку протеолити- 
ческие ферменты должны при этом сцова выделиться гемоцитами 
или другими клетками. Хроматин ядра также распадается; по
видимому, при этом выделяется большое количество нуклеиновых 
кислот, так как в течение некоторого времени ядро более интен
сивно окрашивается основными красками (пикноз). С уменьше
нием количества хроматина ядро постепенно становится более 
бледным (кариолизис) и, наконец, оно совсем перестает окраши
ваться основными красками, хотя иногда форма его сохраняется. 
Иногда ядро распадается на части (кариорексис); но это наблю
дается реже, чем кариолизис. В цитоплазме также наблюдаются 
изменения; она может сделаться плотной, гомогенной и потерять 
свою характерную зернистую или сетчатую структуру или же в ней 
наблюдаются разные формы фрагментации и разжижения. (При 
исследовании материала из мертвых насекомых надо уметь отличить 
эти процессы от посмертных изменений.) Если некроз не наступает 
немедленно при действии веществ или ядов, которые сами по себе 
вызывают смерть, ему обычно предшествует дегенерация, приво
дящая к распаду цитоплазмы, ядер и клеточных оболочек. Эту 
медленную смерть, при которой клетки проходят через ряд деге
неративных изменений, иногда обозначают термином «некробиоз».

Все эти изменения вызываются в некротических клетках хими
ческими процессами, происходящими в момент смерти и после 
нее. Некроз происходит как в зараженных, так и в асептических 
участках. На основании этих наблюдений можно сделать вывод, 
что некоторые из химических процессов протекают под действием 
внутриклеточных ферментов.

В патологии позвоночных различные типы некроза получили 
особые наименования, а именно коагуляционный, разжижающий, 
творожистый и жировой некрозы. Возможно, что последние два 
типа наблюдаются у насекомых лишь очень редко. С другой 
стороны, коагуляционный некроз, сопровождающийся коагуля-

19 Э. Ш тейнкауз
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дней жидкостей внутри пораженной ткани, и разжижающий не
кроз, при котором пораженная ткань разжижается, повидимому, 
встречаются чаще.

Термином «гангрена» обозначают некротическую ткань, и ко
торой происходит гниение, несмотря на то, что она еще связана 
с организмом. При некоторых бактериальных заболеваниях в ко
нечностях насекомых наблюдается сильный некроз, и можно 
сказать, что они поражены гангреной. Поскольку гангрена обычно 
вызывается затруднением или прекращением кровообращения, 
этот термин в узком смысле часто нельзя применить к явлениям, 
наблюдающимся у насекомых. Однако подобное нарушение кро
вообращения все же происходит в некоторых частях тела насеко
мого; оно наблюдается при молочной болезни типа В у японского 
жука и при некоторых других бактериальных болезнях личинок 
жуков. Этот термин можно также применять к заболеванию клопа 
Tessaratoma papillosa  Drur., при котором его ноги и антенны тем
неют и отваливаются, повидимому под действием гриба.

Другие патологические изменения. Ввиду того, что о патоло
гических изменениях, происходящих в организме насекомого, 
известно очень мало, не имеет смысла давать здесь обзор всех из
менений, которые может наблюдать исследователь патологии 
насекомых. Однако будет уместным кратко упомянуть о некото
рых наиболее распространенных проявлениях болезней, наблю
дающихся в тканях насекомых.

Одно из макроскопических патологических изменений, часто 
наблюдающееся у насекомых, обозначается термином «гипер
трофия». Подобные гпстопатологические изменения можно видеть 
при заболеваниях, вызываемых всеми главными группами микро
организмов. Для них характерно увеличение размера (веса) и 
усиление функции органа, ткани или клетки. Действительно, 
причина гипертрофии — это постепенно возрастающая необхо
димость в усиленной работе, и развивается она не сразу, а посте
пенно. Это явление не надо путать с гиперплазией — прогрес
сивным изменением тканей, связанным с усиленным ростом или 
формообразованием, но не с интенсификацией функций. «Гипер
трофия», в основном, понятие, противоположное «атрофии», при 
которой в тканях наблюдаются дегенеративные и автолитические 
изменения, размер их уменьшается и способность к функции ос
лабевает; размер атрофированной ткани или органа обычно умень
шен. Цитоплазма отдельных клеток сжимается, но часто в ней не 
наблюдается явных дегенеративных изменений. Атрофия наблю
дается в различных условиях: при измененных физиологических 
процессах, отсутствии упражнения, голоде и т. д. Случаи, когда 
орган или ткань не уменьшаются вследствие атрофии, но не до
стигают нормальной величины, являются примером «гиноила-
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зии», это пример недоразвитии и уродства. «Аплазией», или «аге- 
незом», называют полную неспособность органа к развитию; 
при этом обычно отмечается отсутствие соответственного органа 
пли ткани. «Метаплазией» называют изменение роста или формо
образования; этим термином обозначают превращение одной 
формы ткани и другую, но в пределах того же типа. Например, 
эпителиальные клетки могут превратиться из одной формы в дру
гую (плоские клетки в цилиндрические), ноне могут превратиться 
в клетки соединительной ткани. Термином «гетеронлазия» обозна
чают необычный рост; его применяют к тем случаям, когда в опре
деленном органе развивается ткань, обычно в нем отсутствую
щая.

Нарушение кровообращения, повидимому, не приводит к 
важным последствиям при заболеваниях насекомых. Конечно, такие 
явления, как кровотечение (при котором вытекают все элементы 
крови), наблюдаются, если оторвется крыло или нога, а также если 
произойдет разрыв стенки тела. Оно может быть вызвано также 
ушибом, просачиванием крови при отсутствии видимых от
верстий, путем разъедания и образования отверстий в стенке тела 
и тканях при «изъязвлении» или некротических процессах. Иногда 
образуются внутренние «сгустки» из кровяных клеток и гемолимфы, 
хотя, возможно, они и не имеют большого значения при болез
нях насекомых. Может образоваться то, что называется «тромбом» 
и в патологии известно как тромбоз. Возможно, что эмболы (т. е. 
тела, плавающие в гемолимфе), такие как скопления микроорга
низмов, закупоривая узкие каналы, синусы или придатки тела, 
также могут вызывать нарушения. Избыток гемолимфы (без 
гемоцитов), скопляющейся в клетках или в любом узком про
странстве организма насекомого, можно рассматривать как отек. 
Если имеются также и гемоциты, то больше подходят такие тер
мины, как «гиперемия» или «переполнение кровью». При общем 
недостатке крови говорят о «гипемии», или «олигемии»; термином 
«анемия» (не применяющимся здесь в физиологическом смысле 
для обозначения недостатка гемоглобина) называют в патологии 
явления нарушения кровообращения, приводящие к местному 
ослаблению кровоснабжения. Кровь или гемолимфа могут быть 
при этом совершенно нормальными, но поступать в поражен
ную часть в недостаточном количестве. Для того чтобы под
черкнуть различие, такую местную аномию часто называют 
«ишемией».

Если анемия кратковременна (длится несколько минут), то она 
не вызывает заметных нарушений. Но если она продолжается долго, 
то в тканях наблюдается атрофия или дегенеративные изменения, 
а иногда и то и другое; позднее наступает некроз. Термин «стаз» 
обозначает полную остановку кровообращения в определенной 
части организма насекомого.

1 9 *
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Воспаление у насекомых прояшшетсн не совсем так, как у 
высших животных. Действительно, те явления, которые наблю
даются у позвоночных, не могут иметь места у насекомых. Од
нако если понимать воспаление в широком смысле слова и при
нять во внимание наблюдающиеся последствия, можно сказать, 
что у насекомых происходят воспалительные процессы. Воспа
ление — это просто локальная реакция тканей на повреждение 
или на действие повреждающего агента1. В большинстве случаев 
это процесс благоприятный для насекомого, и он не наблюдается 
в том случае, когда повреждение губит ткани. Важные элементы 
этого процесса — фагоцитоз и гуморальный иммунитет. Воспа
ление обычно кончается одним из трех процессов: 1) рассасывание, 
т. е. возврат тканей к нормальному состоянию без потери эле
ментов ткани; 2) регенерация, т. е. возврат к норме после потери 
элементов ткани, но эта потеря возмещена; 3) заживление, наблю
дающееся при значительных повреждениях ткани; нри этом 
разрушенная ткань не регенерирует, но заживает.

1 Тонкие работы над воспалением у насекомых проводились и пашей 
стране гистологом акад. A. II. Заварзиными некоторыми из его учеников. 
( П р и м .  ред . )
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Бактерии составляют наиболее распространенный тип микро
организмов, связанных с насекомыми. Поэтому не удивительно, 
что значительное число этих микроорганизмов вызывает Соломин 
у насекомых при весьма различных условиях. Бактерии, патоген
ные для насекомых, не отличаются от большинства других бак
терий по своим основным признакам. Здесь будут даны лишь крат
кие сведения по этому вопросу. В основном бактерий можно рас
сматривать как одноклеточный растительный организм, размно
жающийся делением; конечно, из этого общего правила имеются 
исключения. Бактерии отличаются от большинства других микро
организмов значительно меньшим размером, а также тем, что у них 
не всегда удается обнаружить ясно оформленное ядро, хотя все 
увеличивается число данных, указывающих на возможность на
личия у всех бактерий хроматинового тела, аналогичного ядру. 
Бактерии относятся к классу Schizomycetes, которых обычно де
лят на пять или более порядков, в зависимости от принятой си
стемы классификации. Почти все бактерии, интересующие нас 
в данной главе с точки зрения патогенности, принадлежат к по
рядку Eubacteriales, подпорядок Eubacteriineae. Эта группа со
стоит из простых, недифференцированных клеток, хотя многие 
впды являются полиморфными. Они могут быть подвижны или 
неподвижны. Эндоспоры имеются в одном семействе (Bacillaceae); 
чаще всего они хромогенпы. Большинство патогенных для насе
комых бактерий относится к следующим шести семействам: B a 
cillaceae, E n terobacteriaceae, Ba'teriaceae, Lactobacteriaceae, Mic-  
rococcaceae и Pseudomonadaceae.

Основные признаки бактериальных болезней. В основном 
у насекомых, страдающих от болезней, возбудителями которых 
являются бактерии, наблюдается меньшая подвижность, пони
жение аппетита, а также выделения пз кишечника и рта. В боль
шинстве случаев бактерии — возбудители инфекции —■ пропи
нают в полость тела насекомого, и инфекция завершается септи
цемией. После гибели насекомого тело (особенно личинок) быстро 
принимает коричневый пли черный цвет. Обычно оно очень мягкое 
и делается более или менее бесформенным. Внутренние ткани могут
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быть вязкой консистенции, иногда издают запах; обычно они «не 
растворяются» иди не разжижаются до степени, характерной для 
некоторых вирусных инфекций. Насекомое высыхает и сморщи
вается, причем кутикула остается неповрежденной. В мазках или 
па гистологических срезах насекомого, погибшего или поги
бающего от бактериальной болезни, обычно наблюдаются скоп
ления бактерий-возбудителей.

Рассмотрение болезней насекомых затрудняется иутаницей, 
существующей в номенклатуре. Названия, основывающиеся глав
ным образом на симптомах болезней, могут легко привести к недо
разумению. Например, вызывать у гусениц септицемию способны 
различные бактерии; следовательно, название «гусеничная сеп
тицемия» не будет специфичным и ясным. Однако при отсутствии 
более удовлетворительной терминологиитакая номенклатура все же 
приемлема, и многие авторы продолжают пользоваться ею. При 
установлении различия между отдельными заболеваниями необ
ходимо помнить о специфичности этиологического агента; по
этому пе следует пользоваться общими наименованиями без ука
зания на специфического возбудителя данной болезни.

ИНФЕКЦИИ,
ВЫЗЫВАЕМЫЕ НАКТЕРИЛМИ СЕМЕЙСТВА B A C I L L A C K A R

Семейство Bacillaceae состоит из двух родов: Bacillus  и Clo
str id ium .  Все виды этих родов образуют споры. Виды рода B a 
cillus  аэробны, в то время как виды рода C lostrid ium  анаэробны. 
Из этих двух родов только в роде Bacillus  были обнаружены виды, 
патогенные для насекомых в природных условиях. Эксперимен
тально было установлено, что Clostr id ium  novyi (Mig.) и Clo
s tr id iu m  perfringens  (Veil, et Tub.) отчасти патогенны для вощин
ной моли Galleria mellonella  (Linn.). Однако до спх пор нет ука
заний иа патогенность Clostr id ium  для насекомых в естественных 
условиях.

Номенклатура. В прошлом во многих работах по патологии 
насекомых применялась запутанная классификация и номенкла
тура в отношении тех форм рода Bacillus, которые являются воз
будителями инфекций у насекомых. Такое положение объясняется 
различными причинами; одна из них заключается в незнании ос
новных правил номенклатуры и систематики. Другая причина — 
это отсутствие до недавнего времени систематики бактерий, кото
рая бы удовлетворяла хотя бы специалистов по данному роду. 
В результате этого многие источники пестрят неправильными на- 
яваниями бактерий. В 1946 г. была сделана попытка (Штейнхауз, 
194.(5 а) выделить нз рода Bacillus  виды, не принадлежащие к этой 
категории, на основании того, что они не образуют снор.



БАКТЕРИАЛЬНЫ Е ИНФЕКЦИИ 295

Списки видов, носящих родовое название Bacillus, но непра
вильно отнесенных к этому роду, поскольку они не являются 
спорогенными, а также бактерии, патогенных для насекомых и опи
санных в качестве образующих споры, читатель найдет в указан
ной выше работе. Дальнейшее рассмотрение данных, лежащих 
в основе этих списков, позволит уменьшить количество названий 
патогенных для насекомых видов, которые могут быть признаны 
правильными, и разделить виды семейства Bacillaceae следующим 
образом:

Bacillus alvei Cheshire et Cheyne,
Bacillus bombycis auctt.
Bacillus larvae  W hite,
Bacillus lalerosporus Laubach ( =  B acillus orpheus W hite),
Bacillus lentimorbus Dutky,
Bacillus popilliae  Dutky.
Вторичное рассмотрение почти 50 видов, из коих были выбраны 

вышеуказанные названия, несомненно, позволило бы дополнительно 
выделить еще ряд форм, относящихся к данному роду. Поскольку 
большинство указанных микроорганизмов не разводится в чистой 
культуре, вероятность завершения всей этой работы в ближай
шем будущем невелика. Неточность многих описаний делает не
возможным установление большинства видов на основании одних 
только литературных данных. Надо надеяться, что в будущем 
исследователи, изучающие новые виды болезнетворных для насе
комых бактерий, избегнут неправильного употребления родо
вого названия Bacillus  и будут снабжать свои работы полным 
п точным описанием бактерии.

Гнильцы пчел

1Г а протяжении столетий было известно, что медоносная пчела 
(A p is  mellifera Linn.) подвержена различным заболеваниям. 
Еще Аристотель отмечал такие заболевания в наблюдаемых им 
ульях, приписывая их интоксикации испорченным нектаром или 
«пыльцой». В своей «H istoria  an im alium » Аристотель утверждает, 
что нчелы «чаще всего страдают от заболеваний, когда цветы 
в лесах поражены ржавчиной, а также в сухое лето». Сходные 
наблюдения мы находим у Плиния, и в отношении причин заболе
вания он был согласен с Аристотелем. По всей вероятности, пче
ловоды продолжают отмечать и до настоящего времени такие 
ненормальности в своих ульях. В 1586 г. Н. Якоб не только описал 
ряд болезней нчел, причину которых он усматривал в гниении, 
по предложил также меры борьбы с ними. В последующие годы 
другие европейские пчеловоды, заинтересовавшись этими забо
леваниями, приняли участие в изучении различных болезней, 
поражающих пчел (см. Туманов, 1930). К сожалению, почти
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невозможно точно определить, какие нз известных нам болезней 
нчел служили объектом исследований наблюдателей прежних вре
мен. Однако несомненно, что ряд исследователей имел дело с со
стояниями, которые сейчас обычно рассматриваются под назва
нием «гнильца».

Среди первых, применивших термин «гнилец», был Шнрах 
(1771), который пользовался этим термином для обозначения 
целого ряда ненормальных явлений у пчел. Первые указания на 
существование двух различных видов гнильца принадлежат, 
повидимому, Дзнрзону (1882). Такого же мнения придерживался 
в 1884 г. Чешайр; однако позднее он пришел к заключению о на
личии лишь одной формы этого заболевания. Такой взгляд в тече
ние некоторого времени поддерживался данными Чешайра и 
Чейна (1885); но за время с 1890 по 1900 г. многие американские 
пчеловоды пришли к заключению, что название «гнилец» при
писывается по крайней мере двум различным заболеваниям. Это 
было установлено окончательно с опубликованием труда Г. Уайта 
(1920а, Ь, с).

Даже и ныне термин «гнилец» сам по себе употребляется часто 
в общем смысле, для обозначения одной из болезней, поражающих 
пчел. Однако обычно им обозначают состояние, при котором детка 
пчел поражается бактериями в отличие от болезней, вызываемых 
грибами, вирусами и простейшими. Большинство авторов обычно 
различает три типа гнильца, каждый из которых обусловливается 
самостоятельным видом бактерий — американский гнилец, евро 
пейский гнилец и парагнилец.

АМЕРИКАНСКИЙ г н и л е ц

Американский1 гнилец известен также в различных местах 
США под названием «black brood», «гору brood», «foulbrood» или 
просто «foul». Нельзя назвать удачным использование слова «аме
риканский» для определения этой болезни, ибо она встречается 
i i  в других частях света. В европейской литературе встречаются 
такие названия, как «Brutpost», «Faulbrut», «13ipest», «loque amé
ricaine» и т. II.

Независимо от употребляемого названия интересующая нас 
болезнь детки медоносной пчелы вызывается специфической бакте
рией B acillus larvae  Wliite.

Как уже указывалось, американский гнилец встречается среди 
пчел почти но всей Европе, в Австралии, на Новой Зеландии, 
в Канаде, па Кубе и в других местах. В США это заболевание 
встречается во всех штатах.

Американский гнилец как самостоятельное заболевание пчел

1 Пли злокачественный. (Прим. ред.)
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был установлен около I!)()() г. До этого времени его смешивали 
с европейским гнильцом и с другими болезнями молодняка пчел. 
В течение всей истории пчеловодства американский гнилец, без- 
сомнения, являлся причиной колоссальных ежегодных убытков. 
Трудно точно оцепить эти 
убытки, однако было уста
новлено, что 5 —10% всех 
семей пчел в США зараже
но возбудителем амери
канского гнильца.

В настоящее время, при 
наличии современных мер 
санитарии, хорошо извест
ных большинству пчелово
дов, и эффективных мор 
борьбы совершенно недо
пустимо, чтобы пчеловод
ство продолжало нести по
тери в результате этой бо
лезни. Все это не означает, 
конечно, что американский 
гнилец не опасная бо
лезнь,— без сомнения, она 
опасна. Она но только уби
вает большое количество 
пчел, но и разрушает це
лые семьи. Из всех болез
ней детки гнилец является 
одной нз наиболее страш
ных для пчеловодства, по
скольку он может вспых
нуть при малейшем ослаб- р и с. 65. Лпчншш и куколки медоносной 
Ленин защитных мер. пчелы A p i s  mel l i fera  Linn, с симптомами

американского гнильца.
Симптомы заболева

ния. Прежде чем присту
пить к рассмотрению симп
томов и патологии болезни 
«американский гнилец» у
медоносной пчелы, читателю, незнакомому с циклом развития здо
ровой нчелы, необходимо познакомиться с описанием неполово
зрелых форм этого насекомого (Г. Уайт, 1920b). Это поможет 
ому делать срапнеппя, необходимые дли полного понимания изме
нений, имеющих место при болезни детки. Обычно первым симп
томом инфекции служит изменение нормальной белой окраски 
личинки в светлокорнчневую (рис. 65). Личинка теряет присущую

А — здоровая куколка; В — Е —  стадии раз
ложения и высыхания куколки; Ж —  оболочка 
погибшей личинки (вид сбоку); 3 —  оболочка 
погибшей куколки (вид сбоку). (Из Бернсайда 

и Стертеванта, 1936.)
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ей округленную форму и постепенно опускается на дно ячейки, 
так что в конце концов задняя часть ее тела соприкасается с ниж
ней стенкой ячейки. В это время окраска личинки темнеет и 
в конце концов приобретает коричневатый или шоколадный 
оттенок. При высыхании насекомого окраска становится коричне- 
вато-красной, достигая очень темного тона, когда личинка прибли
жается к состоянию высохшего «щитка», в котором она крепко 
прилипает к стенке ячейки. Обычно зараженная личинка дости

гает зрелости, и ячейки сот 
с такими личинками оказы
ваются запечатанными. В 
большинстве случаев гибель 
наступает в запечатанных 
ячейках после того, как ли
чинки сплели кокон и пол
ностью вытянулись на дне 
ячейки, т. е. на предкуколь- 
ной стадии; некоторое коли
чество личинок гибнет во 
время укладывания на дно 
ячейки. Иногда смерть насту
пает после того, как куколка 
сформировалась, но до нача
ла пигментации ее тола (за 
исключением глаз). Мертвая 
куколка напоминает по сво
ей окраске и консистенции 
личинку, погибшую от этой 
болезни. При высыхании 

остается лишь одна оболочка. Ротовые части мертвой куколки 
могут выдаваться из головной части оболочки и выступать в виде 
тонкой нити, либо косо направленной назад в ячейку, либо прилип
шей к верхней ее стенке. Эта выступающая часть, обычно называе
мая «язычком» куколки, служит симптомом, характерным для 
американского гнильца. Крышечки над ячейками, содержащими 
зараженную детку, обычно вдавлены внутрь; они обесцвечены и 
продырявлены; такие ячейки могут встречаться по всей поверх
ности сот, создавая впечатление «перечницы». Некоторые авторы 
считают, что взрослые пчелы пытаются «узнать», почему запеча
танные ячейки не дают пчел, и прогрызают в крышечке крошеч
ную дырку, что оказывается достаточным, чтобы установить беду. 
Западение крышечек обусловлено наличием внутри ячейки при
липшей к крышечке вязкой распадающейся массы, которая при 
оседании тянет ее внутрь.

Диагностированию болезни способствует характерный запах 
пораженной или погибшей детки, напоминающий запах подго

Р и с. 66. Тягучая, клейкая масса 
остатков медоносной пчелы (черный 
тяж), погибший от американского 

гнильца. (По Бэрнсайду.)
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ревшего клея. Ус т а н о в и ть  болезнь можно также осторожным 
погружением зубочистки, заостренной спички или какого-либо дру
гого тонкого предмета в массу, содержащуюся в ячейке; при вытя
гивании погруженного предмета остатки пораженной личинки 
прилипают к нему и растягиваются в виде клейкой нити на значи
тельное расстояние (рис. 66). Вещество это обычно тягучей конси
стенции. Диагностическую ценность представляет также проба 
Холста, специфичная для американского гнильца. В основном 
эта проба состоит в помещении исследуемого материала, например 
высохшей оболочки личинки или куколки, в разбавленное теплое 
молоко. Если присутствуют споры возбудителя американского 
гнильца, то молоко свернется и просветлеет в течение 5 —-10 мин. 
Разжижение свернувшегося молока происходит благодаря дей
ствию энзима, образующегося при формировании спор бактерий. 
При обычных условиях энзимы сохраняются в оболочках годами.

Кроме симптомов, наблюдаемых у отдельных насекомых, 
отмечаются также изменения всей семьи в целом. Если заражение 
произошло недавно, сила семьи поражается незначительно; однако 
если инфекция присутствует уже давно, то обычно семья слабеет. 
Если болезнь ие ослабевает, то вся семья может погибнуть. Аме
риканский гнилец — упорная болезнь, и однажды зараженная 
семья редко восстанавливается без посторонней помощи.

Помимо умения отличать американский гнилец от других 
инфекций, необходимо отличать его от других поражений, не- 
ннфекционного происхождения. Например, «тухлая» (испорчен
ная) детка пчел может быть ошибочно принята за американский 
гнилец на основании появления вдавленной крышечки над погиб
шей деткой. Такая детка обычно гибнет на стадии куколки или 
предкуколки. Личинки больной детки производят впечатление 
недостаточно подкормленных и, не достигнув зрелости, гибнут, 
подвергаясь автолизу. Куколки и пчелы, почти готовые к вылуп- 
лению из своих ячеек, также могут быть найдены мертвыми. Одной 
из причин гибели «тухлой» детки является плохая матка; основ
ная причина этого явления точно еще не определена (Tapp, 1937b).

Возбудитель заболевания. Первоначально предполагалось, что 
инфекционные болезни вызываются у пчел, так же как и у боль
шинства других организмов, рядом вредных влияний, как то: 
испарение, гниение, яд и т. п.

До 1904 г., когда Г. Уайт сообщил о выделении «Bacillus  X» 
из личинки пчелы, страдающей от американского гнильца, дей
ствительного возбудителя болезни часто смешивали с возбудителем 
европейского гнильца— Bacillus alvei Ches. et Chey. Выделенную 
им бактерию Г. Уайт (1905, 1906) назвал Bacillus larvae. Назва
ния Bacillus brandenburgiensis Maassen и Bacillus burrii  Cowan 
были предложены позднее другими авторами.
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Bacillus larvae  W hite представляет собой грамположительньш, 
подвижный, спороносный, полиморфный, палочкообразный микро
организм, встречающийся в виде цепочки, а также и виде отдель
ных палочек (рис. 67). При культивировании на твердой среде 
средняя величина бактерии достигает приблизительно 2 ,5—5

Р и с .  67. I lac i l lu s  larvae  W hite — возбудитель амери
канского гнильца.

А  — вегетативные палочки; Б  — расположение жгутиков у ве
гетативных палочек после специального их окрашивания; В  — 
смесь вегетативных палочек, палочек, содержащих споры, и сво
бодных спор; Г  —свободные, вполне сформировавшиеся споры; 

резистентная стадия бактерий. (Из. Т. Уайта, 1920а.)

в длину и 0 ,5 —0,8 [л в ширину; в жидкой среде длина ее несколько 
больше и имеется тенденция к образованию нитей. 1Та углеводной 
среде бактерии сбраживают декстрозу, левулозу, галактозу, 
салицин и ксилозу с образованием кислоты и без образования 
газа. Некоторые штаммы образуют из лактозы и сахарозы неболь
шое количество кислоты. Машшт и дулцит но сбраживаются. Ряд 
штаммов медленно разжижает желатину; освобождение же иро- 
теолитических энзимов происходит, повидимому, одновременно 
с образованием спор. Крахмал не подвергается гидролизу; обра
зование индола из триптофана не имеет моста. При соответствую-
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той  среде обнаруживаются слабые следы аммония, аммиака и 
сероводорода. Нитраты «постанавливаются до нитритов, и бакте
рии в состоянии давать нитриты на среде из моркови и брюквы 
без добавления нитратов (Локхед, 1937).

Оптимальная для роста концентрация водородных ионов нахо
дится в пределах pH (5,5—7,0. Оптимальная температура роста 
приблизительно около 37°. Бактерии являются факультатив
ными анаэробами. Споры В. larvae  чрезвычайно устойчивы к влия
нию внешних факторов; они переживают и остаются вирулент
ными в течение ряда лет в сухих остатках личинок и куколок, 
в сухой земле и в старых ульях. Г. Уайт (1920)обнаружил значитель
ные колебания стойкости спор при нагревании. Многие споры 
упивались в течение 1 мин. при 100°, а в некоторых случаях все 
споры гибли в течение 5 мин. Наиболее устойчивые споры, взве
шенные в воде,повидимому, не выдерживали 100° в течение 4 мин.; 
более высокую температуру споры выдерживают при нагревании 
их в меду*. Согласно Бэрнсайду (1945), обычно наиболее быстро про
растающие споры В. larvae , возможно, обладают самой высокой 
вирулентностью, но и они гибнут легче всего при нагревании. 
Споры, для прорастания которых требуется более длительный 
инкубационный период, обладают высокой стойкостью к нагре
ванию, но возможно, что они как раз и не вирулентны. Кипячение 
в течение 30 мин. уничтожает вирулентность спор при любых 
обычных условиях. Б сухом состоянии они разрушаются под 
действием прямых солнечных лучей в точение 28—41 часа, однако 
если споры находятся в меду, для этого требуется от 4 до 6 недель. 
JIpu комнатной температуре споры не разрушаются в 5-процент
ном растворе фенола в течение нескольких месяцев; сопротивляе
мость их л  раствору сулемы в концентрации 1 : 1000 сохраняется 
в течение нескольких дней; по отношению к 10-нроцентному фор
малину — несколько часов и по отношению к 20-процентному 
формалину — несколько минут. Бактерии сопротивляются раз
рушительному действию брожения в точение 7 недоль, а возможно, 
и более длительный срок.

Вскоре после того как Г. Уайту удалось иа искусственной среде 
получить культуру В. larvae, обычно но растущую на лаборатор
ных средах (в данном случае была использована смесь с прибав
лением личинок пчел), некоторые исследователи начали поиски 
наиболее подходящей среды для хорошего роста этого микроор
ганизма. Вскоре Г. Уайт нашел, что агар +  сырой яшлток является 
более подходящей средой, чем агар с добавлением личинок пчел.

1 15 кипящем цельном меде споры погибают через 40 мни; при кипячении 
в меде, разведенном пополам с водой, споры погиоают вдвое скорее; » воске 
они выживают 5 дней прп 100°. Для обеззараживания воска требуется полу
часовое нагревание до 120°. ( Прим.  ред.''
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Стертевант (1924) использовал среду, в которой стерильны ii 
яичный желток прибавлялся к дрожжевому пептоновому основа
нию. Локхсд (1928, 1933) нашел, что растительные экстракты 
полезны прн культивировании бактерий и что среда, содержащая 
морковный или брюквенный экстракт, добавленные к пептону 
и дрожжам, стимулирует развитие микроорганизмов. Чтобы 
вызвать прорастание спор бактерий, Tapp (1938) использовал 
в качестве субстрата мелко нарезанные куски тканей зародышей 
цыплят. Удовлетворительный рост был получен Стойловой (1938) 
на среде глю коза—кровь—агар. Холст и Стертевант (1940) ис
пользовали среду из дрожжей, пептона .и глюкозы с добавлением 
цистеииа и экстракта из моркови. В 1942 г. Локхед выяснил 
условия культивирования, обнаружив, что тиамин полностью 
заменяет действие таких факторов роста, как овощные экстракты, 
дрожжи или яичный желток, добавляемые в среду. Бактерии 
росли хорошо на среде, содержащей раствор соли и сахара, пептона 
и тиамина. Наконец, на некоторых средах для роста микроор
ганизмов оказался необходимым гистидин. Одной из наиболее 
эффективных и легко приготовляемых сред до настоящего времени 
остается комбинация пептон—дрожжи—морковная вытяжка. По
лутвердая среда допускает, повидимому, более быстрое прора
стание спор, чем твердая среда1, содержащая те же компоненты. 
Прибавление глюкозы к среде значительно увеличивает долго
вечность бактерий и подавляет образование спор (Кацнельсон 
и Локхед, 1944). Добавление вытяжки пыльцы к некоторым средам, 
повидимому, усиливает спорообразование (Р. Смит и др., 1949).

Представляет интерес работа Холста (1945), показавшего, что 
В. larvae  производит во время спорообразования антибиотик’, 
способный подавлять рост как грамотрицательных, так и грам- 
положительных бактерий, включая некоторые кислотоустойчи
вые виды2. Указанный антибиотик растворим в воде, не раство
ряется в органических растворителях и спиртах, обладает неболь
шой сопротивляемостью к нагреванию и небольшой длительностью 
действия. Действие его подавляется присутствием глюкозы, по 
не сахарозы, глицерина, ксилозы или цистеииа. Ои несколько 
токсичен при внутрибрюшинном введении его мышам, но не токси
чен при введении через рот.

Ф акторы, предрасполагающие к заболеванию. Действие воз
будителя американского гнильца В. larvae  зависит от некоторых

1 Интересна особенность l i .  larvae:  этот микроб нельзя выращивать из 
одной особи; колония же развивается при засеве на твердую питательную  
среду не менее 50 ООО, обычно даже нескольких миллионов, спор (своего 
рода гнездовой посев). ( Пр им.  ред . )

2 Например туберкулезную палочку, бруцеллы и другие микроорга
низмы. Благодари этой особенности в погибших от американского гнильца 
личинках пчел другие микробы не развиваются. ( Прим.  ред.)
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способствующих пли предрасполагающих факторов, обусловли
вающих возникно вей не инфекции у медоносной пчелы. Одним 
из таких фактором является возраст, поскольку инфекция наблю
дается только в течение периода кормлении л и ч и н о к ; гибель же 
обычно происходит после периода кормлении. Было показано 
экспериментально, что личинки наиболее восприимчивы в течение 
первых 24 час. после вылупленин и что личинки в возрасте 2 дней 
и старше невосприимчивы; болезнь не поражает более зрелых 
куколок и взрослые особи. Пол, повидимому, не является важ
ным предрасполагающим фактором, поскольку л и ч и н к и  рабочей 
пчелы, трутня п матки одинаково восприимчивы. Ни одна раса 
нчел не обладает полным иммунитетом; порода пчел, обычно раз
водимых в Америке, восприимчива к американскому гнильцу, 
хотя восприимчивость не у всех пород одинакова. Были предпри
няты попытки получения невосприимчивых пород пчел с помощью 
разведения и селекции, однако эту задачу разрешить не удалось 
ввиду того, что вопрос о действительной природе сопротивляе
мости или иммунитета пока еще не выяснен.

Климатические п сезонные изменения, повидимому, не влияют 
сколь-либо заметно на восприимчивость личинок. В отличие 
от европейского гнильца и мешотчатой детки, американский гни
лец причиняет главные потери в более поздний период пчелиного 
сезона. Однако причину этого явления следует искать в условиях, 
существующих в различные времена года, а не в каком-либо 
различии в восприимчивости1.

Экспериментально детка может быть заражена в любое время 
года2. Необходимо помнить, что болезнь может протекать медлен
но, разрушая всю семью. Семья может быть заражена в течение 
ранней весны; болезнь медленно усиливается, но летом семья все 
же сохраняет свою силу до осени. Однако в течение зимы такая 
семья обычно гибнет. С другой стороны, свежезараженные семьи 
могут проявлять симптомы данной болезни раньше или позднее в те
чение сезона. Появление болезни в большой степени зависит от 
времени использования зараженного меда для кормления детки. 
Иногда небольшое количество зараженного меда помещается на

1 Н экспериментальных условиях американским гнильцом легко зара
зить личинок рабочих, трутневых и маточных пчел; однако в естественной 
обстановке трутневые и маточные лнчинкн болеют очень редко. Это объяс
няется тем, что американский гнилец появляется обычно после роения, т. е. 
во второй половине лета, когда в ульях находится лишь пчелиный расплод. 
( Пр им ,  ред.)

2 Для заражения личинок пчел В.  l arvae  в условиях опыта требуется  
скармливание нм около 10 млн. спор этого микроба в 0,1 мл  сиропа. Вегета
тивная форма В.  larvae  практически не заразительна для личинок пчел; их, 
не удавалось заразить при скармливании им В.  larvae  в количестве, превышаю
щем в 300 раз минимальную споровую инфицирующую дозу. (При.»,  ре д. )
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дно ячейки и ноздное покрывается нектаром или сахарным сиропом; 
поскольку такие ячейки не опустошаются в течение нескольких 
месяцев, появление болезни будет задержано. Однако если про
изошло изъятие меда, то болезнь появляется обычно в течение пер
вого сезона, ввиду того, что зараженный мед, как правило, хра
нится в тех же местах, где он используется для питания детки. 
Корм может до некоторой степени способствовать заболеванию. 
Г. Уайт (1920а) пришел к выводу, что инфекция зависит от коли
чества корма л в меньшей степени — от его качества, причем воз
можно, что последнее не влияет совсем. Если наблюдения Стер- 
теванта (1924) правильны, то качество или состав корма могут 
иметь определенное значение для заболевания. Согласно этому 
исследователю, пища более возрослых личинок медоносной пчелы 
содержит высокий процент восстанавливающихся сахаров, полу
чаемых из меда или нектара, используемого для изготовления 
меда. Концентрация восстанавливающихся сахаров в кишечнике 
личинки более чем достаточна для подавления роста В. larvae  до 
прекращения питания. К концу питания оставшиеся восстанавли
вающиеся сахара усваиваются так быстро, что на седьмой день 
концентрация сахаров значительно уменьшается, способствуя 
активному росту бактерий. Это объясняет появление болезни на 
поздней личиночной и ранней куколочноп стадиях. Несколько 
противоречивые данные были собраны Тарром (1938), отметившим, 
что прорастание спор и размножение вегетативных клеток В . lar
vae происходит при концентрации восстанавливающихся сахаров 
до 12,5% в среде из зародышей цыплят. Стертевант обнаружил, 
что низкая концентрация глюкозы (2—3%) подавляет рост микро
организмов. Эти данные требуют дальнейших исследований.

Патогенез и патология заболевания. Несмотря на большое 
количество работ, посвященных американскому гнильцу, в отно
шении патогенеза и хода развития этого заболевания у медонос
ной нчелы имеются лишь скудные данные.

На основании изучения гистологических срезов Маассен в 
1908 г. пришел к заключению, что бактерии американского гнильца 
не развиваются в кишечнике личинки, но что более подходящим 
питанием служит жировое тело. То, что вначале пищеварительный 
канал не вовлечен в инфекцию, было подтверждено рядом после
дующих работ. Жекель (1930) установил, что бактерии проникают 
сквозь эпителиальный покров кишки личинки и вызывают своего 
рода септицемию. Кровь разносит бактерии в различные органы 
тела, что позволяет распространяться инфекции до тех пор, пока 
все ткани тела не заражаются (хотя настоящего развития В. larvae  
в жировой ткани не происходит). Насекомое гибнет, и наступает 
характерная тягучесть и разложение. Клетки, ткани и их ядра 
дегенерируют и распадаются . Фагоцитоз по служит защитой про-
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тив бактерий1. Жекель описал гистопатологпческие изменения 
в различных пораженных тканях, в частности в мальпигиевых 
сосудах, в эпителии средней кишки, в жировых клетках и в эно- 
цитах (рис. В8).

Р и с .  68. Некоторые патологические изменения, видимые в тканях личинки 
медоносной пчелы, пораженной американским гнильцом.

А  — опителий средней кишки личинки на ранней стадии заражения; образование 
вакуолей и «сгустков плавмы*; В — дегенерапия эпителия мальпигиевых сосудов; 
пикноя ядра; В — жировые клетки зараженной трехдневной личинки, содержащие 
небольшое количество жировых включений; ядра крупнее нормальных; Г — эпителий 
средней кишки зараженной трехдневной личинки; видны дегенерация цитоплазмы и 
пикноя ядра; оболочки клеток исчезли; видны вакуоли, «сгустки плазмы» и разрушение 
рабдориального слоя; палочки у основания рисунка изображают бактерий, находя
щихся в крови насекомого; Д  —  эноцпт 6-дневной зараженной личинки с каплеобраз
ными выделениями, окрашенными темнее, чем родительская цитоплазма; цитоплазма 
зернистая; в ядрах видна дегенерация хроматина; Е — эноцит нз зараженной куколки; 
заметны образование вакуолей, более темная периферия клетки и лизис хроматина

ядра. (Из Ж екеля, 1930.)

Эти изменения несколько отличны от таковых, имеющихся при 
европейском гнильце, для возникновения которого необходима 
инфекция кишечника. В некоторых случаях американского гнильца

1 Фагоциты заглатывают В .  larvae  и образуют плазмодии; но бактерии 
размножаются столь быстро, что сводят на нет защитное значение фагоцито
за. (П рим .  ред .)

20  Э. Ш тейнхауз
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патологичоск не изменения наблюдаются в клетках определенных 
тканей, несмотря на то, что бактерии не обнаруживаются в не
посредственной близости от них. Это говорит о возможности токси
ческого эффекта (см. также Tapp, 1937а).

Способ передачи возбудителя. Воротами для инфекции В. lar
vae, повидимому, является пищеварительный канал личинки 
медоносной пчелы. Доказательством этого служит тот факт, что 
болезнь возникает после того, как в насекомое попадает корм, 
содержащий бактерии.

В связи с этим вполне логично предположить, что одним из 
главных способов передачи бактерий в природе является корм, но, 
возможно, и вода. Тенденция пчел здоровых семей грабить запасы 
заболевших и слабых семей, повидимому, является одним из 
вероятных способов распространения возбудителя в природе. 
Имеются доказательства, что дикие пчелы являются источником 
распространения американского гнильца1. Помещение сот, со
держащих больную детку, в здоровые улья может также при
вести к переносу болезни. Цветы, посещаемые пчелами, одежда и 
руки пчеловода, а также пчеловодный инвентарь, согласно' 
Г. Уайту, повидимому, не являются источниками инфекции.

Борьба с американским гнильцом. Борьба с американским 
гнильцом или, иными словами, попытки искоренить его или 
ограничить его распространение включают следующие 4 типа 
мероприятий: получение резистентной породы медоносной пчелы, 
установление санитарно-контрольных мероприятий, химиотера
пия и законодательные меры.

В 1945 г. Департамент земледелия США отметил определен
ный успех опытов по получению породы пчел, стойкой к амери
канскому гнильцу, в результате скрещивания и селекции. За 
этим заявлением последовал ряд других аналогичных сообщений 
из некоторых государственных опытных станций штатов Иова и 
Техас. В течение ряда лет, предшествовавших этим сообщениям, 
пчеловоды-практики отмечали, что некоторые семьи пчел менее 
восприимчивы к этой болезни. Истинная природа этой стойкости, 
однако, до сих пор не выяснена. Вудроу и Холст (1942) нашли, 
что этой болезнью может быть заражена детка как стойких, так и

1 Американским гнильцом могут заболевать осы. В советской литературе 
(см. Полтев, 1950) воровство меда пчелами считается главным естественным 
путем распространения этой болезни на пасеке. Большое значение придается 
таким сообитателям пчелиного улья и вредителям пчелиной семьи, как вощин
ная моль, личинки жука ветчинного кожееда, муравьи, различные клещи и др. 
Переходя из одного улья в другой, они могут стать переносчиками возбудителя 
болезни в здоровую пчелиную семью. Внутри улья инфекцию распростра
няют молодые пчелы, которые чистят ячейки, кормят личинок и др. Заражение 
происходит через ротовые органы и мед. (П р и м .  ред .)
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восприимчивых семей. Бея заболевшая детка была удалена пче
лами некоторых стойких семей до того, как появились первые 
симптомы заболевания. В стойкой семье зараженная детка не 
находилась в течение времени, достаточного для того, чтобы возбу
дитель болезни мог доетш'путь стадии спор, в то время как в вос
приимчивых семьях образование спор происходило в многочислен
ных зараженных личинках.

Bacillus larvae на вегетативной стадии или в виде палочки 
не заразительна. Данные, полученные Вудроу и Холстом, пока
зали, что стойкость к американскому гнильцу в семье медоносной 
пчелы состоят в способности пчел распознавать и устранять забо
левшую молодь до того, как возбудитель достигнет в больных 
личинках заражающей стадии спор. Это предположение было 
поддержано данными Филмера (1943), пришедшего к выводу, 
что резистентность некоторых пород пчел по отношению к американ
скому гнильцу является не истинным иммунитетом, но обусловлена 
определенной склонностью пчел к очистке улья.

В настоящее время вполне целесообразно использование 
резистентных семей совместно с применением некоторых лечеб
ных средств. Очевидно, что получение действительно стойких 
пород медоносной пчелы явилось бы наиболее удачным разре
шением проблемы борьбы с американским гнильцом. Однако, 
ввиду отсутствия этого идеального средства, пчеловоды в течение 
многих лет использовали самые разнообразные мероприятия, обла
дающие различной эффективностью. Наиболее безопасным и 
верным средством искоренения болезни является сжигание забо
левшей семьи после умерщвления пчел цианистым кальцием (одна 
столовая ложка на лоток и под крышку улья). Для уменьшения 
опасности вмешательства пчел-воров уничтожение пчел и сжи
гание лучше всего производить ночью. Гамблтон (1933) предло
жил сжигание зараженного материала производить в яме глу
биной в 4,5 м и более и затем засыпать ее землей. В большинстве 
случаев дно, рамки улья, внутренние перекрытия и крышки могут 
быть сохранены, но необходимо тщательно отскоблить их и вымыть 
горячей водой с мылом или щелоком. Стенки ульев следует опрыс
кать керосином или газолином и опалить так, чтобы очистить как 
следует все внутри. Этого можно достигнуть применением паяльной 
лампы.

Хотя сжигание зараженных семей — мероприятие относительно 
недорогое, пчеловоды обычно неохотно разрушают свои ульи, 
в которые они вложили известные средства. Это обстоятельство 
заставило искать другие методы, позволяющие обойтись без ука
занных крайних мер. Такое мероприятие, как вытряхивание, 
при котором здоровые пчелы больной семьи вытряхивались из 
старых сотов в чистый улей, на чистые рамы, оказалось недостаточ
ным и опасным и должно быть отброшено. Дезинфицирующие

20*
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растворы имеют лишь ограниченное значение при лечении аме
риканского гнильца, поскольку еще не обнаружено такое сродство, 
которое полностью дезинфицировало бы соты, содержащие пчел 
или споры в запечатанном меде, но разрушая при этом соты и не 
отравляя мед. Соты, никогда не содержавшие детку, могут быть 
успешно дезинфицированы 20-процентным водным или спиртовым 
раствором формалина. Соты следует погружать в такой раствор 
не менее чем на сутки.

До того как Г. Уайт в 1920 г. опубликовал список средств 
(например, фенол, муравьиная кислота, хинин), использованных 
им для борьбы с американским гнильцом, европейские пчеловоды 
применяли с этой целью лекарственный сироп. Однако ни одна нз 
этих попыток не дала результатов, имеющих практическое зна
чение. Вследствие очевидной бесполезности таких методов в после
дующие годы в этом направлении почти не производилось опытов, 
за исключением периода между 1928 и 1942 гг., когда были пред
ложены такие вещества, как иод, тимол и сыворотка из-под сыра. 
Затем в 1942 г. Хаземан и Чайлдерс (1944), основываясь на успе
хах в области применения сульфамидных препаратов при лечении 
инфекций у человека, стали добавлять сульфаниламиды к сахар
ному сиропу, скармливали его пчелам, зараженным гнильцом, и 
получили при этом многообещающие результаты. Они расширили 
свои опыты, используя сульфадиазин, сульфагуанидин и сульфа- 
тиазол. Особенно оправдал себя последний препарат, рекомен
дованный Хаземаном (1946) в качестве эффективного метода борьбы 
с гнильцом при скармливании его в сахарном сиропе или в заме
нителях пыльцы (0,5 г сульфатиазола на 4 л сахарного сиропа). 
Сходные опыты были проведены в Англии с сульфапиридином 
(Мильн, 1945).

В дополнение к методу кормления сиропом был успешно исполь
зован сульфатиазол, растворенный в спирте, для непосредствен
ного обрызгивания зараженных сот (Латэм, 1947). Проведенные 
предварительные опыты с такими антибиотиками, как пенициллин 
и стрептомицин, не дали достоверных доказательств возможности 
применения их в пчеловодстве. Как сообщил Дж. Джонсон (1947), 
пенициллин в виде буферного раствора с углекислым кальцием 
в еженедельной дозе до 50000 единиц на 0,1 л сахарного сиропа 
оказался неэффективным для борьбы с гнильцом в населенном 
улье. Им были также получены отрицательные результаты с фура- 
цином (5-нитро-2-фуралдегидсемикарбазон), с применением рент
геновых лучей и с сульфапиридином. В соответствии с ранее имев
шимися данными, Джонсон отметил, что сульфагуанадин и натрие
вый сульфатиазол в дозах до 0,5 г на 4 л воды дали обнадеживаю
щие результаты. Дозы 1 —2 г сульфатиазола на 4 л сахарного сиропа 
оказались не более эффективными, чем рекомендуемая доза 0,5 г 
на 4 л  сахарного сиропа. Одпако, согласно Хаземану (1948), в лабо
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раторных условиях пенициллин и стрептомицин оказались более 
эффективными при подавлении роста Bacillus larvae, чем сульфа- 
препараты.

Механизм действия сульфатиазола на семьи пчел, пораженные 
В. larvae, недостаточно исследован. Несомненно, что это действие 
основано на бактериостатических свойствах сульфапрепаратов, 
хорошо изученных на возбудителях других болезней человека и 
животных. Высокую эффективность сульфатиазола при кормлении 
пчел сахарным сиропом с добавлением лекарства и без него Рейн- 
хард (1947) объяснял тем, что эта подкормка стимулировала пчел 
к удалению мертвого молодняка. Бактериостатическое или бакте
рицидное действие лекарства подавляет болезнь, давая пчелам 
возможность достаточно быстро убрать погибших и тем самым не 
допускать дальнейшего развития инфекции. Постоянное лечение 
болезни требует удаления или истребления зараженного материала 
внутри улья; скармливание же лекарства оказывает эффективное 
действие, предупреждая смертность среди детки.

Пчеловоды охотно стали применять сульфапрепараты для борь
бы с гнильцом. Сульфатиазол используется ныне достаточно ши
роко, и есть все основания надеяться, что при правильном его 
применении он сыграет значительную роль в борьбе с американ
ским гнильцом. Однако беспорядочное использование лекарства 
может привести к пагубным результатам. На это было указано 
в ряде работ Гамблтона (1947), Лешера (1947) и Экерта (1947а)1. 
Неосторожное применение сульфапрепаратов может не только со
здать сульфаустойчивые штаммы В. larvae, но также сделать семьи 
пчел более восприимчивыми к заболеванию и тем самым частично 
уничтожить работу по созданию высокоустойчивых пород. Кажу
щееся исчезновение инфекции может создать впечатление полного 
уничтожения болезни. Такое необоснованное чувство успокоения 
может привести к распространению бактерий при смене заражен
ных сот; поэтому использование препаратов необходимо прово
дить под наблюдением квалифицированных инспекторов, не пре
кращая при этом и периодические осмотры.

Поскольку у некоторых людей появляются аллергические 
реакции даже к малым количествам сульфапрепаратов, необхо
димо при использовании меда с отложенным в нем лекарственным 
веществом руководствоваться указаниями органов здравоохра
нения.

Эффективная борьба с американским гнильцом, так же как и 
с другими болезнями пчел, требует установления определенных 
законов, правил и инспекционной службы по всем основным пчело
водческим районам мира.

1 Экерт (1948) считает, что широкое применение сульфатиазола с профи
лактической целью в настоящее время но оправдано, так как существует опас
ность попадания малых количеств лекарств в мед.
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ЕВРОПЕЙ СКИЙ г н и л е ц

Первоначально европейский гнилец смешивали с американ
ским, однако в настоящее время его рассматривают как самостоя
тельное заболевание медоносной пчелы (Apis mellifera Linn.), 
распространенное но всему свету. Неудачное обозначение «евро
пейский» не является указанием на область распространения 
болезни; оно было принято в результате первых европейских 
исследований. Заболевание известно также под названиями

Рис. 69. Европейский гнилец. Сильно пораженные соты с личинками на 
различных стадиях болезни и разложения.

(И з Бэрпсайда и Стертеванта, 1936.)

«Н ыо-Йоркское заболевание пчел», черная детка («black brood»), 
но от этих терминов теперь уже отказались. Еще до сих пор иногда 
его называют «melting brood» («плавящаяся деТка»), что указывает 
на состояние, при котором мертвые личинки медоносной пчелы 
«плавятся» вплоть до их дыхательной системы.

Европейский гнилец ие считается столь опасной болезнью, как 
американский, хотя при некоторых условиях он может распростра
ниться по всей семье с удивительной быстротой, результатом чего 
являются серьезные потери молоди. В некоторых случаях вся 
семья может погибнуть. Тенденция семьи к выздоровлению обычно 
выше при заболевании европейским гнильцом, чем американским.

Симптомы заболевания. При менее серьезных случаях и на 
ранней стадии заболевания европейским гнильцом не отмечается 
каких-либо ненормальностей в расположении молодняка в сотах.
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Однако с ухудшением состоянии заболешией семьи и u зависи
мости от продолжительности болезни эти явления усиливаются. 
При обширном распространении болезни ячейки с деткой прини
мают вид «перечницы», так как запечатанные и незапечатанные 
ячейки чередуются неравномерно (рис. U9). Заболевшая личинка 
теряет свою полноту и блестящую белую окраску и становится 
блеклобелой. К моменту гибели или же вскоре после этого окраска 
личинки изменяется на светложелтую, позднее переходит в корич
невую и в конце концов становится темнокоричневой. Поражен
ные личинки двигаются ненормально и занимают несвойственное 
нм положение в ячейках. Большинство личинок гибнет, свернув
шись кольцом на дне открытых ячеек, меньшее число их полностью 
вытягивается. Остатки погибших личинок подвергаются распаду, 
не приобретая, однако, характерной для американского гнильца 
клейкости содержимого. Заметной вязкости не наблюдается. 
Трахеи погибшей личинки видны значительно лучше, чем у здо
ровой; у мертвых, свернувшихся кольцом личинок они заметны 
в виде радиально расположенных белых линий; у личинок же, 
погибших в растянутом состоянии, они просвечивают в виде узких 
поперечных белых линий. Часто на боку личинки видна белая ли
ния, пересекающая радиальные белые линии. Это является хоро
шим, но не абсолютно надежным симптомом европейского гпильца 
(Бэрнсайд и Стертевант, 1936).

Сквозь покров спины больной или только что погибшей личинки 
может быть видна удлиненная мутноватая серовато-белая или жел
товато-белая масса внутри желудка. Она состоит из мутной жид
кости, содержащей множество бактерий. Блестящая желтая масса 
в желудке здоровых личинок состоит из пыльцы. Немедленно или 
спустя некоторое время после смерти личинка может быть вынута 
из ячейки без нарушения целости ее тела. Однако ужо через не
сколько дней хитиновая кутикула покровов и другие ткани дела
ются мягкими; личинки оседают на нижние стенки ячеек и ста
новятся влажными, «размягченными», сплющенными, несколько 
прозрачными, и удаление их из ячеек без разрушения или разрыва 
покрова уже невозможно (рис. 70).

Когда процесс распада закапчивается, мертвая личинка высы
хает и приобретает вид темной коричневой чешуйки. Цвет чешуек 
изменяется в зависимости от того, погибли ли личинки до того, 
как были запечатаны ячейки, или после этого. В первом случае 
высыхание наступает быстро, распад приостанавливается и чешуйки 
остаются светлоокрашенными. Если же личинки погибли после 
закрытия ячеек, то высыхание протекает медленно, процесс рас
пада удлиняется и чешуйки становятся темнокоричневыми или 
почти черными. В отличие от чешуек, образующихся при американ
ском гнильце, чешуйки при европейском гнильце не прилипают 
к стенкам ячеек и удаляются легко.
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Согласно Бэрнсайду и Стертеванту (1936), личинки, погибшие 
от европейского гнильца в запечатанных ячейках, становятся 
клейкими и напоминают личинок, погибших от американского 
гнильца. Поскольку пчелы в первую очередь убирают мертвую 
детку из открытых ячеек, то иногда случается, что после оконча
ния заболевания в сотах остается исключительно детка, погибшая 
в запечатанных ячейках. В этом случае трудно определить, забо
лела ли семья американским или европейским гнильцом, или же

Р и с. 70. Личинка медоносной пчелы, погибшая от европейского гнильца.
А — нормальная вдоровая личинка; Б — мертвая личинка; ткани ее «расплав

ляются»; просвечивает трахейная система в виде белых полос.

той и другой болезнью одновременно. Следует помнить, что неко
торые изменения погибшей детки могут быть вызваны вторичным 
заражением, главным образом бактериального характера. Это 
обстоятельство, конечно, влечет за собой различные видоизмене
ния в наблюдаемых явлениях.

Иногда можно обнаружить запах,характерный для европейского 
гнильца. Обычно его описывают как «прокислый запах» или как 
запах испорченного мяса.

Симптоматология европейского гнильца ограничивается личин
ками, поскольку куколки редко поражаются данной болйшыо. 
Как и в случае американского гнильца, взрослые особи не пора
жаются. Заболевание европейским гнильцом может протекать либо 
благоприятно, либо чрезвычайно тяжело. Как уже указывалось, 
тенденция семьи к выздоровлению от этого заболевания значительно 
более высока, нежели при американском гнильце.
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Возбудитель заболевания. Идентификация и классификация 
возбудителя европейского гнильца служила предметом многих 
споров и дискуссий. Вопреки некоторым авторам, в настоящее вре
мя принято считать, что возбудителем указанной болезни является 
спорообразующая бактерия Bacil lus alvei  Ghes.etChey. (рис. 71). Во

Р ii с. 71. Бактерии, связанные с европейским гнильцом пчел.
А — Bacillus a lre i  Chef?, e t  Chey., обычно рассм атриваем ая пан первичный воз 
будитель болезни; Б —  аспорогенпая форма Bacillus alvei, морфологически близко 
сходная с Achromcbactcr curydice (W hite); В — «B aci l lu s p lu to m  W hite  из ж елудка ли
чинки пчелы, находящ ейся на поздней стадии заболевания европейским гнильцом; 
Г  — споры Bacillus late.rosporus L aub. ( =  В. оrphcus W hite), одного пз мпкрооргапизмов, 
принимающ их участие во вторичной инфекции, обнаруж енного у личинки пчелы 

больной европейским пш льпом . (Из Бэрясайда.)

всяком случае, этот микроорганизм был неоднократно выделяем 
из личинок пчел, пораженных европейским пшльпом; в то же время 
его патогенные свойства окончательно не выяснены.

В. alvei (шла описана в 1885 г. Чешайром и Чейиом как воз
будитель европейского гнильца. С тех пор по гопросу этиологии 
болезни и природы возбудителя было высказано не мало различ-
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пых мнений. Маассен (1907, 1908) считал, что для появления 
гнильца необходимо совместное действие В .alvei и микроорганизма, 
названного им Streptococcus apis  (повидимому, является синони
мом Streptococcus liquefaciens Stern.). В 1908 г. Г. Уайт наблюдал 
бактерию, названную им бактерия «Y», не растущую на обычной 
искусственной среде. В 1912 г. он пришел к выводу, что этот не 
образующий спор микроорганизм и является возбудителем евро
пейского гнильца, и назвал его В. pluton.

В своей обширной работе, посвященной этой болезни, Г. Уайт 
(1920) утверждал, что В. alvei Ches. et Chey., Streptococcus apis 
Maassen, Achromobacter (Bacterium) eurydice (W hite), Bacillus 
laterosporus Laub, и Bacillus orpheus W hite являются микробами, 
вызывающими вторичную инфекцию.

Несколько лет спустя после работы Г. Уайта ряд исследова
телей (например, Стертевант, 1925) согласились с ролью В. plu
ton W hite в этиологии данного заболевания, считая, что, даже играя 
второстепенную роль, В. alvei оказывает заметное влияние на тече
ние болезни. Локхед в 1928 г. показал, что В. alvei при культиви
ровании ее в течение нескольких недель на среде, содержащей 
сахар, проходит через кокковидную стадию, сходную с В. pluton. 
Локхед подверг сомнению существование В. pluton  как самостоя
тельного вида, поскольку его никогда не могли выделить в чистой 
культуре. (Сообщение Уартона в 1928 г. о культивировании 
В. pluton  было опровергнуто Локхедом.) Однако Уартон отмечает, 
что «культуры В. pluton  могут измениться, образуя форму В. alvei, 
которая биологически напоминает В. alvei, выделенную из заражен
ной личинки».

Бэрнсайд в 1934 г. опубликовал исследование бактерий, связан
ных с европейским гнильцом, где он отмечает отсутствие удовлет
ворительных данных, объясняющих этиологию этого заболевания 
у  пчел. Он отметил, что некоторые формы бактерий, морфологи
чески отличающиеся друг от друга, более или менее постоянно 
присутствуют в личинках, больных европейским гнильцом или 
погибших от него. В случае других болезней эти формы отсут
ствуют. Особое значение имеет наблюдение Вэрнсайда, согласно 
которому В. alvei может претерпевать морфологические, культу
ральные и биологические превращения, а также стабилизиро
ваться, по крайней мере временно, в виде спорогенной формы, аспо- 
рогенной палочки, напоминающей Bacterium eurydice, или в форме 
кокка, похожего на В. pluton. Что касается тождества Strepto
coccus apis и В. pluton, то Бэрнсайд в этом вопросе, повидимому, 
оказался прав. Кроме того, он предполагает, что В. pluton  и Strepto
coccus apis  представляют собой варианты или различные стадии 
жизненного цикла В. alvei. В качестве доказательств он указы
вает на наличие в чистых культурах В. alvei различных форм, 
напоминающих В. pluton, а также на возникновение спорогенной
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В. alvei в культурах Streptococcus apis. Tapp (1935) предполагает 
возможность существования нескольких различных штаммов 
В . alvei, которые могут быть дифференцированы на основании 
их ферментативной активности.

По вопросу этиологии европейского гнильца в литературе имеет
ся ряд других теорий; однако ни одна из них не обоснована экспе
риментально. Почти все современ
ные данные говорят в пользу кон
цепции Бэрнсайда, и до тех пор, 
пока противоположные взгляды 
не будут подкреплены более убе
дительными данными, нет ника
ких оснований не считать В. alvei 
установленным видом и, возмож
но, возбудителем европейского 
гнильца. Если дальнейшие ис
следования покажут, что В. pluton 
является самостоятельным и опре
деленным видом, то его необхо
димо будет выделить из рода 
Bacillus, поскольку этот микроб не 
является спорогенной бактерией.

Описанную Нейде В. alvei 
Krompecher можно считать синони
мом В. alvei Ches. et Chey.

B. alvei представляет собой 
спорообразующую палочку, окра
шивающуюся по Граму (обычно 
положительно) и активно подвиж
ную, благодаря наличию ж гу
тиков. Интересной особенностью 
В. alvei является ее способность 
образовывать на поверхности 
твердой среды, свободной от излишней влаги, подвижные или миг
рирующие колонии (Н. Смит и Кларк, 1938) (рис. 72). Возможен 
отбор штаммов, дающих неподвижные колонии. Согласно Кларку
(1939), в неподвижных колониях отсутствуют подвижные микроор
ганизмы, в то время как активную подвижность обнаруживают 
клетки из подвижных колоний. Неподвижные клетки четко кап- 
сулированы, тогда как этот признак отсутствует в подвижных 
штаммах. Характерная особенность как подвижных, так и непод- 
движных штаммов заключается в том, что в культурах соответ
ствующего возраста могут быть видны длинные ряды цилиндри
ческих спор, оси которых располагаются параллельно друг другу. 
Ряд авторов считает возможным использовать эту особенность для 
определения штаммов. В. alvei культивируется без особого труда

Р и с .  72. Фотография поверх
ности питательной агаровой 
среды с изображением следов 
движений, характерных для 
некоторых колоний B acil lus  
alvei  Ches. e t Chey. на твердой 

среде.
(Из Ашнера.)
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на многочисленных искусственных средах. Для роста бактерий 
необходим тиамин; глицин, лейцин и цистин являются стимули
рующими или существенными для культуры веществами н зави
симости от штамма (Кацнельсон и Локхед, 1947).

Бактерия не патогенна для других насекомых, кроме нчел; 
лабораторные животные и человек невосприимчивы по отношению 
к ней. Во время исследований европейского гнильца Г. Уайт (1920L) 
описал ряд свойств возбудителя. Хотя Уайт и считает В. pluton 
действительным возбудителем болезни *, его данные, по всей вероят
ности, относятся к вегетативной стадии В. alvei, поскольку В. plu
ton считается теперь иеспорообразующей стадией В. alvei. Данные 
Уайта сводятся в основном к следующему: тепловая смерть взве
шенных в воде В. pluton  наступает приблизительно при 63° 
в течение 10 мин. Находясь во взвешенном состоянии в меду, бакте
рия гибнет в течение 10 мин. при 79°. Бактерия остается живой л 
вирулентной в течение 1 года, будучи высушена при «комнатной 
и л и  инкубаторной температурах». Действие прямых солнечных 
лучей она выдерживает в сухом состоянии от 21 до 31 часа, взве
шенная в воде— в течение 5 —6 час. и взвешенная в меду — 
3 —4 часа. При наличии ферментативных процессов в 10-процент
ном растворе сахара В. pluton  разрушается в течение 3 —5 дней 
при «температуре инкубатора» и через И —21 день при «комнатной 
температуре». В бродящем растворе меда (вне помещения) бактерии 
сохраняют свою вирулентность по крайней мере в течение 1 месяца. 
Гнилостные процессы при .«температуре инкубатора» разрушают 
микроорганизм в течение 7 —13 дней, при «комнатной темпера
туре» — в 21—35 дней и при «температуре вне помещения» он 
остается жизнеспособным по крайней мере 40 дней. В меду при 
«комнатной температуре»/?, pluton  теряет свою вирулентность в те
чение 3 —7 месяцев. Смешанные с пыльцой бактерии остаются 
живыми и вирулентными более 7 месяцев при «комнатной темпе
ратуре» и более 10 месяцев при «температуре холодильника». 
В 0,5-процентном растворе карболовой кислоты бактерии разру
шаются в течение 8 —18 дней; в 1-процентном растворе от 5 час. до
4 дней и в 2- и 4-процентпых растворах менее 6 час.

Факторы, предрасполагающие к заболеванию. Факторами, 
имеющими значение при определении восприимчивости насекомого 
к В. alvei, нгляютгя возрасти стадия личинки медоносной пчелы.

1 В советской литературе возбудителем европейского гнильца считается 
В .  pluton,  (Полтев, 1950); этот микроб хорошо растет и долго сохраняет виру
лентность на картофельном агаре (питательная среда Александровой) при 
температуре 25— 35 н pH 6,6— 6.8. По данным Александровой (1949), В . p l u 
ton нестоек в стерильной воде при нагревании до 50', погибая через 5 мин. 
При комнатной температуре в дестиллированной воде, в темноте, он выживает 
7— 10 дней, в сахарном сиропе — 16— 20 дней и в высохших личинках — до
5 месяцев. (П рим . ред.)



БАКТЕРИАЛЬНЫ Е ИНФЕКЦИИ 317

Согласно Г. Уайту (192üb), заражение происходит на стадии корм
ления иногда после первого дня жизни л и ч и н к и , чаще же всего 
в возрасте 2 дней или старше. Гибель наступает на второй день 
после заражения. Таким образом, гибель от европейского гнильца 
может наступить в любое время,начиная с четвертого дня личиноч
ной стадии до момента окукливания. Па стадии куколки гибель 
наступает редко, взрослые же особи невосприимчивы к болезнетвор
ному действию бактерий. Пол, очевидно, не влияет существенным 
образом на восприимчивость, поскольку личинки рабочей пчелы, 
трутней и матки все одинаково восприимчивы к инфекции. До 
сих пор неизвестны породы пчел, обладающие полным иммуни
тетом к европейскому гнильцу. Кавказские и карниолапскне по
роды, повидимому, меньше поражаются данным заболеванием, чем 
обычные черные пчелы. Более того, обычные черные и итальянские 
черные гибридные пчелы заболевают чаще, чем чистые итальян
ские. Заболевание часто появляется из года в год в семьях черных 
или гибридных пчел, в то время как среди итальянских пчел по
тери обычно незначительны, несмотря на то, что могут происходить 
отдельные вспышки. Вне зависимости от породы слабые семьи обыч
но поражаются более тяжело, чем сильные. Существует определен
ная связь между климатом и появлением европейского гнильца. 
Хотя восприимчивость к гнильцу и наблюдается в любое время 
года, существует все же определенная зависимость заболеваемости 
от времени года. Обычно болезнь вспыхивает весной в разгаре 
выращивания детки, не поражая, однако, личинок раннего возра
ста. Как правило, заболеваемость снижается к середине лета, 
хотя иногда продолжается в течение всего лета и осени или же 
снова появляется осенью. Иногда болезнь появляется неожиданно 
и быстро распространяется внутри зараженной семьи. В других 
случаях болезнь распространяется медленно, причиняя небольшой 
ущерб. Хороший сбор меда, повидимому, ускоряет выздоровление.

Патогенез и патология. После проникновения возбудителя 
болезни в восприимчивую личинку он размножается и продол
жает развитие внутри ее пищеварительного канала. Если считать, 
что В. pluton является лишь одной из форм В. alvei, то бактерии, 
по данным Г. Уайта (1920b), растут близко к поверхности перитро- 
фической мембраны, соприкасаясь с пищей личинки. При дальней
шем росте вся масса бактерий распространяется к центру про
света мешка перитрофпческой мембраны и иногда заполняет его 
в большей или меньшей степени. Не всегда рост происходит рав
номерно вдоль перитрофической мембраны; иногда бактерии рас
пространяются за ее пределы, но остаются внутри мешка и не 
проникают в ткани хозяина. Эти наблюдения были подтверждены 
Тарром (1938 Ь) и другими. По мнению Г. Уайта, размножение 
бактерий после гибели хозяина ограничено, если оно вообще
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происходит. Гибель наступает, очевидно, в результате действия 
токсических продуктов, выделяемых бактериями и диффундирую
щих сквозь кишечную стенку в жизненно важные ткани насекомого. 
Различные вторичные инфекции, возникающие обычно при этом 
заболевании, возможно, также играют роль в разрушении орга
низма насекомого1.

Способ передачи возбудителя. Поскольку европейский гнилец 
может быть вызван экспериментально кормлением пчел заражен
ным материалом, можно допустить, что заражение происходит 
через пищеварительный канал. Следовательно, любая возмож
ность, допускающая заражение через рот, существенна с точки 
зрения распространения заболевания. Пища и вода, повидимому, 
являются наиболее важными источниками заражения здоровых 
пчел В. alvei. Ввиду того что бактерии остаются вирулентными 
в меду только несколько месяцев, он является менее опасным 
источником инфекции, чем пыльца, в которой микроорганизмы 
остаются вирулентными в течение более длительного срока. 
Стремление взрослых пчел убирать больных и мертвых личинок 
из сот по частям увеличивает возможность зараж ения2.

Одним из основных способов заражения одной семьи от дру
гой является, по всей вероятности, ограбление заболевшей семьи. 
Когда семья так ослабевает, что не может больше защищать себя, то 
пчелы из соседних ульев проникают для ограбления ее запасов и, 
если ослабленная семья оказывается больной, то вероятность 
того, что пчелы-грабители возвратятся к себе с зараженным ма
териалом, становится достаточно большой. Вряд ли заболевание 
распространяется через цветы, посещаемые пчелами здоровых 
семей после использования их пчелами из больных семей. Мало
вероятно также возникновение новых вспышек заболевания в ре
зультате переноса бактерий на руках и одежде пчеловода. Однако 
небрежная работа на пчельнике, как, например, помещение сот 
с деткой от больной семьи в здоровую, может явиться источником 
заражения.

1 «В больных личинках развиваются стрептококки, сарцины, дрожжи, 
молочнокислые и почвенные бактерии: B acil lu s  subtil is ,  В .  megatherium,  
В. mycoides,  В .  vulgatus, В .  mesentericus. Наиболее часто встречаются при 
гнильце в качестве вторичных микроорганизмов: В. alvei,  Streptococcus apis  
(S tr .  liquefaciens),  S t r .  g lycerinaceus, В .  orpheus (Полтев, 1950). (П рим . ред .)

2 При кормлении зараженным медом более старших по возрасту личи
нок они переболсвают; при подготовке к окукливанию в запечатанных ячей
ках они вместо шелковистых нитей выделяют из прядильных желез жиро
подобное вещество, в котором содерятатся и В .  p lu ton \  этим веществом ли
чинка смазывает внутри стенки ячейки и крышечку. Когда вылупившаяся 
в такой ячейке молодая пчела прогрызает себе выход наружу, она загряз
няет свои ротовые органы В .  plutori.  Становясь в дальнейшем кормилками 
личинок, они заражают их возбудителем европейского гнильца. (П рим . р е д .}
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Борьба с европейским гнильцом. Поскольку в большинстве 
случаев заболевание европейским гнильцом заканчивается бла
гополучно, нет необходимости в решительных мерах, которые тре
буются для борьбы с американским гнильцом. Опыт пчеловодов; 
показал, что сила самой семьи является основой удачной борьбы 
с заболеванием. Болезнь проявляет склонность к убыванию и пол
ному исчезновению в период сбора меда. Имеет значение также 
порода медоносной пчелы, образующей семыо, поскольку изве
стно, что обычные черные и итальянские черные гибридные пчелы 
более восприимчивы, чем чистокровные итальянские1. Отсюда 
следует, что при борьбе с заболеванием пчеловод должен прежде 
всего поддерживать силу семьи, хорошо снабжая ее пищей и 
заменяя матку сильной итальянской маткой2.

Если вспышка европейского гнильца серьезна, то может явить
ся необходимость в уничтожении семьи. В этом случае необходимо 
ее сжечь таким же способом, как это указывалось в разделе об 
американском гнильце. Опаливание стенок улья и использование 
таких эффективных дезинфицирующих средств, как формалин, 
являются полезными дополнительными мерами при борьбе с за
болеванием. Необходимо регулярное проведение санитарных ме
роприятий и инспекционных осмотров3.

1 «При экспериментальном заражении все породы пчел — кавказские, 
итальянские и местные — одинаково легко заражаются европейским гниль- 
дом. Но при естественном течении болезни различные семьи при прочих рав
ных условиях болеют не одинаково»... «[Это] зависит в значительной степени 
от быстроты и активности пчел в очистке ячеек от больных личинок и их 
трупов. Пчелы одних семей очищают ячейки быстро и энергично, вследствие 
чего идет снижение болезни и наступает выздоровление семьи. Другие семьи 
очистку гнезд выполняют вяло и медленно. В таком случае болезнь усили
вается и приводит к ослаблению семьи. Итальянские и кавказские пчелы чистку 
ячеек от трупов личинок проводят, как правило, быстро и активно, поэтому 
у  них болезнь протекает слабее. Более активно чистку сотов от погибших 
личинок проводят также пчелы неродственного скрещивания, в особен
ности иомеси южных и северных пчел» (В. Полтев, 1950, стр. 114— 115). 
(П рим . ред.)

2 Внешняя среда оказывает со своей стороны влияние на заболевание 
пчел европейским гнильцом. Так, «кислая форма» этой болезни, характеризую
щаяся гниением под действием молочнокислого стрептококка, развивается 
нередко на пасеках, которые стоят близ скотных дворов. (П рим . ред.)

3 В советской пчеловодной литературе наиболее надежным способом 
борьбы с европейским гнильцом считается немедленное удаление больных 
семей с пасеки. В некоторых местах СССР для борьбы с европейским 
гнильцом создаются межколхозные пасеки-изоляторы; на них свозятся 
все больные семьи пчел со всех пасек района, неблагополучных по 
европейскому гнильцу. Для регламентации деятельности пасек-изоля- 
торов правительственными органами издаются особые постановления. С 
«положением о пасеках-изоляторах в районе Азербайджанской ССР» можно 
ознакомиться по книге Полтева (1950, стр. 122— 124). Там ж е подробно 
изложены методы перегона пчел, что считается наиболее действенным 
в борьбе с европейским гнильцом. (Прим. ред .)
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Опыты с использованием лечебных сиропов недавно были про
ведены рядом исследователей с различными результатами; исполь
зование медикаментов обычно оказывалось мало целесообразным. 
Удачный опыт использования сульфапрепаратов при борьбе с 
американским гнильцом не дал столь положительных результа
тов в отношении европейского гнильца. Некоторые авторы сооб
щают о целебном действии этих препаратов, в то время как дру
гие полностью отрицают их значение1. Пчеловод должен убе
диться в том, что болезнь правильно диагносцирована, прежде 
чем приступить к мероприятиям по борьбе с ней.

ПАРАГНИЛЕЦ

В 1932 г. в юго-восточной части США наблюдалось заболе
вание детки медоносной пчелы A pis mellifera Linn., которое ока
залось отличным от описанных выше заболеваний детки. Бэрн
сайд, открывший это заболевание, дал ему наименование пара
гнилец, а его возбудителя назвал Bacillus para-alvei. В следующем 
году характеристика этого заболевания и ее основных симптомов 
была дана Фостером и Бэрнсайдом (1933), а в 1935 г. Бэрнсайд 
и Фостер подробно описали возбудителя заболевания.

Парагнилец обнаружен главным образом в некоторых районах 
Северной Каролины, Южной Каролины, Джорджии и Флориды. 
Возможно, что эта болезнь встречается и в других местах, где она, 
однако, не была идентифицирована. Потери, вызываемые этим 
заболеванием, могут варьировать от ослабления нескольких се
мей до потери целых пчельников. Болезнь поражает личинок ра
бочей пчелы, трутня, матки, иногда и куколок, но не поражает 
взрослых пчел. Все породы пчел, разводимые в Северной Аме
рике, восприимчивы к этому заболеванию; но итальянские пчелы, 
повидимому, более устойчивы, чем обычные черные и гибриды. 
Тяжелые потери молоди могут иметь место также н в сильных 
семьях, однако наиболее серьезные вспышки наблюдаются в сла
бых семьях.

Симптомы заболевания. Согласно описанию Бэрнсайда и Стер- 
теванта (1936), соты семей, пораженных парагнильцом, напоми-

1 Из советских авторов по химиотерапии европейского гнильца рабо
тали Алпатов, Смарагдова, Полтев, Писковой, Рощип и др. Лучший результат 
дает применение норсульфазолнатрия из расчета 0 ,3— 0,5 г на 1 л сахарного 
сиропа. Этот препарат не убивает возбудителя болезни, но прекращает его 
дальнейшее развитие в кишечнике личинки. При продолжительном приме
нении могут появиться расы возбудителя, стойкие к норсульфазолнатрию. 
Этот препарат неодинаково действует на разные семьи больных пчел, что 
зависит от индивидуальных особенностей семьи, самого возбудителя и от 
других причин. Поэтому лечение норсульфазолнатрием комбинируют с сатс: ■ 
тарпыми мероприятиями. (П р и м  ред.)
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нают соты из семьи, болеющей европейским гнильцом; состояние 
детки в той или и ной степени отклоняется от нормы. Мертвые 
личинки из открыт],ix ячеек убираются пчелами раньше, чем из 
запечатанных. И когда пчелы утолщают крышечки запечатанных 
ячеек над мертвыми личинками. Такие крышечки выглядят тем
ными, впалыми, жирными и резко вдавленными в центре; мертвые 
личинки могут оставаться в таких ячейках месяцами и даже 
в течение всей зимы.

Личинка, инфицированная В. para-alvei, становится менее 
полной и изменяет окраску от блестящей белой до тусклой или 
блеклобелой. Личинки беспокойно двигаются в своих ячейках 
и часто находятся в неестественном положении. Незначительное 
количество насекомых гибнет на стадии куколки; средний воз
раст личинки к моменту гибели обычно несколько выше, чем при 
заболевании европейским гнильцом. Более того, количество ли
чинок, погибающих в запечатанных ячейках, обычно больше, 
а количество личинок, погибших свернувшись кольцом, мень
ше, чем при европейском гнильце. Личинки, погибшие в откры
тых ячейках, быстро высыхают и обычно принимают вид слабо 
окрашенных чешуек; иногда чешуйки имеют темную окраску. 
Личинки, погибшие в запечатанных ячейках, высыхают медленнее; 
поскольку в таких ячейках распад продолжается дольше, ли
чинки становятся красновато-коричневыми и образуют темно- 
окрашенные чешуйки. Чешуйки могут быть легко удалены из 
ячеек. У некоторых куколок в момент распада ясно видны тра
хеи; желудок обычно просвечивает сквозь покровы у больных или 
недавно погибших личинок. Как правило, желудок наполняет 
мутноватосерая или желтовато-серая жидкость, изобилующая 
бактериями.

Личинка, погибшая от парагнильца, обычно приобретает мяг
кую и водянистую консистенцию. В ячейках с крышечками не
которые личинки во время распада становятся тягучими и обра
зуют темные красновато-коричневые чешуйки, похожие на кожу. 
В открытых ячейках насекомые становятся обычно вязкими и за
тем образуют светлоокрашенные хрупкие чешуйки. Как указы
вали Бэрнсайд и Стертевант, тягучесть в случае парагнильца часто 
напоминает этот же симптом американского гнильца; но обе 
болезни легко отличимы но цвету и запаху погибших личинок. 
1Гедавно погибшие личинки характеризуются лишь слабым за
пахом. В запечатанных ячейках, а также в некоторых открытых 
ячейках развивается сильный гнилостный запах, похожий на за
пах личинок, погибших от европейского гнильца, но иногда еще 
более сильный. Поэтому к достоверным симптомам, характерным 
для парагнильца, относятся красновато-коричневая окраска и 
тягучая консистенция погибшей детки, особенно если они сопро
вождаются резким гнилостным запахом.

21 Э. Ш тейнхауз
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Что касается всей семьи в целом, то симптомы болезни могут 
варьировать от небольшого ослабления семьи до полной ее ги
бели. В некоторых семьях парагнилец протекает медленно, и бо
лезнь может прекратиться сама по себе. В других случаях болезнь 
быстро прогрессирует, сильно ослабляя или уничтожая всю 
семью. Хотя пчелы некоторых семей быстро очищают свои улья 
от мертвой детки, другие допускают се накопление и тем самым

гут быть сужены с одного или с обоих концов. IГ а углеводной 
среде вырабатывается кислота (но не газ). В жидкой среде об
разованно спор замедляется, и после 10 и более поколений, вы
ращенных на картофельном отваре, способность образовывать 
споры частично или полностью теряется по крайней мере временно.

Известно, что Bacillus para-alvei Burnside тождествен по мно
гим своим признакам Bacillus alvei Ches. et Chey европейского 
гнильца. If. Смит, Гордон и Кларк (1946) приводят доказатель
ства того, что оба эти организма относятся к одному и тому же 
виду. С другой стороны, Tapp (1936) считает, что В. alvei и В. рага- 
alvei отличаются но форме вегетативных клеток во время споро
образования, а также по типу образуемых эндоспор. Наконец, 
Кацнельсон и Локхед (1947) наблюдали некоторые различия it 
питании этих двух организмов. Такие же различия заставляют 
все же отнести эти бактерии к двум видам или по меньшей мере 
к двум определенным разновидностям одного и того же вида-

подвергают опасности жизнь 
всей семьи. Целые пчельники 
могут погибнуть в результате 
заболевания, но обычно по
тери ограничены гибелью не
скольких семей.

Р и с. 73. Вегетативные палочки B acil
lus p ara -a lvc i  Burnside — возбудителя 

парагштльца у пчел.
(Из Бэрнсаида.)

Возбудитель заболева
ния. Возбудителем пара
гнильца считают микроорга
низм, названный Бэрнсайдом 
(1932) Bacillus para-alvei 
(рис. 73). Это аэробная грам- 
положительная, подвижная, 
спороносная палочка, значи
тельно варьирующая по своей 
величине и форме при вы
ращивании на искусственной 
среде. Изменчивость наблю
дается при развитии бакте
рий в насекомом-хозяине;так, 
на поздних стадиях заболева
ния кокковидные формы мо-
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Лечение и борьба с нарапш льцом. Поскольку течение забо
левания парагнильцом почти аналогично европейскому гнильцу, 
обычно для лечения и борьбы с обоими заболеваниями рекомен
дуются одни и те же метод].!. После более детального изучения 
парагнильца, вероятно, можно будет рекомендовать более спе
цифические методы лечения.

Бактериальные инфекции тутоного шелкопряда

Тутовый шелкопряд, Bombyx mori (Linn.), так же как и боль
шинство насекомых, подвержен различным бактериальным инфек
циям. До последнего времени одно из серьезнейших заболеваний! 
этого насекомого приписывалось исключительно действию споро
носной бактерии, названной Пастером в 1870 г. «vibrion à noyau» 
(вибрион с ядром). Это заболевание известно под именем «флате- 
рня», а вызывающая его бактерия именуется Bacillus bombycis, 
Не так давно выяснилось, что этиология флашерии значительно" 
сложнее, чем это предполагали Пастер и более ранние исследова
тели данного заболевания. 15 настоящее время принято считать, 
что возбудителем флашерии является ультравирус и что Bacillus 
bombycis является возбудителем вторичной инфекции. Эти данные 
нуждаются в дальнейшем подтверждении. В связи с этим описание 
этой бактерии будет дано позднее, в главе X ], после детального 
рассмотрения флашерии и вызывающего ее вирусного возбудителя.

Другие виды бактерий. В Японии в 1902 г. Ишивата исследовал 
тяжелую форму дизентерии тутового шелкопряда и выделил 
бактерию, названную нм «Sotto bacillus», которую он и считал 
возбудителем болезни.

Возбудителя называют также «Бактерия Ишивата, обусловли
вающая внезапную смерть» и «Bacillus sotto». Аоки и Чигасаки 
(1915), а также другие авторы нашли, что бактерия патогенна 
для шелковичных червей при искусственном заражении. Другие 
авторы искусственно заражали европейского кукурузного мо
тылька, однако не обнаружили, что бактерия достаточно патогенна 
для это1'о насекомого. Повидимому, из всех испытанных насекомых 
наиболее восприимчивым является шелковичный червь, но и его 
нелегко заразить через рот. Инъекция капли суспензии из бактерий 
в полость тела убивает гусеницу в течение нескольких часов, а при 
повышенной температуре — за 3 —4 часа. Действие бактерий, 
вероятно, обусловлено каким-то ядом, поскольку поражение 
наступает до размножения бактерий в полости тела гусеницы. 
Тело насекомого чернеет незадолго до гибели.

Bacillus sotto растет на обычных бактериологических средах. 
Однако подробно бактерия не была изучена, и возможно, что она 
не представляет собой самостоятельного вида. Штамм, нринад-

21*



Сводка сим пт ом ов заболеваний дет ки  п ч е л 1
Т а б л и ц а  3

Американский гнилец Европейский гнилец Иарагнплец Мешетчатая детка *

Возбудитель B a c i l lu s  larvae  W hite B a c i l lu s  alvei Ches. et 
Chey

B a c i l lu s  para-alvet  
Burnside

Фильтрующийся вирус 
M o ra to r  ae ta tu lae  
Holmes

Время гибели Обычно гибнет после то
го, как ячейка за
крыта крышечкой

Обычно гибнет, свернув
шись в ячейке, до ее 
закрытия

Гибнет главным обра
зом в незапечатан
ных ячейках. Одна
ко случаи гибели в 
запечатанных ячей
ках чаще, чем при 
европейском гниль
це

Обычно гибнет после за
крытия ячейки

Внешний вид со
тов с деткой

Крышечки вдавлены и 
продырявлены. Мерт
вые личинки нахо
дятся в закрытых 
или продырявленных 
ячейках или в ячей
ках, не закрытых 
пчелами

Молодь покрывается 
пятнами; многие от
крытые ячейки со
держат желтоватые 
или светлосерые ли
чинки. Незначитель
ное количество кры
шечек продырявлено

Напоминает соты при 
европейском гниль
це, однако относи
тельное количество 
запечатанных ячеек 
больше

Симптомы варьируют. 
Обычно поражено не
значительное коли
чество ячеек. Смерть 
наступает главным 
образом в продыряв
ленных или незакры
тых ячейках

Положение зара
женного орга
низма в ячей
ке

Лежит ближе к нижней 
стороне и на дне 
ячейки, вытянувшись 
вдоль нее

Положения различны: 
на боковой стороне 
или на дне, вблизи 
отверстия ячейки

Обычно положение не
нормальное, как в 
случае европейско
го гнильца, или же 
полностью вытяну
тое

Вытягивается вдоль 
ячейки, голова за
метно приподнята



Цвет поражен
ного организ
ма

Светлокоричневый до 
цвета кофе; в конце 
становится темноко
ричневым, почти чер
ным

Желтовато-белый; в кон
це меняется в корич
невый или черный

Красновато-коричне
вый до темнокорич
невого. Чешуйки в 
незапечатанных 
ячейках светлее

Сероватый до соломен
но-желтого, меняю
щийся на серовато
черный и даже чер
ный. Кончик головы 
обычно черный

Запах Типичный запах клея, 
особенно в тягучем 
состоянии

Кислый до запаха ис
порченного мяса; не 
всегда присутствует

Слабый в незапечатан
ных ячейках, но 
очень резкий в за
печатанных

Слабо кислый или сов
сем без запаха

Хитиновый по
кров

Становится мягким, и 
личинка теряет фор- 
му

Остается целым, но ста
новится прозрачным, 
причем видны трахеи

Становится мягким и 
может быть проз
рачным

Остается целым и твер
дым, в то время как 
внутреннее содержи
мое личинки водя
нистое. Не прили
пает к ячейке

Консистенция со
держимого по
раженной ли
чинки

Липкая, тягучая, в клей
ком состоянии рас
тягивается на 50— 
100 м м

Большинство незапеча
танных личинок во
дянистые или одут
ловатые, редко—лип
кие; иногда запеча
танные личинки мо
гут быть несколько 
более тягучими

Мертвые личинки часто 
становятся мягкими 
и водянистыми. Мер
твые личинки в за
печатанных ячей
ках могут быть т я 
гучими

От водянистой до зер
нистой, никогда не 
бывает тягучей

1 Большинство данных для этой таблицы взято из аналогичной таблицы, составленной Экертом (1047 Ь). 
а См. главу XI.



'Г а б л г д a 3 (продолжение)

Американский гнилец Европейский гнплец Иарагнилеи Мешетчатая детка

Куколка Иногда поражается так, 
что язычок торчит из 
отверстия ячейки— 
точный признак бо
лезни

Поражается редко Иногда гибнут на 
стадии куколки, но 
не так часто, как в 
случае американско
го гнильца

Поражается редко

Характеристика
чешуек

Окраска темнокоричне
вая. Прилипают плот
но к стенке ячейки. 
Нелегко удаляются  
пчелами. Хрупкие

Сегментация и трахея 
часто видны. Окрас
ка от темнокоричне
вой до черной. Лег
ко удаляются при 
высыхании. Твердые 
и резинообразные

Легко удаляются из 
ячейки. Иногда вид
ны сегментация и 
трахея

Твердые, хрупкие, лег
ко удаляются. Го
ловной конец замет
но загнут кверху

Пол пораженной 
личинки

Обычно только личинки 
рабочей пчелы, ред
ко личинки трутней 
и матки

Любой пол Обычно личинки рабо
чей пчелы и трут
ней

Главным образом ли
чинки рабочей пче
лы, случайно личин
ки трутней
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лежащий, повидимому, к тому жо виду, был также обнаружен при 
эпидемии заболевания шелковичных червей во Франции.

Пэйо (1942) во Франции изолировал из куколки тутового 
шелкопряда спороносную бактерию, названную им Bacillus bomby- 
eoides. Она во многом сходна с Bacillus sollo и вырабатывает яд, 
вызывающий повреждение эпителия средней кишки.

Гартман (1931), изучая флашершо у тутового шелкопряда 
в Южном Китае, выделил и описал бактерию, названную им 
Bacillus bomby septicus. Было найдено, что эта бактерия вызывала 
гибель шелковичных червой в течение 3 час. поело скармливания 
им большого количества бактерий. Это грамположительная 
спороносная палочка, обладающая культуральными и физиологиче
скими признаками, характерными для большинства видов Bacil
lus.

Bacillus ellenbachensis Gotth., повидимому синоним Bacillus 
cereus Fr. et Fr., была описана как патогенная для тутового шелко
пряда, по крайней мере при искусственном его заражении. Сход
ное заражение было получено при введении в шелковичных червей 
таких обычных бактерий, как Bacillus megatherium De Вагу 
и Bacillus mycoides Flügge, а также Bacillus laterosporus Laub.
( =  B. orpheus W hite), одинаково патогенных для этого насекомого 
как при кормлении, так и при инъекции.

Молочные болезни

Термин «молочные болезни» охватывает ряд инфекционных 
заболеваний личинок жуков, обусловленных особыми споронос
ными бактериями из рода Bacillus. Лучше всего известны молочные 
болезни личинок японского жука (Popillia  japonica Newm.). Эти 
болезни приобретают все большее значение как средство биоло
гического метода борьбы с личинками японского жука в северо- 
носточной части США, где насекомое является опасным вредителем 
газонов, пастбищ, кустарниковых насаждений и других растений. 
Ж ук был завезен в США из Японии в 1916 г.

Н азвание «молочные болезни» связано с молочно-белой окраской 
зараженных личинок. Такая опаловая, меловая беловатость яв
ляется результатом накопления большого количества спор бак
терий в полости тела больной личинки.

История исследования заболевания. Уже в 1921 г. было изве
стно, что личинка японского жука восприимчива к некоторым бо
лезням, и считалось, что эти болезни вызываются микроорганизма
ми (Л. Смит и Хендли, 1926). Первые исследования этого заболева
ния были предприняты Г. Спенсером в 1926—1927 гг.; ему удалось 
выделить из пораженных насекомых несколько видов бактерий. 
При заражении чистыми культурами здоровых личинок им была
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установлена высокая патогенность некоторых бактерий; Спенсер 
наблюдал также, что личинки поражались грибом. В 1928 г. иссле
дование этой болезни было продолжено Фоксом и Глезером. 
Хотя указанные авторы начали своп исследования с культурами 
бактерий, полученными от больных личинок, их внимание было 
вскоре направлено на изучение нематод (Neoaplectana glaseri 
Steiner), паразитирующих в насекомом.

В 1933 г. Хаули и Г. Уайт (1935) разделили различные встре
чающиеся инфекции на три группы: черную и белую, вызываемые 
бактериями, и группу, обусловленную грибом. К черной группе 
относятся болезни, при которых личинки приобретают черную 
окраску во время болезни или же вскоре после смерти; болезни 
этой группы вызываются по крайней мере тремя различными ви
дами бактерий; эти бактерии легко растут на обычной культураль
ной среде. К белой группе относятся болезни, при которых личинки 
приобретают неестественную молочно-белую окраску; таких личи
нок обычно находят живыми на полях; было показано, что в поло
сти их тела содержится большое количество бактерий, не поддаю
щихся культивированию. Это были первые существенные данные 
по рассматриваемой нами группе болезней. К грибной группе 
относятся болезни, при которых личинки несут на себе пучки 
мицелия гриба, который растет вдоль боков насекомого; после 
смерти личинки становятся твердыми, хрупкими и целиком запол
нены мицелием. Хаули и Г. Уайт провели ряд половых исследова
ний для определения зависимости болезни от времени года и раз
меров заболевания в различных районах, а также для объяснения 
высокой смертности личинок на некоторых полевых участках.

В противоположность Хаули и Г. Уайту, считавшим наиболее 
распространенной черную группу, Хейдлн в 1938 г. установил, 
что чаще всего встречается белая группа, в особенности в местах 
длительной инвазии японским жуком. Хейдли пришел к выводу, 
что болезни белой группы обусловлены двумя или, возможно, 
тремя близкими, хотя и различными микроорганизмами.

В 1940 г. Р. Уайт и Датки показали, что белая группа вклю
чает два типа инфекций, которые были обозначены ими как тины 
А и В молочной болезни. Возбудители этих двух типов были опи
саны Датки и названы соответственно Bacillus popilliae и Bacillus 
lentimorbus.

Третий тин молочной болезни, вызываемый безымянной бак
терией, был обнаружен у жуков Odontria на Новой Зеландии.

Как только были установлены истинная природа и причина 
молочной болезни, Бюро энтомологии совместно с другими орга
низациями США приступило к разработке методов массового 
размножения бактерий, особенно Bacillus popilliae, с целью исполь
зования этих микроорганизмов как средства биологической борьбы 
с личинками японского жука. Были разработаны методы распро
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странения бактерии и выяснена их эффективность для борьбы 
с вредителями л нолевых условиях. В течение этого же периода 
другие исследователи (например, Бирд, И К 5) изучали различные 
стороны биологических взаимосвязей бактерии и их хозяина- 
насекомого. Работы этих исследователей и составляют основу 
нижеизложенного материала.

т и п  А МОЛОЧНОЙ БО Л ЕЗН И

Как указывалось выше, тип А молочной болезни личинок япон
ского жука вызывается Bacillus popilliae Dutky. Эта болезнь 
лучше всего изучена и является наиболее важной в экономическом 
отношении. Существенные различия между типами А и В будут 
изложены при описании более поздних стадий болезни.

Японский жук является главным хозяином В. popilliae, 
однако личинки других жуков также восприимчивы к этим бакте
риям. Согласно данным Датки (1941), в естественных условиях 
В. popilliae заражаются следующие виды: Anomala orientalis 
W trh., Auloserica castanea Arr., Cyclocephala borealis Arr. и S tri
poder mella pygmaea (Fabr.). С успехом было проведено искусствен
ное заражение представителей трех указанных видов, а также Odo/i- 
tria zealandica White, Strigoderma arboricola (Fabr.) и различных 
видов Phyllophaga, включая Р . bipartita  Horn, P .  ephilida (Say), 
P . anxia (LeC.), P. fusca Frohl. и P. rugosa Melsh. С другой стороны, 
Cotinis nitida (Linn.) n Macrodactylus subspinosus оказались явно 
невосприимчивыми. Р. Уайт (1947) приводит данные о заражении 
личинок Cyclocephala borealis Olive и С. immaculata Arrow бакте
рией, подобной B. popilliae, или ее разновидностью, которую 
обычно называют возбудителем «нехарактерного типа А» или 
«тина А (штамм Cyclocephala)». Р. Уайт предполагает, что во мно
гих районах эта болезнь может играть важную роль в снижении 
спорадических инфекций у личинок.

Симптомы заболевания. Ilo внешнему виду можно заметить 
лишь небольшую разницу между здоровой личинкой японского 
жука и личинкой, зараженной В. popilliae (рис. 74). Однако при 
более близком изучении отмечается несколько признаков или 
симптомов заболевания. В околосердечной области и задних сег
ментах больной личинки наблюдается все увеличивающееся помут
нение крови с тенденцией к затемнению спинного сосуда и ректаль
ной сумки, хорошо видимых у здорового насекомого (рис. 75). Уве
личивается также потемнение ног. Если болезнь прогрессирует, 
личинка приобретает молочно-белый вид, который при соответ
ствующей обработке личинки можно легко отличить от жировых 
накоплений (рис. 76). Если осторожно зажать задние сегменты 
личинки между пальцами, то можно видеть, что жировая ткань



P и с. 74. Молочная болезнь личинок японского жука.
А — вид со спины здоровой (вверху) и Сольной (внизу) личинок; у здоровой ли
чинки замечается более темная окраска по средней линии спинки, благодаря прозрач
ности жидкости тела, которая у больной личинки приобретает молочно-белый цвет; 
Б — впд сбоку здоровой личинки (слева) и страдающей молочной болезнью (справа). 

(Из Е. Уилера ii Адамса, 1945.)
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движется как единое целое, тогда как помутневшая кровь течет 
неравномерно в промежутках полости тела. Помутнение крови 
усиливается до состояния почти однородной непрозрачности всей 
личинки, и насекомое гибнет.

Активность личинки заметно понижается только за несколько 
дней до смерти. Приблизительно к этому времени личинка стано
вится вялой, прекращая свои самопроизвольные движения и теряя

Р и с.. 75. Вид сбоку здоровой (А)  и больной (Б )  личинок японского жука.

аатем способность отвечать на внешние раздражения. Окраска 
становится коричневатой, за исключением нижней части тела, 
остающейся беловатой вследствие оседания спор в застойной 
крови.

Если оторвать у больной гусеницы одну ножку, то капли жид
кости тела, медленно вытекающие из кончика разорванной ножки, 
имеют непрозрачный, беловатый вид. Такая же капля из повре
жденной ножки здоровой личинки водянисто-прозрачна или только 
слегка мутновата (рис. 77). При исследовании иод микроскопом 
кровь больного насекомого оказывается наполненной тонкими 
неподвижными палочками и сильно преломляющими свет вере
тенообразными спорами; эти споры и придают крови больной 
гусеницы характерный молочно-беловатый вид. Дальнейшие раз
личия между кровью здоровой и больной личинок можно обнару
жить, если взятые капли крови оставить на воздухе. Капля крови 
здоровой личинки при этом быстро темнеет; кровь же, взятая 
у больной личинки, обычно не подвергается такому изменению 
(рис. 78).

Хотя известно, что взрослый жук также восприимчив к В. ро- 
pilliae, симптомы заражения в этом случае трудно обнаружить,
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и они не ясны. Известно, что продолжительность жизни больных 
жуков во много раз короче, чем незаряженных.

Возбудитель заболевания. Связь между болезнью и споронос
ной бактерией, обнаруженной в крови личинки, установил Датки 
(1940), назвавший микроорганизм Bacillus popilliae, согласно 
родовому имени его хозяина, Popilliae japonica Newm. Датки 
подробно описывает возбудителя. «Вегетативная форма микро

организма — тонкая непод
вижная палочка, встречаю
щаяся поодиночке или пара
ми (рис. 79). Размер ее в жи
вом состоянии 0 ,9 —-5,2 р.. 
После фиксации в растворе 
Шаудина и окрашивания 
кристаллвиолетом Гукера 
размеры палочки достигают 
0 ,3 —3,5 (X. Деление происхо
дит, повидимому, чаще путем 
образования перегородок, 
чем перетяжкой, на что ука
зывают прямоугольные кон
цы спаренных клеток. После 
разделения концы несколько 
закругляются. Цитоплазма 
в молодых клетках гомоген
на и окрашивается равно
мерно по Г раму; в более ста
рых клетках часто находятся 
гранулы, и после фиксации 

и окраски видны неокрашенные места, делящие клетку на две 
неравные части.

При споруляции палочка набухает. Когда клетка начинает 
набухать, становятся заметными споры в виде светопреломляю
щих вакуолей, величина которых равна зрелой споре. Во время 
споруляции вакуоли становятся все более и более светопрело
мляющими, пока окончательно не завершится образование споры; 
к этому времени клетка имеет явную веретенообразную форму, 
причем споры располагаются ближе к одному концу клетки. Один 
конец клетки расширяется, и она приобретает скорее грушевидную, 
чем веретенообразную форму; на расширенном конце клетки стано
вится видна гранула, растущая до тех пор, пока она не достигнет 
половины размеров споры. Одновременно с развитием гранулы 
спора занимает более центральное положение. Цитоплазма вокруг 
споры делается заметно более светопреломляющей.

После окончательного образования светопреломляющего тельца

Р и с .  7 в. Личинка японского жука 
на поздней стадии заболевания мо
лочной болезнью типа А с равномер

ным помутнением всего тела.
(Из Бирда, 1945.)



P и с. 77. Здоровая (Л ) и больная молочной болезнью (Ь)  личинки японского
жука.

Видна капля жидкости тела, вытекающая из кончика разорванной ножки личинки; 
заметно наличие непрозрачной, мутной жидкости у больной личинки. (Из Е. Уилера

и Адамса, 1945.)

Р и с .  78. Капли крови (оставленные на воздухе) из личинок японского
жука.

А — кровь здоровой личинки; Б — кровь больной. (Из Бирда, 1945.)
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и увеличения плотности цитоплазмы вокруг споры в клетке не 
наблюдается других морфологических изменений. В свежем со
стоянии спора и гранула гомогенны по внутренней структуре 
и не воспринимают ни краски, ни иод. Спора окружена венчиком 
протоплазмы, который имеет вполне определенные очертания.

Р п с. 79. Bacil lus p o p i l l ia e  Dutky — возбудитель молочной болезни типа Д
японского жука.

А -— мазок крови  зараж енной  личинки; видны вегетативны е палочки В. popiIliae  
(три  крупны х образования — это клетки  крови); Б  — споры бактерий, окраш енные- 

кислым фуксином. (И з В ирда, 1945.)

Спор без спорангиев никогда не наблюдалось. Величина неокра
шенных спорангиев составляет 1,6 —5,5 ц, а эндоспор — 0,9 —1,8 [х. 
При фиксации раствором Шаудина и окраске кристаллвиолетом 
Гукера светопреломляющее тельце и спора остаются неокрашенны
ми, но последняя затемняется благодаря более густой окраске окру
жающего слоя протоплазмы. В фиксированном и окрашенном со
стоянии клетки, содержащие споры, достигают приблизительно 
1,3—3,6 При окраске спор но Дорнеру и светопреломляющее 
тельце и спора удерживают краску, тогда как цитоплазма пол
ностью обесцвечивается (рис. 80). Оболочка вегетативных палочек, 
а также оболочка светопреломляющего тельца у  спороносных
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форм выдерживают действие щелочей, оставаясь неповрежден
ными по крайней мере в течение 2 дней в 10-процентном растворе 
едкого натрия.

Споры устойчивы к высокой температуре и выдерживают тако
вую до 80° в течение 10 мин., что было установлено при вызывании 
болезни у личинок введением им нагретой взвеси спор. Темпера
тура тепловой смерти спор не определена. Споры также хорошо

Р и с. 80. Окрашенные нигрозином споры Bacil lus  p o p i l l ia e  Dutky. 
(Из Бирда, 1945.)

выдерживают высыхание; оставаясь сухими в мазках крови в тече
ние 42 месяцев, они давали достаточно высокое заражение при 
увлажнении и введении их здоровым личинкам».

Бирд (1945) дополнил описание, даваемое Датки, следующим 
пояснением: «Все образования, содержащие споры, имеют груше
видную или веретенообразную форму и состоят из спорангия, 
содержащего эндоспору и светопреломляющее тельце. При окраске 
карболовым фуксином заметна только одна эндоспора. В неокрашен
ных препаратах наружная протоплазма видна очень слабо, а види
мая эндоспора и светопреломляющее тельце лежат так, что заметен 
лишь их силуэт. Благодаря этой характерной форме споры В. po
pilliae можно с достаточной достоверностью отличить от других 
бактерий или включений».

В. popilliae успешно культивируется при анаэробных условиях 
или на среде, содержащей такое вещество, как сырой яичный
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желток, изменяющий напряжение кислорода в среде1. Агар с мяс
ным бульоном с добавлением декстрозы и пептона или без них 
является хорошей средой. 1Та таких средах микроорганизм обра
зует отдельные мелкие колонии, состоящие исключительно нз 
неподвижных тонких палочек. До сих пор не удалось получить 
споры на искусственной среде.

Патогенез заболевания. В естественных условиях заражение 
личинки японского жука В. popilliae обычно происходит путем 
поглощения спор при питании корнями трав или других растений. 
Таким образом, заражение происходит через пищеварительный 
канал. В противоположность тому, что сначала думали о причине 
заражения, личинки, очевидно, не инфицируются бактериями, 
находящимися в земле, через ранки, имеющиеся на их теле. 
Однако заражение может происходить при подкожной инъекции 
в полость тела. С другой стороны, здоровые личинки могут зара
жаться при проглатывании достаточного количества инфициро
ванной крови от кусаемых ими больных личинок.

Заглоченные бактерии проникают через стенку кишки и в веге
тативной форме попадают в гемоцель. Опоры, очевидно, сначала 
прорастают в просвете кишки или в ее дивертикулах, а затем в веге
тативной же форме попадают в кровь. Проникновение в стенку 
кишки происходит, повидимому, через мальпигиевы сосуды или 
где-то в задней части желудка, или в передней области задней 
кишки. Во всяком случае, совершенно очевидно, что бактерии не 
прорастают и не проникают в ректальный мешок и в анальное от
верстие (Бирд, 1945). После того как бактерии в вегетативной 
форме проникли в полость тела, они быстро размножаются в крови, 
вызывая бактериемию или септицемию. Когда вегетативные формы 
становятся многочисленными, наступает спорулнцин. Последняя 
протекает волнообразно и продолжается до тех пор, пока все бак
терии не достигнут конечной стадии спор. На этой стадии болезни 
кровь насекомого приобретает молочно-белый вид и имеет характер
ную зернистость, видимую при малом увеличении микроскопа. 
Форма, являющаяся завершением этого цикла развития, характе
ризуется эндоспорами, напоминающими по форме след ноги чело
века, и наличием светопреломляющего тельца, окруженного обо
лочкой спорангия (рис. 81). Сомнительно, способны ли зрелые 
споры, однажды образовавшись, прорастать у больных личинок 
и вновь повторять цикл развития, поскольку после окончания 
процесса спорообразования промежуточных стадий не обнаружи
вается (Бирд, 1945).

1 Возможно, благодаря своим анаэробным или иолуанаэробным свой
ствам B acil lu s  p o p i l l ia r  стоит ближе к членам рода C lostrid ium ,  чем к роду 
Bacillus.
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Зависимость развития болезни от времени в естественных ус
ловиях колеблется и в большой степени связана с температурой. 
Датки (1940) при :тражении здоровых личинок спорами В. popil
liae и содержании их при 3 9°it течение 12 час. не замечал изменений 
ни в морфологии, ни в количестве спор. Вслед на этим количество 
спор начинало уменьшаться; через 30 час. сохранилось не более 
половины их первоначального количества, причем вегетативные 
формы встречались лишь в небольшом количестве и обычно 
парами, ('.пусти 48 час. наблюдалось около трети первоначального

Инвазия Инкубация Спорулщия Завершение развития

Р и с .  81.  Схематическое изображение различных стадий развития 
Ilacil lus: p o p i l l ia e  Dutky.

(Из Бирда, 1945.)

количества спор, палочки же присутствовали в больших количе
ствах. На 3-ii день палочки начинали набухать; через 24 часа 
наступило спорообразование, продолжавшееся до тех пор, пока 
количество спор не достигло максимума, что происходит через
13—16 дней после заражения. Помутнение крови наступает, пови
димому, приблизительно на (5-й день; увеличение же непрозрачности 
продолжается до конца спорообразования. К этому времени общее 
количество спор в крови составляет от 500 млн. до 20 млрд. (в сред
нем око/ю 2 —5 млрд. на 1 личинку). Среди огромного количества 
спор остается незначительное количество палочек, очевидно не
способных к спорообразованию. Макроскопические симптомы 
заболевания наступают при 30° на (5-й день, при 34° - -  на 4-ii день, 
при 25° -п а  9-й день, при 22° — на 11-й день и при 17° — на
14-й день, т. е. температура, необходимая для развития болезни, 
колеблется между 1(5 и 34°. Датки использует свои данные для 
объяснения прямой зависимости между продолжительностью 
развития болезни и температурой. Однако 15ирд(1945) на основании 
периодических микроскопических исследований установил, что 
на любой стадии развития болезни необходимое время, повидимому, 
является скорее показательной функцией температуры.

Природа патогенного влияния В. popilliae на свою лпчппку- 
хозяипа, повидимому, скорее выражается в общем подан.тении ее

22 э. Ш тейнхауз
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жизненно иажиых функций, нежели в действии экзотоксинов воз
будителя болезни. В отличие от личинок, страдающих типичными 
бактериальными септицемиями, личинки, пораженные молочной 
болезнью, не гибнут в разгаре инфекции, но выжинают в течение 
некоторого более или менее длительного времени (в течение недель 
млн месяцев при низкой температуре). Личинки, зараженные на 
более ранней стадии развития, обычно гибнут скорее личинок- 
старшего возраста. Бирд приводит данные, показывающие, что 
личинки не гибнут на какой-либо определенной стадии развития 
болезни; они живут в течение различного времени в зависимости 
от индивидуальной жизнеспособности. Личинки обычно продол
жают питаться, пока не начинают гибнуть. Зараженные .личинки 
иногда превращаются в куколки и во взрослые формы, однако 
метаморфоз может быть подавлен н нарушен. Последнее в значи
тельной степени зависит от заболевания. Личинки, содержащие 
зрелые споры, обычно не в состоянии окукливаться. Линька моло
дых личинок также подавляется.

Данные, касающиеся общей восприимчивости и резистент
ности личинок японского жука к инфекции В. popilliae, слабо 
подкреплены результатами экспериментального исследования. 
Бирд (1944, 1945) исследовал влияние количества спор на появле
ние болезни и наблюдал, что вероятность заражения личинок 
возрастает с увеличением количества спор, независимо от того, 
вызвано ли заражение впрыскиванием спор в полость тела или 
введением нх с пищей в кишечник. Это относится ко всем трем 
стадиям развития личинок, восприимчивость которых более или 
менее одинакова при равных условиях содержания. Действие 
предварительного кормления на восприимчивость личинок к В. po
pilliae, повидимому, не имеет значения. Личинки, хранившиеся ДО' 
впрыскивания в холодном помещении, проявляют почти такую 
же восприимчивость, что и личинки, не бывшие на холоду. Конечно, 
при оценке восприимчивости всегда следует иметь в виду виру
лентность бактерий. В этом смысле интересно отметить данные- 
Бирда о том, что вирулентность В. popilliae для японского жука 
уступает вирулентности В. larvae для медоносной пчелы. Чтобы 
вызвать гнилец у 50% л и ч и н о к  пчел, требуется примерно 25- 
снор В. larvae на личинку, тогда как, чтобы вызвать молочную 
болезнь у личинок жука при парэнтеральном введении, необхо
димо вдрыснуть 11 ООО спор В. popilliae. Пет никаких данных о 
наличии у японского жука иммунитета к молочной болезни типа А. 
Правда, Бирд отмечает известную стойкость к этому заболеванию 
у некоторых экземпляров личинок жука, однако возможно, что 
это не является проявлением иммунитета в его обычном понимании 
Насколько известно, личинка, зараженная В. popilliae, не в со
стоянии побороть болезнь.



БАКТЕРИАЛЬНЫ Е ИНФЕКЦИИ 339

Патология заболевания. Данные о специфичном патологиче
ском и физиологическом влиянии болезни на личинку-хозяина 
скудны и в большинстве случаев отрицательны. Необходим более 
полный анализ гистопатологических изменений, вероятно происхо
дящих в некоторых жизненно важных тканях насекомого. Не было 
обнаружено ни значительных некрозов, ни дегенеративных изме
нений в каких-либо органах или тканях больного насекомого. Даже 
посмертные изменения незначи
тельны, и гниение наступает 
лишь в том случае, когда слу
чайно находящиеся в кишечни
ке бактерии проходят сквозь 
его стенку и размножаются в 
остатках погибшего насекомого.

Бирд (1945) считает, что 
изменений неорганических ве
ществ, входящих в состав кро
ви, изменений числа кровяных 
клеток, осмотического давле
ния, pH плазмы, формы и време
ни свертывания крови недоста
точно, чтобы объяснить общее 
действие болезни. Он обнару
жил, что обычно болезнь раз
рушает но крайней мере одну 
окислительную энзимную си
стему; а поскольку окислитель
ные энзимы, повидимому, необ
ходимы для линьки, метамор
фоза и для полной реализации 
всех жизненных отправлений,
Бирд предполагает, что действие болезни выражается в раз
рушении одной или более энзимных систем.

Свойства спор. Для лучшего понимания способа переноса 
В. popilliae и методов использования этих бактерий в борьбе против 
личинок жука необходимо напомнить читателю некоторые основ
ные признаки спор (рис. 82). Спора — это покоящаяся стадия 
В. popilliae, которая дает возможность бактериям сохраняться 
в природе.

В сухих мазках крови личинки, содержащей споры, на предмет
ных стеклах споры сохраняют свою жизнеспособность и силу 
в течение многих месяцев. Опыты показали, что в сухом состоянии 
споры остаются патогенными в течение 58 месяцев. Споры, нахо
дящиеся в земле и подверженные влиянию погоды, также сохра
няют свою патогенность в течение продолжительного времени.

Р и с .  82. Окрашенный мазок к р о 
ви личинки японского жука; видны 
палочки и споры B acil lus  p o p i l l ia e  

Dull<y.
(Из Датки, 1940.)

2 2 *
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Однако Бирд (1945) отмечает, что свежие споры действуют и (i раз 
cifjibiiee, чем споры, сохранявшиеся и виде порошка и течение
2 лет. При действии ультрафиолетовых лучей, а также при на
гревании выше 90° патогенность спор понижается. В извест
ной степени она теряется также при хранении спор в заморо
женном состоянии в водяной суспензии. Хотя пониженная pH, 
новпдимому, подавляет патогенность спор, однако pH большин
ства почв находится в таких пределах, что не оказывает на споры 
какого-либо влияния; поэтому указанным фактором можно прене
бречь. В настоящее время еще не выяснено влияние последова
тельных пассажей бактерий, проведенных через серию хозяев, 
на силу спор. Выло отмечено увеличение патогенности, однако 
эти наблюдения нуждаются в подтверждении. Выше было уже 
указано, что в среднем количество спор, развивающихся в личинке, 
достигает прнблнзнтелыю2—Г)млрд. Количество спор, повидимому, 
не зависит от веса тела хозяина, от температуры инкубации или 
дозы прививочного материала,

Способ передачи и естественное распространение возбудителя.
В природе основным источником заражения молочной болезнью 
типа Л, вероятно, является земли, загрязненная разложившимися 
остатками больных личинок, содержащих зрелые споры. Освобо
дившиеся и попавшие в землю споры в конце концов могут быть 
проглочены восприимчивыми личинками. Эффективность такой 
передачи, вероятно, зависит от скорости разложении насекомых, 
от условий влажности и от активности микробов, нормально при
сутствующих в почве. Хотя известно, что испражнения живых, 
но больных личинок не содержат бактерий, такие личинки всегда 
могут служить источником инфекции при покусах нх здоровыми 
личинками; последние заражаются вследствие попадания в них 
крови, содержащей бактерий. Таким путем может происходить 
передача как вегетативной формы, так и спор. Вирд (1945) показал, 
что личинки 3-го возраста, содержащие в себе только вегетативные 
палочки, имеют очень малое значение в распространении болезни. 
Неповрежденные личинки, живые или мертвые, содержащие 
зрелые споры, занимают промежуточное положение в отношении 
передачи болезни, ('.норы нз разложившихся личинок при непосред
ственном контакте с землей дают наибольшее количество заболе
ваний.

В передаче и в быстром распространении болезни большое зна
чение имеют популяция личинок и патогенность возбудителя 
болезни. Чем выше концентрация популяции восприимчивых ин
дивидуумов, тем скорее распространяется болезнь. Правильность 
этого положения была подтверждена Бирдом, показавшим, что 
высокая патогенность возбудителя также способствует распро
странению болезни. Однако oit отметил, что популяция с высокой
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концентрацией может компенсировать низкую патогенность воз
будителя болезни и, наоборот, возбудитель г высокой патогенно
стью может компенсировать популяцию с малой концентрацией 
особей.

В ряде опытов Бирд наблюдал, что увеличение количества 
прививочного материала не вызывает увеличении числа заболева
ний. Наоборот, период повышения смертности сменялся ее падением. 
Это может быть объяснено тем, что сначала частота заражений 
превышает частоту смертности, далее же частота смертности начи
нает преобладать над частотой заражений. Последнее обстоятель
ство может быть частично обусловлено накоплением более стой
ких личинок.

Передача В. popilliae от личинки к взрослой особи, как это 
известно, происходит при легкой инфекции или при заражении 
на сравнительно поздней стадии личиночной жизни. Лангфорд, 
Р. Винцент и Корн (1942) показали, что взрослый жук участвует 
в распространении бактерий в природе. Они обнаружили случаи 
заболевания у взрослых особей, собранных в полевых условиях, 
и установили, что личинки заболевают при содержании их в земле, 
смешанной со спорами из заболевших взрослых жуков. Как ука
зывают эти авторы, такое распространение болезни доказывается 
тесной зависимостью между миграциями жуков п вспышками забо
леваний в период максимального их скопления в какой-либо об
ласти непрерывного ареала этих насекомых. Распространение 
И. popilliae может также происходить при передвижении поверх
ностных слоев почвы (обычно споры скопляются на глубине 5 см) 
в результате действия ветра, воды или человека. Р. Уайт и Датки
(1940) приводят полевые и лабораторные наблюдения, доказываю-, 
щие, что птицы и насекомые могут способствовать распространению 
бактерий. Живые споры находили в помете цыплят и скворцов, 
которых кормили личинками, заболевшими молочной болезнью. 
В распространении бактерий могут принимать участие и муравьи. 
Было обнаружено, что муравьи перетаскивают мертвых зараженных 
личинок на расстояние не менее 3 м. Скунсы, кроты и мыши по
едают личинок и поэтому, возможно, также играют некоторую 
роль в распространении микробов.

Использование l l a e i l l u s  p o p i l l i a e  для борьбы с жуком. Мно
го усилий было затрачено на исследование молочной болезни япон
ского жука в надежде использовать ее для борьбы с этим вредите
лем. Применения химических инсектпсидов, ловушек, паразитов 
насекомых и нематод не оказалось достаточным, чтобы справиться 
с японским жуком. Надежда, что В. popilliae окажется более 
эффективным средством борьбы, чем другие, оправдалась, хотя 
это и не привело к полной отмене других методов. В действительно
сти наиболее эффективным средством является комбинирование
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быстро действующих химических веществ с длительно действующей 
молочной болезнью. Дополнительной причиной разннтпн эффек
тивной бактериологической борьбы является сравнительная деше
визна этого .метода.

Поскольку никому не удалось получить споры В. popilliae 
при выращивании на искусственной среде, то прежде всего необ
ходимо было найти способы получения спор в больших количе
ствах. В связи с этим необходимо было продумать методы подго
товки спор в удобном виде для хранения и для распространения 
их на нолях. В 1939 г. .эта проблема была разрешена. 
В 1944 г. была получена эффективно действующая пыль, содержа
щая споры. Использованные методы состоят к основном в следую
щем (Даткн, 1942 и др.): из культуры бактерий, сохраняемой и виде 
мазков сухой кропи личинок на предметных стеклах, приготовля
лась водная взвесь, которую прививали здоровым личинкам япон
ского жука. Для прививки используется специально изготовленный 
«мнкрошпрнц». Личинка, предназначенная для прививки, под
водится под кончик иглы наполненного шприца, так что игла 
проходит через дорзальную часть промежутка между вторым 
и третьим задними члениками брюшка. Затем в полость тела насе
комого впрыскивается около 0,03 мл взвеси спор (приблизи
тельно 1 млн. спор). После прививки личинки инкубируются 
в ящиках с отделениями, наполненными землей и разделенными 
на секции, каждая из которых вмещает около 500 личинок. Инку
бация длится около 10—12 дней при температуре 30° . После инку
бации ящики ломают, больных личинок очищают от земли просеи
ванием и опускают в ледяную воду, в результате чего они теряют 
подвижность. Банки с личинками до их использования хранятся па 
льду в холодильниках при температуре приблизительно 1—2°. Ког
да накоплено достаточное количество больных личинок, нх пропу
скают через мясорубку и затем размешивают в воде. После стандар
тизации суспензии се добавляют к веществу, являющемуся осно
вой смеси (углекислый кальций), в такой пропорции, чтобы смесь 
содержала 1 млрд. спор на 1 г сухого вещества. Концентрированная 
сухая пыль смешивается с тальком пли с другим индифферент
ным сухим веществом u сохраняется до употрбления. Такая смесь 
содержит приблизительно 100 млн. спор на 1 г. Споровую пыль 
обычно применяют с помощью ручной сеялкп, которая отрегули
рована таким образом, чтобы высыпать на каждую точку 2 г 
вещества. Споры рассыпают с промежутками в 3 м, что дает воз
можность бактериям распространиться в обработанной ■ земле 
в течение трех сезонов (Р. Уайт и Мак-Кейб, 1943). Споровая 
пыль может быть также высеяна на поле в смеси с удобрениями 
(Р. Уайт, 1948). Метод обработки и величина обрабатываемой пло
щади варьируют в зависимости от условий. Сообщения об успеш
ном применении этого метода появлялись регулярно с момента



БАКТЕРИАЛЬНЫ Е ИНФЕКЦИИ

проведения в жизнь мероприятия по распространению смесей 
•споровой ныли.

Кроме того, необходимо помнить, что болезнь распространяется 
л естественным путем и, таким образом, в природе происходит 
также борьба с вредителем в результате деятельности бактерий, 
но без вмешательства человека.

11р пмером положительного применения бактериального метода 
яиляются данные, полученные в одном из районов штата Колум
бии. До обработки споровой пылью в 1940 г. концентрации попу
ляции японского жука доходила до 44 личинок на каждые 0,1 ,«а. 
В 1943 г. количество личинок упало до 5 па каж дые0,1 м г. В основ
ном мероприятия по искусственному распространению молочной 
болезни оказали помощь садоводам, фермерам и домовладельцам 
значительно скорее, чем в случае распространения болезни есте
ственным путем. Эти мероприятия препятствуют сильному распро
странению японского жука п быстро снижают его численность. 
Окончательная оценка результатов этого метода биологической 
борьбы с жуком еще не сделана. Другие стороны использования 
В. popilliae в биологической борьбе с японским жуком будут обсу
ждаться в главе XIV.

М ОЛОЧНАЯ I10.IE3III. ТИПА П

Молочная болезнь типа В японского жука вызывается Bacil
lus lenlirnorbus D u tk y — спороносной бактерией, впервые описан
ной и названной Датки в 1940 г. Большинство исследований молоч
ной болезни было проведено с болезнью типа А, вызываемой 
Bacillus popilliae; обычно болезнь тина В не рассматривалась как 
возможный фактор биологического метода борьбы. Поэтому н от
ношении большинства данных) касающихся В. lenlirnorbus и вызы
ваемой им болезни, мы ограничены первоначальными сообщениями 
Датки (1940).

Симптомы заболевания. Поздним летом и осенью личинок 
итонского жука, страдающих молочной болезнью типа В, нельзя 
отличить по внешнему виду от личинок, пораженных болезнью 
типа А. Однако перезимовавшие личинки, зараженные болезнью 
тина В, отличаются по своему внешнему виду. Такие личинки 
имеют грязновато-коричневую окраску вместо молочно-белой. 
Больные личинки, собранные ранней весной, обычно имеют мо
лочно-белую окраску. Если их содержат при комнатной темпера
туре, то они быстро темнеют и к концу 2-й или 3-й недели приобре
тают шоколадно-коричневую окраску, характерную для личинок, 
больных болезнью типа В в течение апреля и мая на северо-востоке 
США. Такие темиокоричневые личинки могут быть живыми и 
активными, однако в конце концов они оказываются не в состо
янии окуклиться н гибнут.
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Если возбудителя, взятого от одной из таких коричневых ли- 
чннок, ввести в полость тела здоровых личинок, то они принимают 
молочно-белую окраску. С повышением температуры их окраска 
изменяется на шоколадно-коричневую. Однако у вновь заражен
ного хозяина не удается непосредственно вызвать коричневую 
стадию.

Согласно Датки, потемнение больных личинок обусловлено 
образованием сгустков крови. Накопление таких сгустков в конеч

ностях насекомого блокирует кро
вообращение; развивающееся в 
результате гангренозное состоя
ние обусловливает потемнение по
раженных частей.

Возбудитель заболевания. Ba
cillus lentimorbus D utky — споро- 
образующая палочка, однако в 
противоположность В. popilliae 
Dutky она не имеет светопрелом
ляющего тельца, ясно выражен
ного у последнего (рис. 83). Спо
рангий, несомненно, более верете
нообразной формы, чем у микро
организма типа А. Спорообразую- 
щие палочки хорошо окрашивают
ся кристаллвиолетом и имеют 
форму лимона. Величина вегета
тивной палочки равна приблизи
тельно 1,0—5,0 [X, величина эндо
с п о р -0 ,9 —1,8 (л, а спорангия 1,4 — 

3,9 [X. Бактерия грамположительна; все усилия культивировать 
ее на искусственной среде не увенчались успехом.

Споры В. lentimorbus выдерживают температуру 85° в течение
10 мин. при нагревании их в физиологическом растворе. Известно, 
что в сухом состоянии они сохраняют патогенные свойства в тече
ние по меньшей мере 42 месяцев.

Патогенез заболевания. Точный путь проникновения В. len
timorbus в полость тела хозяина еще не выяснен. Поскольку, 
кроме непосредственной прививки, инфекция может быть введена 
путем кормления, следует считать, что, вероятно, пищеваритель
ный тракт или какая-то его часть служат главными воротами инфек
ции. Попав внутрь тела личинки, бактерии размножаются в крови 
так же, как и В. popilliae, с той разницей, что микроорганизмы 
типа А поражают также и другие ткани. Уже указывалось, что 
образуются коричневые или черные сгустки крови, скопляющиеся 
в придатках насекомого; они нарушают циркуляцию крови и

Р и с .  83. Окрашенный мазок, 
на котором видны B a c i l lu s  lenti
morbus D utky— возбудители мо
лочной болезни типа В; видны 
вегетативные палочки и споры.

(Из Датки, 1940.)
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обус-ловливают развитие гангренозного состояния, которое в ко
нечном итоге приводит к гибели хозяина.

После прпвпшшличинкам дозы в 2 млн. спор и содержания их 
при 30° Датки провел ряд исследовании крови и наблюдал раз
личные стадии микроорганизма в хозяине. После прививки в тече
ние 2 дней наблюдалось значительное уменьшение количества спор; 
на 3-й же день появлялись вегетативные палочки, большей частью 
нарами. Поскольку сближенные концы таких пар имели срезанные 
верхушки, возможно, что деление их происходит не путем пере
тяжки, а с образованием перегородок. В дальнейшем количество 
палочек увеличивается. На 5-й день палочки начинают набухать 
и и некоторых клетках замечаются вакуоли. Количество спорообра
зующих палочек увеличивается и на 9-й день их оказывается доста
точно, чтобы вызвать первые внешние проявления болезни. При 30° 
общее количество c-пор на личинку, даже спустя 2 недели, не превы
шает 1 или 2 млрд. После появления первых внешних симптомов 
количество спор при температуре несколько ниже 30° продолжает 
увеличиваться, пока число их не достигнет 5 —10.млрд. на личинку.

Если прививке подвергаются личинки 3-го возраста, то насе
комое часто успевает окуклиться, прежде чем погибает.

Точные предельные температуры для развития В. lentimorbus 
не установлены. Однако Датки (1940) нашел, что нижнпй предел 
температур равен приблизительно 12—16°, а верхний — 30°. 
Таким образом, температурные границы для микроорганизма 
типа В уже, чем для микроорганизма типа А (16—36°).

Новозеландская молочная болезнь. Под названием «новозе
ландская молочная болезнь» рассматривается инфекция, встречаю
щаяся у личинок Odontria zealandica, впервые описанная Дамблто- 
ном в 1945 г. Болезнь обусловлена спороносной бактерией, сход
ной, но вместе с тем н отличной от Bacillus popilliae', обнаружена 
она в некоторых местах в Новой Зеландии. Хотя новозеландская 
бактерия отлична от других ранее описанных возбудителей 
болезней насекомых, она, к сожалению, до сих пор не получила 
своего наименования. Дамблтон описал ее как имеющую сфериче
скую параспору (у В. popilliae — полусферическая или полуко- 
ническая) и не патогенную для японского жука (Popillia japonica 
Ne win.).

Симптомы инфекционной болезни у Odontria во многих отно
шениях сходны с проявлениями молочной болезни японского 
жука. Споры, повидимому, заглатываются личинками, после 
прорастания проникают в полость тела, а затем вегетативные 
палочки размножаются в крови. Позднее, когда происходит обра
зование спор, личинка принимает молочно-белый вид, характерный 
для этой болезни. Беловатая муть окраски обычно замечается 
сначала на спинно-грудной области. Личинка, несмотря на инфек-
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пню, может сохранить спою активность л плотность тканей. 
С точенном времени, особенно при высокой температуре, ткани 
поражаются, тело становится вялым л приобретает коричневую 
окраску. Смерть наступает медленно; как л прн других молочных 
болезнях, обычно замедляется рост и подавляется обмен веществ 
хозяина.

Распространение этой болезни в Новой Зеландии было изучено 
лишь в некоторых районах. Дамблтон (1945) нашел, что и этих 
районах в естественных условиях заражено около 38% личинок. 
Однако в некоторых местах число заболеваний незначительно, 
несмотря на его широкое распространение и па высокую концен
трацию популяции хозяина. Н других же местах она может играть 
существенную роль в борьбе с вредителем. Искусственное распро
странение этих бактерий в широких размерах но практиковалось.

Инфекции, вызываемые l i a c i l l u s  c e r e u s  Гг. et Fr., 
l i a c i l l u s  s u b t i l i a  Colin e i n e n d .  Praz. 

u родственными им бактериями

Bacillus cereus Fr. et Fr. — широко распространенный споронос
ный микроорганизм и наиболее часто встречающийся впд рода 
Bacillus из числа находимых в почве. Его часто смешивают с другим 
обычным спороносным микроорганизмом Bacillus subtilis -Cohn 
emend. Praz. (рис. 84), обитающим в сходных условиях. Без 
сомнения, многие спороносные бактерии, выделенные, описанные 
и названные ранними исследователями патологии и микробиологии 
насекомых, в действительности принадлежат к одному или другому 
из этих двух видов. В этом вопросе трудно разобраться на основа
нии одних только литературных данных. Однако на примере неко
торых возбудителей болезней насекомых можно показать, что встре
чающиеся названия на самом деле являются синонимами. Ниже 
будет рассмотрен такой пример, относящийся к В. cereus. Следует 
указать, что были описаны инфекции насекомых, вызванные бак
терией, оказавшейся идентичной В. cereus. Например, Бэберс 
(1938) сообщил о септицемии у южной, странствующей массами, 
гусеницы Prodenia eridania Cram, и у американского таракана 
Periplaneta americana (Linn.), вызванной этой бактерией. Сходные 
инфекции отмечались в культурах индийского мучного хрущака 
Plodia interpunctella (Hbn.). Кроме того, В. cereus была изолировала 
из кажущихся здоровыми насекомых и клещей (Штейнхауз, 1950). 
Bacillus туcoides Flügge, рассматриваемая теперь как разновидность 
В. cereus, в экспериментальных условиях оказалась патогенной 
для тутового шелкопряда и вощинной моли Galleria mellonella 
(Linn.). Последняя также восприимчива к инфекциям Bacillus 
pumilus Gottli. (В. mesentericus Cliest.). Возможным синонимом 
В. cereus является Bacillus hoplosternus P a ill., выделенная Пэйо-
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(1919)из больных майских хрущей (Melolontha melolontha Linn.), 
и оказавшаяся болезнетворной для гусениц различных чешуе 
крьтлых (Nygmia, Malaco хота, Л retia и Vanessa). Непарный шелко
пряд (Porlhetria dispar  Linn.) обладает определенным иммунитетом 
к этим бактериям. Bacillus ellenbachi Saw., описанная Савамурой 
(1906) как возбудитель флашерии у тутового шелкопряда, повп- 
димому, также является синонимом В. cereus.

Р и с. 84. Иегетатнвная форма Bacillus subtil is  Cohn, которая 
при некоторых естественных и экспериментальных условиях ока
зывается патогенной для насекомых. Вегетативная форма Bacil lus  

cereus Fr.et Fr. морфологически сходна с В . subtilis .

Bacillus subtilis, связанная с рядом здоровых насекомых и кле
щей, болезнетворна для таких насекомых, как личинки вощинной 
моли (Galleria mellonella Linn.) и мучного хрущака (Tenebrio 
molitor Linn.) при впрыскивании ее этим насекомым. Мазера 
(1934 с!) нашел, что мучной хрущак восприимчив к эпизоотиям 
септицемии, вызываемой В. subtilis, когда это насекомое подвер
гается действию повышенной температуры. Экспериментально 
мучной хрущак может быть заражен непосредственным впрыски
ванием в полость тела и с несколько меньшим эффектом — через 
рот.
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« l i f t r i l lu s  th u r iH f / i r n s i s » .  Берлинер (1915b) описал снорооб- 
разующую бактерию, названную im  Bacillus ihuringiensis и выделен
ную ил больных гусеннц средиземноморской мельничной огневки 
(Ephesii a knhniella Zell.). Заражение происходило при заглаты
вании бактерий и л и  их спор. Культура этого микроорганизма, 
полученная от Мэттса, была изучена Р. Смитом, X. Гордоном 
и Кларком (1946); они нашли, что описание Мэттса и Берлинера 
соответствует их представлению о В. cereus. Являются ли штаммы 
от гусениц мельничной огневки более патогенными для насекомых, 
чем обычные штаммы В. cereus из почвы, до сих пор не выяснено. 
Штаммы, выделенные из насекомых, повидимому, не теряют своей 
вирулентности при непрерывном выращивании их на искусствен
ной среде. Поскольку Bacterium (Bacillus) ephestiae М. ot C., 
выделенная Метальнпковым и Шорпным (1929а) из того же насе
комого, оказалась идентичной Bacillus Ihuringiensis Berl. (Эллин
ге p и Шорни, 1930), то .можно считать, что это название также 
входит в синонимику В. cereus. Все эти штаммы представляют собой 
крупные, подвижные, грамноложитсльныо, спороносные палочки, 
хорошо растущие на обычной бактериологической среде.

Микроорганизм, рассматриваемый под названием Bacillus thu- 
ringiensis (Bacterium thurin giensis), изучался многими исследовате
лями с точки зрения использования его для борьбы с различными 
вредными насекомыми. Шефер» в 1924 г. отметил возможность ис
пользования этого микроорганизма для борьбы с Echocerus cor
nutus (Fabr.) в Германии. Хуш (1927), показав значительную вос
приимчивость европейского кукурузного мотылька (Pyrausta  
nubilalis ПЬп.) к этому микроорганизму, предложил использовать 
его для борьбы с названным насекомым. Впоследствии (1929, 1930) 
он сообщил об успешных результатах применения метода распы
ления и опрыскивания. Подтверждающие результаты были полу
чены Метальнпковым и Шориным (1929 а, Ь), которые установили 
патогенность бактерий для личинок Porthetria dispar  (Linn.), 
Aporia crataegi Linn. n F anessa urticae (Linn.). Поскольку некоторые 
кузнечики, комары и жуки оказались невосприимчивыми к пато
генному действию этого микроорганизма, указанные исследователи 
пришли к заключению, что В. Uniringiensis вирулентен только для 
гусениц Lepidoptera.

l i f i r i l h t s  «С». Другой спороносной бактерией, ныне известной 
как штамм Bacillus cereus, является микроорганизм, изученный 
Соколовым и Клотцем (1941, 1942) и названный ими Bacillus «С». 
Указанные исследователи выделили этот микроорганизм перво
начально из почвы, а позднее из калифорнийской красной цитрусо
вой щитовки (Aonidiella aurantii Mask.), для которой он оказался 
болезнетворным. Бактерия поражала и убивала взрослые формы 
щитовки, живущей в лаборатории на лимонах. Предполагается,
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что смертоносное действие бактерии связано с уменьшением 
содержания нитратов в теле насекомого. Ныли попытки (Штейнхауз 
и Снайдер, 1947) повторить результаты, полученные Соколовым 
и Клотцем, но описанное разрушительное действие бактерий ими 
не наблюдалось. Сходный летальный аффект был получен с бульон
ными культурами микроорганизма, однако было показано, что 
это не было ни в какой мере связано с заражением насекомого 
Bacillus «С», поскольку такой же летальный эффект был получен 
с свободными от бактерий фильтратами бульонных культу)).

Другие бактерии. Прн попытке найти удовлетворительные мето
ды борьбы с кукурузным мотыльком (Pyrausta nubilalis 11 bn.) 
были выделены различные штаммы спороносных бактерий, кото
рые обладали разной степенью патогенности для данного насе
комого. Хотя большинство из этих бактерий получило различные 
наименования, однако вполне возможно, что некоторые нз них 
в действительности являются разновидностями штаммов часто 
встречающихся и более хорошо изученных спорообразующнх 
микроорганизмов. Некоторым нз этих бактерий первоначально 
было дано родовое имя Bacterium, однако тот факт, что они яв
ляются аэробными спорообразующпмн микроорганизмами, за
ставляет относить их к роду Bacillus. Рассматриваемые виды вклю
чают Bacillus canadensis (Chor.), В. christiei (Chor.), B. italicum 
(M., E. et S.), B. ontarioni (Chor.) и но два различных штамма 
В. cazaubon (М.,Е. et S.)irJ9. pyrenei (М., E. et S.). Значении этих 
бактерий для борьбы с кукурузным мотыльком будет обсуждаться 
в главе XIV.

ИНФЕКЦИИ Ш Т Л К О В А ( Т Ш И А ( '-НА 14

Семейство Enterobacteriaceae обширно, значение его велико, 
и члены его встречаются повсюду в животном и растительном пар- 
стве в виде сапрофйтов и паразитов. Многие нз них живут в ки
шечнике животных, откуда и название Enlerobacteriaceae. Группа 
энтеробактерий весьма однородна по своей морфологии и в отноше
нии своих основных биохимических признаков. Все они — грам- 
отрнпатсльные, неспорообразующие палочки. Семейство Entero- 
bacteriaceae делится на пять триб, из которых триба Eschericheae 
играет наиболее существенную роль в отношении болезней насе
комых.

Инфекции, вызываемые кишечной палочкой

Триба Eschericheae состоит из грамотрнцательных нехромогеи- 
ных мелких палочек, сбраживающих лактозу с видимым образо
ванием газа в течение 1 или 2 дней. Эти микроорганизмы в боль
шинстве случаев включаются в род Escherichia, Aerobacter и А/е-
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bsiella и упоминаются часто иод общим наименованном «бактерии 
группы кишечной палочки». (Некоторые авторы считают, что эти 
бактерии имеют общее происхождение, и относят их в один род, 
например Colobactrum.) Бактерии, характеризующиеся значитель
ной задержкой сбраживания лактозы (так называемые «медленно 
сбраживающие лактозу»), обычно называются «paracolon bacteria» 
и относятся к роду P aracolobactriim.

Однако внутри этой группы имеется много биохимических типов, 
которые сами по себе не составляют определенных видов. Поэтому 
систематизаторы данной группы предложили использовать неко
торые твердо установленные виды в качестве критериев, вокруг 
которых могут быть расположены все эти типы пли разновидности. 
Это следующие хорошо изученные виды: Escherichia coli (Mig.), 
Escherichia freundii (Hraak), Escherichia intermedium (Werk, et 
Gill.), Aerobacter aerogenes (Kruse) и Aerobacter cloacae (Jordon). 
Большинство грамотрицательных палочек, быстро сбраживающих 
лактозу, дают биохимические реакции, которые в основном при
ближают их к тому или другому из установленных видов. Многие 
из них могут быть настолько близки к этим известным видам, что 
их можно рассматривать как идентичные; другие могут быть 
настолько отличны, что принимаются как разновидности. В настоя
щее время систематика некоторых нз этих разновидностей выяснена 
недостаточно. Некоторые разновидности были первоначально 
описаны как самостоятельные виды и До сих пор носят специальные 
наименования. Например, Escherichia paradoxa Toum. (Coliba
cillus paradoxus Toum.) была выделена во Франции нз больных 
медоносных нчел. a Klebsiella capsulata (Stern) была описана как 
возбудитель эпизоотической септицемии среди совок Barathra 
configurata (W ikr.) в Северной Дакоте.

Aerobacter aerogenes и Escherichia coli оказались патогенными 
при впрыскивании их в полость тела некоторых насекомых. Однако 
эти же микроорганизмы обычно живут в кишечнике многих здо
ровых насекомых.-Даже если эти бактерии нормально присутствуют 
в кишечнике насекомого, то все же они могут оказаться болезне
творными при естественном или искусственном проникновении 
в полость тела насекомого. Оба эти вида бактерий в условиях 
эксперимента оказались болезнетворными для шелковичного червя 
и для других гусениц Lepidoptera. Гусеница вощинной моли 
(Galleria mellonella Linn.) очень восприимчива к инфекции, вызы
ваемой Escherichia coli при введении этой бактерии в насекомое; 
гусеницы обычно гибнут в течение 12—24 час.

Число напоминающих кишечную палочку бактерий, выделен
ных из больных насекомых, вероятно, значительно больше, чем 
известно сейчас, поскольку реакции многих грамотрицательных 
неспорообразующих микроорганизмов, связанных с насекомыми, 
на применяемые среды, не известны; однако среди них сравнительно
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очень немного микроорганизмом, патогенность которых для насе
комых заслуживает шшмаими. И действительности значение всей 
этой группы микроорганизмов в отношении болезнетворности для 
насекомых находится иод сомнением. И большинстве случаен 
это зависит от неточности таксономических описаний многих, если 
не всех, описанных видов. Упомянутые ниже бактерии, вызы
вающие болезни, включены в наше описание, так как но имею
щимся, хотя и ограниченным, данным они напоминают кишечную 
палочку. Более того, установлено, что некоторые бактерии, вызы
вающие ряд хорошо известных болезней насекомых, действительно 
принадлежат к группе бактерий, сходных с кишечной палочкой, 
хотя первоначально они были отнесены к другим родам. Поскольку 
эти болезни иллюстрируют ряд основных принципов, связанных 
с бактериальными инфекциями, они заслуживают более подроб
ного рассмотрения.

ДИЗЕНТЕРИЯ И СЕПТИЦЕМИИ САРАНЧИ

В 1910 г. бактериолог д’Эрелль во время своего пребывания 
в Юкатане (Мексика) наблюдал эпизоотию среди пустынной 
саранчи (Schistocerca), прилетевшей со стороны гватемальской 
границы. Эпизоотия была очень сильна, if к 1912 г. популяция 
насекомых сократилась настолько, что нашествия ее на Мексику 
не произошло. Из мертвых и умиравших насекомых д’Эрелль. 
(1911, 1912) выделил мелкую грамотрицательную палочку, на
званную им Coccobacillus acridiorum, которую он считал возбуди
телем данной болезни. Многие больные особи содержали чистые- 
культуры этой бактерии. При введении здоровой саранче кокко- 
бактерни убивали насекомых, что сопровождалось характерными 
симптомами.

Однако вскоре оказалось, что надежды, возлагавшиеся на итог 
метод, не оправдали себя, и в конце концов от него совершенно, 
отказались (см. главу XIV).

Бактерии. Некоторые исследователи считают, что недостаток- 
этого биологического метода борьбы заключается в том, что встре
чающиеся в естественных условиях невнрулентные штаммы бак
терии-возбудителя, так же как и другие родственные ей бактерии, 
вызывают у насекомого иммунитет и ограждают его от действия 
вирулентного, сильно действующего «Coccobacillus acridiorum». 
Более того, были выделены бактерии, морфологически и физиоло
гически идентичные д’эреллевскому микроорганизму или похо
жие на него, и непатогенные для саранчи. Значительная путаница 
существовала но вопросу о роли п значении д’эреллевского микро
организма при дизентерии саранчи в различных частях света.
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Многочисленные культуры, разновидности и виды именовались как 
«Coccobaciilus acridiorum» (см. Глезер, 1918а). Идентичность <tCocco- 
bacillus acridiorum» и существование его как самостоятельного 
вида были взяты под сомнение.

Недавние исследования (Штейнхауз, 1948) вновь выделенных 
штаммов ii ряда штаммов, первоначально полученных д’Ореллем, 
а также критическое изучение и анализ опубликованных материа
лов дали убедительные доказательства того, что так называемый 
«Coccobaciilus acridiorum» в действительности представляет собой

бактерию, схожую с кишеч
ной палочкой. Изучение 
культур и их биохимических 
свойств показало большое 
сходство этой бактерии с 
Aerobaclcr aerogenes (Kruse) 
и с Aerobacler cloacae (.1 ordon), 
и вполне вероятно, что в дан
ном случае мы имеем дело 
с разновидностью одного из 
этих видов, возможно А. 
aerogenes. Однако поскольку 
ряд штаммов сбраживает 
.лактозу достаточно медлен
но, вполне возможно, что 
эти бактерии относятся к 
Paracolobactrum aerogenoides 
В., S. et W. Во всяком слу
чае, такое обозначение, как 
Aerobacter aerogenes var. [for

ma I acridiorum (d’Her) comb. îiov., более соответствует правилам 
номенклатуры, чем наименование Coccobaciilus acridiorum d’lfer. 
Coccobaciilus не представляет собой точно установленного рода.

Aerobacter aerogenes var. acridiorum (d’Lter)— грамотрицатель- 
нан, подвижная палочка, имеющая как палочковидную, так и яйце
видную форму (рис. 85). В молодых культурах и в кишечнике 
саранчи окраска бактерий более интенсивна на концах, чем в сере
дине. Вактерия хорошо растет на обычной бактериологической 
среде и сбраживает ночгп все обычные сахара. Большинство штам
мов, повидимому, сбраживает лактозу медленнее, чем типи чны й  

A. aerogenes, хотя не так медленно, как большинство паракишеч- 
ных бактерии. Бактерии быстро теряют свою вирулентность по 
отношению к саранче при повторных пересевах ца искусственной 
среде. Вирулентность может быть повышена путем впрыскивания 
и проведения повторных пассажей через хозяина. Микроорганизм 
не патогенен для домашней птицы, коров, овец или человека, 
или для таких лабораторных животных, как морская свинка

Р и с. 85. Aerobacter aerogenes var. 
acridiorum. (cl ’Hcr.) (-— Coccobaciilus 
acridiorum d ’llcr.)—возбудитель бак

териальной дизентерии саранчи.

(По д'Эреллю, 1914.)
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и кролик; однако серая крыса гибнет через 3 —4 дня после под
кожного введения он этого микроорганизма.

Бактерия, названная Глезером (1918 а) Bacillus poncei, которую 
он отличал от чСoccobacilliis acridiorum» по некоторым мелким 
признакам, представляет собой одну нз кишечных палочек н, по- 
внднмому, является штаммом, родственным Aerobacter aerogenes.

Хозяин. Хотя д’Эрелль впервые сообщил о выделении кокко- 
бактерин из Schistocerca pallens T hunb .1, однако в Юкатане 
имеется много других видов саранчи, также являющихся хозяе
вами этой бактерии. В Аргентине д'Эрелль в основном вел борьбу 
против Schistocerca paranensis Burm. Дополнительно он распро
странил бактерии среди неопределенных видов саранчи рода 
Caloptenus л сообщил об успешной борьбе с пей. В Колумбии 
д’Эрелль работал с видом, известным как Schistocerca peregrina 
Oliv., который, по его мнению, является в действительности видом 
Schistocerca americana (Dru.). Имеются данные, что S. peregrina 
Oliv, в Тунисе восприимчив к данному заболеванию. В Алжире 
хозяином является Stauronotus maroccanus S tâ l.; этот вид саранчи 
был частично уничтожен с помощью этой бактерии на острове 
Кипр.

Работы других исследователей дополнили список хозяев этого 
микроорганизма рядом новых видов. Например, Рорер (1915) 
сообщил, что указанный микроорганизм патогенен для Tropi- 
dacris dux (Dru.), так же как и для Schistocerca paranensis Burm. 
Глезер (1918а) нашел, что определенный штамм(«8оисЬе Cham») бак
терии оказался экспериментально патогенным для Melanoplus те- 
xicanus mexicanus (Sauss.) (= М . atlantis Riley), в меньшей степени— 
для Melanoplus bivittatus  (Say) и для Melanoplus femur-rubrum 
(DeG). Другой штамм («Souche Sidi») также оказался патогенным 
для этих видов. Дюпорт и Вандерлек (1917) дополнили список 
экспериментально восприимчивых хозяев следующими видами: 
Dissosteira Carolina (Linn.), Camnula pellucida Scudd., Stenobothrus 
curtipennis Scudd. и Xiphidium  sp. Можно привести еще целый ряд 
экспериментально вызванных инфекций, поскольку опыты пока
зали, что почти каждый из испытанных видов саранчи, после 
введения соответствующей дозы бактерий, оказался восприимчивым 
к септицемии. Естественная инфекция наблюдалась в Калифорнии 
у Melanoplus differentialis (Thos.) и у Schistocerca shoshone (Tlios.). 
Различные виды муравьев и сверчков оказались также восприим
чивы к данной бактерии.

1 Ряд исследователей считает, что д ’Эрелль, сообщивший о выделении 
коккобактерни нз Schistocerca p a t tens  Thunb., в действительности работал 
с Schistocerca paranensis  Burm. Другие исследователи предполагают, что он 
работал с Schistocerca americana  (Dru.).

23 Э. Ш тейнхауэ
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К видам саранчи, оказавшимися мало или вообще не восприим
чивыми при эпизоотиях, относятся Locusta migratoroides R. et F. 
(Макки, 1913), Zonocerus elegans Thunb. (Лоунсбэри, 1913) и Oeda- 
lens nigrofasciatus DeG. (M. Барбер и Ц. Джонс, 1915).

Симптомы заболевания. Симптомы заболевания, как в случае 
его естественного возникновения, так и в результате эксперимен

тального заражения, в основном те 
--  же, что при дизентерии и септице

мии. После инкубационного периода 
(продолжающегося от 1 до 48 час., 
в зависимости от вирулентности бак
терий, индивидуальной сопротивля
емости хозяина и ряда других 
условий) насекомое теряет аппетит 
и слабеет; движения его становятся 
вялыми и неуверенными. Задолго до 
этого саранча вообще перестает есть, 
становится вялой, не в состоянии 
прыгать и пытается спрятаться под 
кустами и низкорослой раститель
ностью (рис. 86). Она может про
изводить конвульсивные, судорожные 
движения конечностями, особенно 
задними ногами, пока, наконец, не 
падает, не будучи в состоянии под
няться.

Тем временем содержимое кишеч
ника становится жидким, до некото
рой степени слизистым и грязно- 

Р и с. 86. Саранча, погибшая ватым, напоминая свернувшуюся 
от бактериальной дизентерии. „  , J J

1 1 кровь. Понос начинается обычно
незадолго до того, как насекомое 

падает и приходит в коматозное состояние. К этому времени 
бактерии проникают в полость тела, вызывая общую септице
мию и заражение других тканей тела. Зараженные оплодо
творенные самки обычно не в состоянин откладывать яйца, и по
следние превращаются в черную массу. Иногда атрофируется 
половой аппарат. Спустя несколько минут или часов насекомое 
гибнет, после чего быстро наступает разложение. Покровные ткани 
темнеют, и начинается общий процесс распада.

Эпизоотология болезни. Несмотря на значительное внимание, 
уделенное этому заболеванию саранчи и его возбудителю, эпизоо
тология заболевания еще далеконе ясна. Во-первых, имеется еще 
много неясного в отношении действительного значения Aerobacler
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aerogenes var. acridiorum (Coccobacillus acridiorum) в патогенезе 
заболевания. Ряд исследователей считает, что причиной инфекции 
является ультрамикроскоиический вирус и что бактерии скорее 
представляют собой вторичную инфекцию. Другие авторы пред
полагают, что бактерии являются мутуалистическими симбион
тами, постоянно присутствующими в теле насекомого и передаю
щимися через его яйца; по их мнению, либо бактерии не в состоянии 
вызвать болезнь и она развивается от других причин, либо же они 
случайно «осваиваются» и вызывают смертельный процесс у хозяина. 
Ряд  авторов полагает, что бактерии являются обычными обитате
лями пищеварительного канала саранчи и что при некоторых усло
виях окружающей среды эти микроорганизмы становятся пато
генными для своего хозяина, в результате чего возникает харак
терное заболевание.

Что бактерии, неотличимые от «Coccobacillus acridiorum» 
д’Эрелля, обычно присутствуют в пищеварительном канале здо
ровой саранчи многих видов, было установлено неоднократно. 
Несмотря на то, что у некоторых насекомых бактерии встречаются 
постоянно, они, повидимому, не размножаются в каждой особи 
того или иного вида, как этого следовало бы ожидать в случаях 
истинного симбиоза. В действительности они являются весьма 
распространенными комменсалами, обычно сапрофитными. Эти 
данные недостаточно убедительны; возможно, что при обстоятель
ствах, усиливающих восприимчивость хозяина или вирулентность 
бактерий, последние способны вызвать рассматриваемую нами 
болезнь. Наличие какого-либо другого фактора как первопричины 
болезни остается еще не доказанным.

Недостаточно также ясны условия, способствующие вспышке 
болезни. По некоторым наблюдениям, дождь и большая влажность, 
повидимому, «ослабляют» саранчу, делая ее более восприимчивой. 
С другой стороны, сильные дожди до некоторой степени очищают 
листву от чрезмерного количества бактерий, оставшихся в выде
лениях больной саранчи, и ряд авторов полагает, что это влияет 
на уменьшение заболеваемости. Понижение влажности не способ
ствует вспышке болезни. Умеренно холодная и теплая погода 
благоприятствует болезни; однако вспышки заболевания происхо
дят и при высокой температуре. Высокая температура почвы 
в прериях, повидимому, снижает вспышку эпизоотии.

На основании всего сказанного в отношении идентичности и 
природы бактерий можно предположить, что эти микроорганизмы, 
а также близкие к ним формы или штаммы широко распространены 
по всему свету. Неудивительно, что разновидности Aerobacter 
aerogenes, поражающие саранчу, встречаются часто, поскольку эта 
бактерия вообще широко распространена в природе. В настоящее 
время еще не выяснено, дают ли вспышку инфекции бактерии, 
уже присутствующие в насекомом, или же другие штаммы, которые

23*
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приобрели достаточную вирулентность и распространились среди 
популяции саранчи. Распространение подобных штаммов может 
иметь место, поскольку выделения больной саранчи, содержащие 
бактерии, загрязняют листву и пищу, которая поедается насеко
мыми. Однако это не согласуется с данными (например, Белтран, 
1926), что экспериментальное заражение саранчи путем скармлива
ния ей бактерий, рассеянных на листве, удается лишь в виде 
исключения. В то же время заражение путем впрыскивания воз
будителя в полость тела достигается легко. Во всяком случае 
бактериальная флора пищеварительного канала саранчи приобре
тается ею через рот. В случае широкого распространения болезни 
заражение через рот является наиболее вероятным. Поэтому канни
бализм некоторых видов саранчи может играть существенную 
роль в передаче вирулентных бактерий. Многие наблюдатели 
считают это главным способом передачи возбудителя. Утверж
дения, что бактерии передаются через яйца, требуют дальнейших 
доказательств1.

Факторы, имеющие значение или влияющие на эпизоотию бо
лезни среди саранчи, по мнению различных авторов, сводятся 
к следующему: 1) условия погоды — высокая влажность п умерен
ная температура; 2) плотность популяции; 3) каннибализм и мигра
ция хозяина; 4) отсутствие иммунитета у хозяина; 5) недостаток 
в нормальной пище.

1 Передача бактерии и других возбудителей различных болезней через 
яйца насекомых (или клещей) имеет большое значение в тех случаях, когда 
она действительно происходит. Суть дела заключается в том, что возбудитель 
из кишечника хозяина нроипкает в полость тела, откуда с гемолимфой раз
носится по всему телу. В одних случаях процесс этим и ограничивается и 
микроорганизм не получает выхода из тела хозяина (спирохеты возвратного 
тифа и вши); в других случаях микроорганизм под влиянием, вероятно, хи- 
мпотакснса проникает в слюнные железы (например, снорозоиты малярийного 
плазмодия в самке комара Anopheles).  I! таком случае слюнная железа служит  
«норотами выхода» возбудителя малярии из тела зараженного комара с его 
слюною. Это происходит во время сосания комаром крови человека, которому 
он вводит в кровь возбудителя малярии. В процессе циркуляции микроорга
низма в теле насекомого или клеща микроб может проникнуть через оболочку 
яичника в развивающиеся яйца (например, спирохеты клещевого возвратного 
тифа и клещи-переносчики рода Ornithodoros).  Созревание, оплодотворение и 
зародышевое развитие таких яиц протекают нормально с сохранением « них 
спирохет. Когда из таких яиц выходит новое поколение клещей, то они уже 
заражены спирохетами и передают их человеку при нервом в своей жизни  
сосании крови. 'Гакова так называемая «трансовариальная передача» возбу
дителя от инфицированной матери своему потомству, которое заражается  
микроорганизмом в теле матери, когда находится в яичнике в состоянии созре
вающих яиц. Такой способ передачи возбудителя довольно распространен, и 
при известных комбинациях возбудителя, переносчика и организма, которому 
он передается, такой способ передачи возбудителя болезни является единст
венным (например, клещевые риккетсиозы, некоторые кровенаразитарные 
болезни домашних животных и др.). (П рим . ред.)
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Использование бактерии в борьбе с саранчой. Несмотря на 
первоначальные утверждения д’Эрелля об эффективности бактери
ального метода борьбы с саранчой, приблизительно 90% последую
щих попыток других исследователей во многих частях света либо 
не дали положительных результатов, либо привели лишь к час
тичному успеху. Причины некоторых из этих неудач будут обсуж
даться в главе XIV. Недостаток внимания многих исследователей 
к некоторым основным бактериологическим принципам, без со
мнения, объясняет значительную часть ошибок. Однако даже при 
умелом обращении применение этого метода связано со столькими 
трудностями, что лишь немногие работники решаются посвятить 
свое время и внимание бактериальному методу борьбы с саранчой. 
Поддержание постоянной вирулентности культуры уже само по 
себе является задачей, требующей исключительного внимания 
и умения. Возможно, что самой большой и единственной причиной, 
мешающей успешному использованию бактерий, как средства борь
бы, является наше незнание многих факторов и их взаимосвязи 
с хозяином и эпизоотологией болезни.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ДРУГИМИ ВИДАМИ 
С О Г С О П А  C I L L V . S

Хотя наименование рода Coccobacillus таксономическн недоста
точно обосновано, оно было использовано целым рядом авторов 
для обозначения бактерий, соответствующих по своему основному 
типу так называемой Coccobacillus acridiorum. Как и этот микроорга
низм, многие из них в действительности являются бактериями, 
сходными с кишечной палочкой.

Вскоре после первых сообщений д’Эрелля о «.Coccobacillus 
acridiorum» Пикар и Блан (1913 а, Ь) нашли, что гусеницы большой 
тигровой моли (Arctia caja  Linn.), встречающиеся в огромном коли
честве в виноградниках Южной Франции, были почти полностью 
уничтожены двумя болезнями. Возбудителем одной болезни был 
гриб Entomophthora aulicae (Reich.), возбудителем другой — бак
терия, названная авторами Coccobacillus cajae Pic. e t Blaue. 
Это подвижная, грамотрицательная палочка, характеризующаяся 
биполярным окрашиванием; она была выделена из крови больных 
гусениц. Болезнь может быть воспроизведена либо непосредствен
ным введением бактерий, либо кормлением здоровых гусениц 
культурой или другим заражающим материалом. В течение не
скольких часов развивается септицемия. Кроме гусениц Arctia, 
бактерия оказалась экспериментально патогенной для ряда других 
чешуекрылых, а также для нескольких видов жуков. Водяные 
жуки и некоторые полужесткокрылые относятся к числу иммунных 
насекомых. Тот факт, что белые крысы нммунны, а виды древесной
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лягушки восприимчивы, может представить некоторый интерес 
для лиц, занимающихся сравнительной патологией.

В 1927 г. Метальников и Шорин (1928 а, Ь) выделили из больной 
гусеницы европейского кукурузного мотылька Pyrausta nubilalis 
(НЬп.) бактерию, названную ими Coccobaciilus ellingeri. Согласно 
открывшим его исследователям, Coccobaciilus ellingeri несколько 
напоминает Bacterium sphingidis W hite, Bacterium noctuarum 
W hite н Bacillus melolonthae liquefaciens alpha . Однако она отличает - 
ся от этих видов своей неподвижностью. Поскольку подвижность — 
признак изменчивый,это не может служить достаточным основанием 
для установления нового впда. В описаниях этих бактерий имеют
ся, кроме того, указания на различие их ферментативных свойств. 
Повидимому, все они являются членами группы бактерий, сход
ных с кишечной палочкой, поскольку обладают основными при
знаками этой группы. Гусеницы кукурузного мотылька весьма вос
приимчивы к заражению Coccobaciilus ellingeri через кишечный 
канал, причем бактерии проходят сквозь его стенки в кровь и обна
руживаются там в большом количестве. Зараженные гусеницы 
гибнут в течение 2 дней. При введении непосредственно в полость 
тела небольших доз зараженного материала, гусеницы гибнут в тече
ние 2 —12 час.; это относится также к личинкам вощинной моли 
(Galleria mellonella Linn.). Морские свинки и кролики оказались 
невосприимчивыми.

Coccobaciilus ellingeri М. et C. — одна из четырех бактерий (дру
гие три — Vibrio leonardii М. et С., Bacterium galleriae «N» 2 M. et C. 
i i  один неописанный вид), которые, по Метальникову и Шорину, 
всегда вызывают смертельное заболевание у гусеницы кукурузного 
мотылька при прибавлении их к пище. Гусеница кукурузного 
мотылька, зараженная C. ellingeri или V. leonardii, сохраняет свою 
нормальную окраску в течение 2 —3 дней после гибели. С другой 
стороны, В. galleriae № 2 (первоначально выделенная нз больной 
Galleria mellonella Linn.) изменяет окраску гусеницы в черную 
в течение нескольких часов после гибели. Отмечается быстрый рас
пад тканей. При заражении как С. ellingeri, так и В. galleriae № 2 
болезнь развивается быстрее при повышении температуры. При 
37° гусеницы гибнут в течение 1—2 дней, в то время как при лабо
раторной температуре (19—21°) они живут от 2 до 6 дней. При 
заражении через рот вирулентность быстро теряется с повторными 
пересевами бактерий на искусственной среде. Однако вирулент
ность сохраняется, если пассажи делаются только через гусениц. 
Метальников и Шорин проделали таким образом 86 последователь
ных пассажей с С. ellingeri, полностью сохранившей свою вирулент
ность. Вирулентность этой бактерии варьирует значительно в за
висимости от p li среды. Оптимальное значение pH равно 7,2. 
Чем больше отклонение pH от оптимума, тем меньше вирулентность 
бактерий. Повидимому, это явление не связано с различиями
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в развитии бактерий, которое при повышении pH от 6,5 до 7,2 
заметно не изменяется. Добавление небольшого количества сахара 
{0,5 —1,0%) в среду стимулирует вирулентность бактерии. ( В не
которых других случаях, как, например, у Bacillus thuringiensis 
Berl., такие углеводы, как глюкоза, повидимому, уменьшают виру
лентность.) Добавление яичного желтка и лошадиной сыворотки 
к среде не дает такого результата.

Согласно Метальникову и Шорину, кровь насекомых характе
ризуется резкой «кислородофобией»; она быстро окисляется на 
воздухе, чернеет и становится очень токсичной для насекомых 
Кровь насекомых содержит очень мало кислорода, и бактерии’ 
развивающиеся в крови, живут как анаэробы. Культура C. elliiC 
geri — факультативного анаэроба — при выращивании в анагГ 
робных условиях убивает 83% гусениц кукурузного мотылька, 
а при свободном доступе кислорода — 71,4%. Соответствующие 
цифры для В. galleriae № 2 — 84,6 и 62,5%. Было бы интересно 
установить, в каких пределах может проявиться это различие 
у  других бактерий насекомых.

Coccobacillus gibsoni Chor. — другая бактерия, патогенная для 
гусениц кукурузного мотылька, как при инъекции, так и при 
кормлении зараженным материалом. Шорин (1929 а, Ь) выделил 
этого возбудителя из больных гусениц, полученных им из Канады. 
Это маленькая полиморфная грамотрицательная палочка, выраба
тывающая кислоту и газ в глюкозе и других углеводах. Кислота 
и некоторое количество газа вырабатываются и в лактозе; это 
указывает, что данная бактерия близка к кишечной палочке.

Coccobacillus insectorum var. malacosomae Holl, et Ver. — на
именование, данное Холландом и Вернье (1920) бактерии, сходной 
с кишечной палочкой; вызывает септицемию у гусеницы Mala- 
■cosoma castrensis Linn.; M. neustrium (Linn.) и Vanessa urticae 
(Linn.) такя<е восприимчивы к этому микроорганизму.

СЕПТИЦЕМИЯ БРАЖНИКА

Как указывалось выше, термин «септицемия» не совсем под
ходит для обозначения болезни, поскольку он не имеет специфи
ческого значения. Например, в данном случае септицемия браж
ника относится к болезням бражника, вызываемым Bacterium 
sphingidis (White), хотя септицемия этого насекомого, обусловлен
ная любой иной бактерией, может быть также названа «септицемией 
бражника». Однако до сих пор отсутствует удовлетворительная 
система номенклатуры болезней насекомых, вследствие чего 
невозможно установить удовлетворительную терминологию в их 
патологии. Поскольку названия «септицемия бражника» и «септи
цемия совок» обычно употребляются в литературе, то мы в даль
нейшем будем ими пользоваться.



ГЛАВА IX

Септицемия бражника — болезнь, впервые описанная Г. Уай
том (1923а) у гусениц двух видов насекомых — Protoparce sexta 
Johan, (табачный бражник) и Protoparce quinquemaculata Haw. 
(помидорный бражник), у которых во время заражения бактерии 
попадают в полость тела и быстро размножаются в крови. Необ

ходимо более подробное рассмотрение этой 
болезни, поскольку ее симптомы, патоло
гия и основные характерные признаки 
типичны для состояния септицемии боль
шинства гусениц, вызываемого много
численными видами бактерий.

До появления сообщения Г. Уайта име
лись лишь немногие данные о болезнях 
бражника, и нельзя с уверенностью гово
рить о том, что они касаются инфекции, 
исследованной Г. Уайтом. Мертвые и по
черневшие гусеницы бражника, висящие 
вниз головой на растениях, отмечались
ii 1807 г., а и 1915г. появились сведения 
о «бактериальной болезни» этих насеко
мых. В 1917 г. в Теннесси была обнару
жена болезнь у гусениц, разводимых в 
лаборатории, и было установлено, что это 
заболевание может быть перенесено на здо
ровых гусениц путем заражения их мето
дом опрыскивания. Материал для своих 
опытов Г. Уайт (1923 а) получил из этой 
лаборатории, и его сообщение является 
основным источником при изучении дан
ного заболевания.

Симптомы i i  посмертные изменения.
Гусеницы бражника, заболевшие этой 
болезнью, теряют аппетит и становятся 
вялыми. Нормальные испражнения, похо
жие по форме на ягоды, становятся у 

зараженных насекомых сначала полужидкими, а затем водя
нистыми; спустя некоторое время появляется рвота. Хорошо 
выраженный у здоровых гусениц тургор отсутствует у зараженных. 
Находясь на поверхности листа, насекомое обычно гибнет, лежа на 
боку и слегка свернувшись. Если гусеницы погибают на растении- 
хозяине, то их обычно находят висящими вниз головой и заце
пившимися крючком ложноножки (рис. 87). В таком положении 
полуводянистое содержимое тела опускается под влиянием силы 
тяжести к головному концу. Вскоре после гибели бражника тело 
его приобретает сначала светлокоричневую окраску, которая

P и с. 87 Гусеница бра
жника (Protoparce)  через 
2__ дня после вредения 
ей B acterium  sph.ingid.is 
(W hite), зацепившись 
крючком брюшных (лож
ных) ножек, она свеши
вается с листа табака, на 

котором питалась.
(Из Г. Уайта, 1923а.)
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быстро темнеет ц, наконец, становится почти черной. В начале 
болезни покровы тола сохраняют сопротивление к разрыву, как 
это наблюдается у живых, но позднее они довольно легко разры
ваются. Внутренние ткани претерпевают быстрое изменение, пре
вращаясь в коричневую полуводннистую массу, в которой заметны 
серебристо-белые части трахей. Если но трогать такую разлагаю
щуюся гусеницу, то стенка ее тела остается неповрежденной. 
При высыхании остатки гусеницы уменьшаются в объеме, сохраняя, 
однако, ео общую форму. Приблизительно в течение недоли гусе
ница бражника превращается в сухую, сморщенную, крошащуюся 
массу темнокоричневого или черного цвета.

Гистопатология заболевания не была подробно изучена. Однако 
гистопатологичоские срезы больной гусеницы показывают, что 
инфекция в основе является септицемией. Бактерий можно видеть 
в крови, рассеянными по всему телу насекомого. Они встречаются 
особенно часто между складками стенок желудка.

Возбудитель заболевания. Бактерия, вызывающая септицемию 
бражника, была первоначально названа Г. Уайтом (1923а) Bacillus 
sphingidis, и одно время ее относили к родам Escherichia и Proteus. 
Это грамотрнцательная неспорообразующая палочка, величиной 
приблизительно 0 ,5 —0,7 и 0 ,8 —1,5 [л; следовательно, ее нельзя 
относить к спорообразующему роду Bacillus. Встречаются также 
коккоподобные, яйцевидные и нитевидные формы. Бактерия подвиж
на, часто обладает одним жгутиком, но встречаются особи с двумя 
и более жгутиками, обычно расположенными вблизи конца палочки. 
В глюкозе бактерия вырабатывает кислоту п небольшое количество 
газа, в лактозе же в течение 24 час. образуется лишь небольшое 
количество кислоты, после чего реакция становится щелочной. 
Эти ферментативные признаки указывают на то, что упомянутый 
микроорганизм является, вероятно, паракишечной бактерией. При 
отсутствии других данных можно считать наименование рассма
триваемого микроорганизма правильным и называть его Bacte
rium sphingidis (White).

Во всяком случае бактерия является обычным сапрофитом 
и становится патогенной для насекомых при некоторых условиях 
среды. Напрнмер, теплая погода, повидимому, предрасполагает 
к заражению бражника септицемией, и скорее всего на 5-м воз
расте. Г. Уайт отмечает отсутствие существенного изменения 
вирулентности в культурах, сохраняемых на искусственной среде 
в течение 4 лет.

Патогенность бактерии. Введение зараженного материала 
в полость тола здоровых гусениц бражника дает 100-процентную 
гибель; при кормлении гусениц зараженным материалом гибнет 
около 10%. Бражники всех возрастов весьма восприимчивы к за-
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ражеиию чистыми культурами Bacterium sphingidis, осуществляе
мому путем впрыскивания. Зараженный материал, взятый от боль
ных гусениц, обычно убивает насекомых несколько быстрее, чем 
чистые культуры бактерий.

Период от момента заражения гусениц бражника до их гибели 
колеблется и зависит главным образом от температуры. В теплые 
солнечные дни гибель наступает в течение одного дня и даже раньше; 
в более холодную погоду — в течение двух и более дней. Если 
•бактерия попала в кровь и начала там размножаться, гибель насе
комого почти неизбежна. Имеет место некоторый фагоцитоз, 
но обычно его защитное действие невелико.

Ряд других насекомых также восприимчив к Bacterium sphin
gidis. К ним относятся тутовый шелкопряд, личинки катальпового 
бражника, совки и саранча. Позвоночные животные (например, 
кролики), повидимому, невосприимчивы к бактерии при внутри
венном экспериментальном заражении.

Каким путем болезнь распространяется в природе — неизве
стно. Эпизоотии, охватывающие большие площади, встречаются 
редко, и искусственное использование бактерий в борьбе с браж
ником, повидимому, нецелесообразно.

СЕПТИЦЕМИЯ СОВОК

Определение «септицемия совок» может относиться к любой 
из инфекций полости тела совок. Однако этот термин был исполь
зован Г. Уайтом (1923b) для описания инфекций, встречающихся 
среди совок (Feltia) в лаборатории Энтомологического бюро 
в Теннесси. В большинстве случаев основные признаки септицемии 
совок сходны с признаками описанной септицемии бражника.

Симптомы и патология. Симптомы септицемии совок в основ
ном то же, что и при септицемии бражника. Пораженные насекомые 
теряют аппетит, становятся апатичными, теряют нормальный тур
гор тела; появляется понос и обычно небольшое выделение изо 
рта. Гибель наступает в течение 2—4 дней от начала заболевания, 
после чего мягкое тело насекомого приобретает коричневую 
окраску, темнеющую по мере прогрессирования процесса распада. 
Внутренние ткани превращаются в густую коричневую неклейкую 
массу, которая становится хрупкой поело высыхания. Появляется 
слабый, но не неприятный запах.

На гистологических срезах больных гусениц бактерий находили 
в крови и в желудке вблизи эпителия. Повидимому, имеются не
большой фагоцитоз и увеличение числа кровяных клеток.

Возбудитель заболевания. Бактерия, вызывающая септицемию 
совок, повидимому, близкородственна возбудителю септицемии 
бражника. Это коротенькая грамотрицательная, неспорообразую
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щая палочка, принадлежащая, возможно, к группе параки- 
шечных бактерий. Согласно Г. Уайту, эта бактерия отличается 
от возбудителя болезпи бражника лишь по своим серологическим 
признакам. Это различно, однако, не всегда выражено настолько 
отчетливо, чтобы выделять нх в качестве самостоятельных видов. 
Обе эти бактерии, повидимому, тесно связаны с «Coccobaciilus acridio
rum», и возможно, что все три микроорганизма относятся к одной 
и той же систематической категории.

Г. Уайт (1923Ь) первоначально назвал бактерию совок Bacillus 
noctuarum. В «Определителе Бердже» она помещена в рода Esche
richia и Proteus. Пока не определено действительное таксономиче
ское положение этого микроорганизма, гораздо удобнее обозна
чать его как Bacterium noctuarum (White) или же считать его 
синонимом Bacterium sphingidis (White).

Каким образом В. noctuarum распространяется от одного 
насекомого к другому — еще не ясно. Возможно, что заражение 
происходит вследствие поглощения достаточного количества бак
терий, хотя экспериментальное заражение через рот не столь 
эффективно, особенно если его сравнить с заражением методом 
впрыскивания, дающим 100-процентную гибель. Слабая восприим
чивость совок к поглощенным бактериям, возможно, связана 
с тем, что на полях редко происходит обширное заражение. 
Так же как и в случае септицемии бражника, болезнь совок 
может усиливаться при теплой погоде.

Гусеницы тутового шелкопряда и катальпового бражника, са- 
ранчевые и, возможно, многие другие насекомые восприимчивы 
к В. noctuarum при заражении методом впрыскивания. Кролики, 
а также, вероятно, и другие позвоночные невосприимчивы.

В литературе по данному вопросу имеется ряд сообщений 
об иных состояниях септицемии у совок. В некоторых случаях 
возбудитель не описывается. Напрнмер, в '1899 г. Кавара наблюдал 
в Италии эту болезнь среди Agrotis aquilina Hbn. Возможно, что 
выделенная им из больных насекомых маленькая палочкообразная 
бактерия идентична описанной Уайтом. Экспериментально она 
оказалась также патогенной для Hylotoma pagana Panz. при за
ражении методом впрыскивания и непатогенной при кормлении 
зараженным материалом. В 1927 г. Поспелов в СССР описал сеп
тицемию у Еихоа segetum Schiff., вызванную грамотрицательной, 
неспорообразующей палочкой, названной им Bacillus agrotidis 
typhoides. Он наблюдал болезнь в природе в течение осени и весны. 
Из других гусениц того же вида совок Поспелов выделил Bacillus 
nonliquefaciens (putidus  Flügge) и Bacillus fluorescens liquefaciens 
Flügge. Эти гусеницы также обнаружили симптомы септицемии. 
Бактериальные септицемии часто сопровождают некоторые вирус
ные инфекции. В этих случаях заражение бактериями предста
вляет собой вторичную инфекцию.
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СЕПТИЦЕМИЯ КАРТОФЕЛЬНОГО ЖУПА

Название «септицемия картофельного жука» было использо
вано Г. Уайтом (1928, 1935) для описания инфекции у личинки 
колорадского картофельного жука (Leptinotarsa decemlineata Say.), 
вызываемой бактерией, схожей с бактериями-возбудителями опи
санной выше септицемии бражника и совок. В этом случае микро- 
организм-возбудитель был назван Bacterium  leptinotarsae (White) 
(ранее — B acillus leptinotarsae W hite). Так же как и другие 
бактерии, это •— маленькая грамотрицательиая подвижная па
лочка, хорошо растущая на обычной бактериологической среде. 
Так как этот микроорганизм сбраживает лактозу с образованием 
небольшого количества кислоты, возможно, что он принадлежит 
к группе паракишечных бактерий трибы Eschericheae. Г. Уайт 
(1935) случайно выделил В . leptinotarsae из кажущихся здоровыми 
личинок, в то время как из больных он выделял другие виды 
бактерий, которые оказались непатогенными. При посеве культур 
нз фекалий здоровых личинок обычно вырастает только несколько 
колоний хромогонных бактерий (см. также Штейнхауз, 1941).

Личинки картофельного жука, пораженные септицемией, ста
новятся сначала вялыми, а вскоре совершенно теряют подвижность. 
Они теряют аппетит н перестают есть. Погибающие или мертвые 
личинки надают па землю, хотя иногда мертвые экземпляры оста
ются на растении. Вскоре после гибели красноватый цвет здоровых 
личинок изменяется в коричневато-серый; позднее окраска стано
вится темнокорпчневой или почти черной. Через неделю после 
высыхания остается лишь сморщенная, темная, хрупкая масса. 
Другие насекомые (бражник, совка, тутовый шелкопряд) оказались 
также восприимчивыми к экспериментальному заражению этой 
бактерией, и большинство их обнаруживало более пли менее типич
ные для септицемии симптомы.

Вполне вероятно, что В . leptinotarsae может быть использован 
для борьбы с колорадским картофельным жуком. Естественные 
эпизоотии данной болезни, повидимому, часты. Необходимо рас
смотреть их значение для методов искусственной борьбы. Тот факт, 
что заражение этим микроорганизмом при кормлении происходит, 
согласно Г. Уайту, с трудом, делает нецелесообразным опрыски
вание картофельных кустов взвесью бактерий. Возможно, что 
существуют определенные факторы, предрасполагающие к болезни.

Инфекции, вызываемые S e r r a t i a

Три вида Serratia  (триба Serrateae) связаны с насекомыми, но 
лишь один вид — Serratia  marcescens Bizio — оказывается пато- 
геиным для насекомых (рис. 88). Serratia  kilensis L. et N. (= « S . kie- 
lensis») (Kao, 1908 a, b) была использована для доказательства
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способности мух служить переносчиками бактерий. Некоторые 
мухи погибали раньше, чем обычно, и возможно, что причиной их 
гибели были бактерии. Третий вид, S erra tia  p lym uth icum  L. et N. 
( = S .  plym outhensis Mig.), был выделен из здоровых сверчков, со
бранных в естественных условиях в штате Огайо (Штейнхауз, 
1941). Повидимому, этот микроорганизм нормально обитает в киш 
ке насекомого и не вызывает патогенного действия.

К роду S erra tia  относятся маленькие грамотрицательные па
лочки, обычно образующие характерные красный и розовый

Р и с .  88. Окрашенный мазок, на котором видны Serra tia  
marcescens  Bizio— бактерии, содержащие красный пигмент; 
при некоторых условиях становятся возбудителем инфек

ции у насекомых.

пигменты, хотя часто встречаются белые и розово-красные штаммы. 
Как правило, они обнаруживаются в виде сапрофитов в таких место
обитаниях, как вода и почва, а также в молоке и других видах 
пищи. Указанные бактерии непатогенны для позвоночных, если 
только по вводятся в колоссальных дозах.

Интересующий нас вид S erra tia  marcescens известен также под 
различными синонимами, в том числе B acillu s prodigiosus Flügge, 
B acterium  prodigiosum  L. et N. и Chrom obacterium  prodigiosum  
Top. et W il. В более ранней литературе для данного микроорга
низма употреблялся тот или иной синоним. Однако теперь прио
ритет наименования S erra tia  marcescens можно считать установ
ленным.
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Инфекции, вызываемые S e r r a t i a m a r c e s c e n s .  Еще в 1817 т. 
Розьо заметил покраснение мертвых шелковичных червей (Bom
byx mori Linn.). Это явление было вновь отмечено Поллини в 1819 г. 
и в 1837 г. Ре и Асколезе, а также рядом других исследователей. 
Однако впервые Serra tia  marcescens была выделена нз гусениц, 
тутового шелкопряда, очевидно, Перрончнто в 1886 г. Примерно 
в это же время Банделли выделил с поверхности этих гусениц 
бактерии и позже указал, что красный пигмент не появляется ранео 
гибели гусеницы.

Между 1934 и 1936 гг. итальянский исследователь Мазера 
опубликовал целую серию работ, посвященных экспериментально
му изучению патогенности »S. marcescens для ряда насекомых, вклю
чая и шелковичного червя. В основном он установил, что бактерия 
почти всегда дает смертельный исход при введении ее гусеницам 
тутового шелкопряда. Однако введенная с пищей она не всегда 
убивает хозяина, и патогенность се зависит • от возраста гусе
ниц. Процент смертности повышается с приближением насеко
мого к стадии куколки. Ряд других исследователей сообщил о не
восприимчивости нормальных гусениц к микроорганизму при 
введении его через рот, а некоторые авторы получили противо
положные результаты.

В инсектариях бактерия встречается в первую очередь в тех 
случаях, когда гусеницы заражены грибом Beauveria bassiana 
(Bals.). Истинная взаимосвязь между бактерией и грибом до 
сих пор не выяснена. Мазера отмечает, что на искусственной среде 
бактерии проявляют определенный антибиотический эффект, за
держивающий развитие гриба. Этот же автор наблюдал такое же 
явление у личинок мучного хрущака ( Tenebrio molitor Linn.), не 
восприимчивых к патогенному действию бактерий, особенно если 
они вводятся через рот. Повидимому, бактерии снижают число слу
чаев заражения грибом в колониях этих насекомых. В отношении 
тутового шелкопряда Мазера считает, что гусеницы становятся 
более восприимчивыми к грибу в результате действия S . marces
cens.

Кроме тутового шелкопряда, ряд других насекомых также 
восприимчив к S . marcescens как в природе, так и в условиях лабо
ратории. Личинки вощинной моли (Galleria mellonella  Linn.) 
восприимчивы, если заражение производится впрыскиванием, 
а не кормлением. Европейский кукурузный мотылек (Pyrausta  
nubilalis Ilbn .) и гусеницы непарного шелкопряда (Porthetria  
dispar Linn.) восприимчивы при заражении любым путем. Экспе
риментально была показана восприимчивость жука Loxostege 
sticticalis Linn.), европейской капустницы (P ieris brassicae Linn.), 
Hyponomenta m alinella  Zeli, а также жука Pantom orus peregrinus 
Buch. Попытки бороться с некоторыми из этих насекомых, в част
ности с L. sticticalis (Linn.), с помощью S . marcescens, несмотря
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на уснех, достигнутый в лаборатории, не дали достаточно удовле
творительных результатов в ноле (Дроботько, Марчук, Эйзенман 
и Сиротская, 1938).

Эпизоотии, вызванные S . marcescens, появляются достаточно 
часто среди насекомых, разводимых в лабораториях и в инсекта
риях. Б 1937 г. Лепесм сообщил о такой эпизоотии среди разво
димых им Schistocerca gregaria Forsk; по существу, это была септи
цемия. Саранча, зараженная бактериями, гибнет в течение 1—2 
дней, причем наблюдается характерное покраснение брюшка. 
Гибель хозяина при заглатывании бактерий происходит лишь в ред
ких случаях. Личинки последнего возраста, повидимому,- более 
восприимчивы к заражению, чем личинки более раннего возраста. 
Известно также, что бактерии являются вторичной инфекцией 
при заражении саранчи грибом A spergillus fla vu s  Link. Распыленно 
культур бактерий на растения-хозяева в поле может привести 
к заражению саранчи, однако возможность широкого применения 
этого- средства борьбы, повидимому, невелика (М. Барбер и 
Ц. Джонс, 1915).

Картофельная клубневая моль (G по г i mosche та operculella Zell.) 
также подвергается заражению S . marcescens, особенно при выра
щивании ее в большом количестве (Щтейнхауз, 1945). Зараженные 
экземпляры становятся вялыми, менее чувствительны к внешним 
воздействиям, теряют аппетит и часто страдают от поноса. После 
гибели цвет личинок изменяется в яркокрасный, а позднее — 
в результате разложения — в коричневый. Иногда зараженные 
личинки выживают до стадии куколки, причем отмечается их 
покраснение, так же как у больных личинок. С бактериологиче
ской точки зрения заслуживает внимания тот факт, что в приведен
ных выше исследованиях отсутствуют указания на изменение 
окраски изолированных штаммов S . marcescens в розовую и белую, 
что обычно наблюдается у этих видов после соответствующих пере
севов. Такие паразиты насекомых, как Macrocentrus ancylivorus 
Roh. и Dibrachys cavus W lk., выращенные на клубневой моли, 
часто заражаются от насекомого-хозяина.

Поскольку S . marcescens обычно встречается в естественных 
условиях, нет ничего удивительного в том, что время от времени 
обнаруживаются отдельные насекомые, зараженные бактериями. 
Иногда, как это было в России в случае с жуком долгоносиком, 
значительное количество насекомых данного вида оказалось зара
женным на ограниченной площади. Однако обширные эпизоотии, 
повидимому, довольно редки.

Некоторые насекомые, как медоносная пчела (A p is  m ellifera  
Linn.) и мучпой хрущак (Tenebrio molitor Linn.), оказываются 
невосприимчивыми, если бактерии скармливаются им с пищей.

Мазера (1934 Ь, с) считает, что невосприимчивость последнего 
иасекомого может быть следствием иммунитета, полученного
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в результате предшествующего соприкосновения с бактериями 
через пищу. Другие опыты показали, что резистентность насекомых 
но может быть объяснена случайным стечением обстоятельств.

Инфекции, вызываемые другими видами 
En teroba  c te r  ia cea e

За исключением трпб и родов Enterobacteriaceae, рассмотренных 
выше, известны лишь немногие виды бактерий, патогенные для 
насекомых. Однако ни один из них не является для насекомых бо
лезнетворным в полном смысле этого слова.

Бар (1919) i i  Туманов (1930) сообщили о заболевании взрослой 
медоносной пчелы салмоиеллозами. Бар обнаружил в окрестностях 
Копенгагена пчел, больных острым энтеритом в результате зара
жения небольшой неспорообразующей палочкой, названной им 
Salm onella  schottmuelleri var. alvei Haud. Обычно зараженные 
пчелы погибали в течение 25 час. после заражения; иногда гибель 
наступала ужо спустя 25 час. Некоторые штаммы,выделенные Тума
новым во Франции из больных пчел, оказались аналогичными 
штаммам, описанным Баром, н были отнесены к Salm onella  или 
к группе паратифоидных бактерий. Пищеварительный канал зара
женных пчел обычно наполнен этими микробами. Перптрофическая 
мембрана разрушена, и бактерии проникают в эпителиальные 
клетки; в клетках наблюдаются отклонения от нормы. Отмечаются 
признаки распада ядра и более слабое окрашивание протоплазмы. 
Содержимое кишки имеет жидкую консистенцию.

Установлено, что некоторые насекомые, а также клещи воспри
имчивы к определенным салмонеллам при экспериментальном 
заражении их этими бактериями. Личинки вощинной молн (Gal
leria rnelonella Linn.) были заражены таким образом Salm o
nella schotUmielleri (Winslow) и Salm onella enteritidis (Gaer.). 
Последний микроорганизм может оказаться смертоносным для 
Permacentor andersoni Stiles при скармливании его этому клещу. 
Кроме этих насекомых, штаммы Salm onella  были обнаружены 
у насекомых, обитающих вблизи от скоплений нечистот, например 
у мух, но эго связь лишь случайного характера. То же можно 
сказать о тифоидной бактерии, Salm onella typhosa (r£o\>i.)=Eberthe- 
lla typhosa (Zopf.), переносчиком которой, как известно, являются 
мухи. Некоторые исследователи нашли, что личинки вощинной 
моли восприимчивы к экспериментальному заражению тифозной 
бактерией, в то время как другие авторы не считают эту бактерию 
патогенной для вощинной молн. Такое же противоречие имеется 
в случае Shigella dysenteriae (Shiga) — возбудителя бактериальной 
дизентерии человека.

Ряд видов Proteus был описан в качестве возбудителей болезней 
у пасекомых, но ни один из них не был признан самостоятельным
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видом при пересмотре этого рода (например, Рустигэн и Стюарт, 
1945). Хотя такие упущения, вероятно, объясняются либо недо
смотром, либо недоступностью культур этих видов для изучения, 
все же возможно, что некоторые нз них действительно не принад
лежат к указанному роду. Например, Pro/eu.s alveicola Serb, был 
описан Сербппопым (1915) как возбудитель дпарреи медоносной 
пчелы совместно с B acterium  coli apium . Proteus bombycis Bergey 
et al. был первоначально выделен и описан Глезером (1924), 
который, однако, его не именовал. Название было предложено 
издателями «Определителя Бердже» (3-е издание), п ныне этот 
микроорганизм считается штаммом Paracolobactrum aerogenoides 
H., S. et W. Та же самая бактерия была названа Леманом Bacte
rium  bombycivorum. Этот микроорганизм был выделен из испраж
нений, крови и различных тканей больных гусениц тутового шелко
пряда. Здоровые гусеницы заражались, поедая пищу, загрязнен
ную испражнениями или жидкостью нз тела больных гусениц.

Члены рода E rw inia  обычно считаются патогенными для расте
ний. Однако Нидхэм (1937) выделил нз больных A phis rum icis 
L in n ,  микроорганизм, сильно напоминающий E rw inia  lathyri 
(Manus, et Taub.). Впервые этот организм был выделен нз души
стого горошка.

1HIФЕ КЦ11 И, ВЫЗМ В А ЕМ Ы Е Н А  С Т Е Ш А  С Е Л  Е

Согласно «Определителю Бердже», семейство Bacteriaceae пред
ставляет собой «гетерогенное собрание родов, связь которых между 
собой и с другими группами не выяснена». В этом семействе родовое 
имя «Bacterium» включает виды неспорообразующих палочковид
ных бактерий, «положение которых в системе классификации не
достаточно определено». Под эту характеристику подходит, как 
видно, значительное число бактерий, выделенных из насекомых 
и описанных. Как мы уже указывали, на основании общих призна
ков ряд видов, приведенных в опубликованных работах, может 
быть изъят из этой группы и помещен в группу бактерий, сходных 
с кишечной палочкой. Это было частично проделано на основании 
имеющихся сведений. Несколько энтомогенных видов Bacterium , 
повидимому, не поддаются точному определению, на основании 
опубликованных данных, однако один нз них заслуживает спе
циального обсуждения.

ТОКСИЧЕСКАЯ СЕПТИЦЕМИЯ ЛЕСНОГО КЛОНА

В июле 1895 г. Дэггар наблюдал значительную гибель лесных 
клопов (Anasa tristis  DeC.) среди особей, разводимых им в лабо
раторных садках. Он распространил данное заболевание среди 
здоровых насекомых и, наконец, выделил бактерию-возбудителя

2 4  Э. Штейпхуз
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этой болезни. Эта бактерия заслуживает внимания вследствие 
своего особенного токсического действия на насекомых.

Симптомы. Согласно описанию Дэггара (1896), зараженное 
насекомое за несколько часов до гибели становится вялым, дер
жится прижавшись брюшком к поверхности и часто не может под
няться или свободно ползать. При перевертывании его на спину 
насекомое не в состоянии вернуться в нормальное положение. 
С развитием болезни насекомое почти полностью теряет активность; 
лишь слабые движения конечностей и антенн служат указанием 
на наличие в нем жизни. Хотя эти клопы сидят на нижней поверх
ности листа, но в обычном состоянии они не могут крепко удержи
ваться на листе с помощью своих конечностей; поэтому больные 
клопы обычно падают на землю, где их находят мертвыми или 
погибающими. Хотя заметного изменения окраски за несколько 
часов до гибели не отмечается, все же больные насекомые темнеют 
с ее приближением. После смерти быстро наступает разложение, 
и бактерии обнаруживаются в большом количестве в крови и в 
тканях.

Больные нимфы приобретают темную пурпурно-черную окраску. 
Тело насекомого не сморщивается; наоборот, оно кажется ригидным 
и несколько раздутым. Б течение суток или более оно превращается 
в мешочек, наполненный темной жидкостью. В таком состоянии 
покровы тела легко лопаются и насекомое часто распадается при 
попытке поднять его или сдвинуть с места.

Взрослые лесные клопы к моменту гибели покрываются влагой, 
особенно в передней части нижней поверхности брюшка. В даль
нейшем влажность распространяется по всему телу. Твердая хити
новая оболочка но сморщивается и не трескается, а неприятно 
пахнущая жидкость остается внутри тела до тех пор, пока хитино
вые покровы пе прорвутся. Запах, характерный для этой болезни, 
более резок, чем нормальный запах клопов. Вскоре после гибели 
конечности легко отламываются в местах сочленений, и попытки 
поднять насекомое за ноги оказываются неудачными.

Бактерия и ее натогеппые свойства. Хотя первоначально Дэг- 
гар дал указанному микробу наименование B acillus entomotoxicon, 
однако описанную им коротенькую, неспорообразующую палочку 
скорее можно определить как Bacterium  entomotoxicon (Duggar). 
Дэггар не определил ее реакцию на окраску по Граму; повидимому, 
она грамотрицательна. При простых окрасках бактерия про
являет биполярность. Па агаре микроб образует грязновато-белые 
колонии, часто располагающиеся веерообразно. Последний приз
нак, приведенный Дэггаром, указывает на образование колонии 
из спорообразующих бактерий.
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Бактерии,очевидно, вырабатывают токсическое вещество, быстро 
убивающее представителей некоторых видов насекомых при погру
жении их в бульонный настой из микроорганизмов. Имеются на
блюдения, что, кроме A nasa tristis, другие лесные клопы, мухи и не
которые другие насекомые также реагируют на действие этого 
токсического вещества, хотя есть указания и на то, что гусеницы 
чешуекрылых против него устойчивы. При погружении насекомого 
в такой токсический бульон оно вскоре становится вялым и через

Р и с .  89. Гистологические срезы тканей клопа A n a s a  t r i s t i s  DeG ., заражен
ного B acter ium  entomotoxicon (Duggar).

A  — распределение бактерий в гиподерме и в жировом теле клопа к моменту его 
гибели; Б — продольный среэ спинного сосуда слабо зараженного больного клопа; 

видны бактерии в крови. (Из Д эггара, 1896.)

несколько минут у него появляются характерные некоординиро- 
ванные движения. Спустя 5 мин. насекомое перестает двигаться, 
впадает в ригидное состояние и ноги его плотно прижимаются 
к телу. Дэггар считает это явление «токсической ригидностью». 
Насекомое часто выздоравливает, если его вынуть из бульона, 
как только оно становится вялым. Причина гибели насекомых в ток
сическом бульоне заключается не в том, что они в нем тонут, ибо 
быстро гибнут даже водяные жуки. Природа этого токсического 
вещества, однако, неизвестна.

На гистологических срезах больных лесных клопов бактерии 
в крови видны на любой стадии заболевания (рис. 89). Гипо
дерма, жировое тело и ткань сердца также поражаются. Культуры

24*
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из больных насекомых редко дают сапрофитные организмы н и боль
шинстве случаев являются чистыми культурами Bacterium  ento- 
motoxicon.

ИНФЕКЦИИ,  ВЫЗЫВАЕМЫЕ L Л С ТО И Л  С T  E l i  I  АС  Е Л  Е

Семейство Lactobacteriaceae состоит из двух триб: 1) триба 
Streptococcaceae, куда входят грамположительпые кокки, распо
лагающиеся попарно или в виде цепочек, и 2) триба Lactobacilleae, 
включающая грамположительпые палочки, образующие молочную 
кислоту из углеводов. Поскольку последние не вызывают заболе
ваний насекомых, мы ограничимся рассмотрением трибы Streplo- 
соссасеае, состоящей из трех родов — Diplococcus, Streptococcus 
и Lcuconostoc.

Последний род не является возбудителем болезней насекомых.

Инфекции, вызываемые J H  / d o c o m i s .  Различия между D iplo
coccus (коккк, располагающиеся попарно) и Streptococcus (кокки, 
располагающиеся цепочкой) не всегда легко установить. Возможно, 
что многие бактерии, связанные с насекомыми и описанные как 
Diplococcus, в действительности принадлежат к другой группе, 
ка к Streptococcus, который при некоторых условиях встречается 
попарно плп в виде очень коротких цепочек.

Jlîiiio (1922) выделил из больных шелковичных червей (Bombt/x 
mori Linn.) «коккобактерию», названную им Diplococcus bombycis. 
Она представляет собой удлиненный грамположптельпын кокк 
и отличается поперечными двойными перетяжками хроматпнового 
вещества. Гусеницы Porlhetria dispar (Глии.) u N yg m ia  phaeorrhora 
(Donov.) оказались весьма стойкими к этой бактерии, тогда как 
гусеницы Eriogaster lanestria  Linn, и Vanessa urticae (Linn.) зара
жаются довольно легко. Несколько раньше Пэйо (1917) выделил 
из гусениц; непарного шелкопряда Diplococcus liparis  Paill. п 
Diplococcus lym antriae  Paill., однако ни одна из этих бактерий, 
повидимому, не имеет существенного значения в качестве патоген
ного организма. Пэйо нашем также, что микроб, названный им 
Diplococcus melolonthae, лишь слабо болезнетворен для майского 
хрущака (Melolontha melolontha Linn.) при индивидуальном его вве
дении; однако при введении его вместо с некоторыми неустановлен
ными «коккобактериями» насекомые оказывались менее стойкими 
К этому диплококку. Diplococcus p ieris  Paill. был обнаружен 
у капустницы (P ieris brassicae Linn.) в виде вторичной инвазии 
при паразитизме перепончатокрылого Л pantelesglomeratus (Linn.).

Ряд исследователей нашел, что Diplococcus pneumoniae Weich. — 
возбудитель пневмонии у человека —оказался непатогенным для 
гусениц вощинной моли (Galleria mellonella Linn.). В этом случае 
мы имеем другой пример слабой патогенности для насекомых 
микробов, болезнетворных дли позвоночных.
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Инфекции, вызываемые S t r e p to c o c c u s .  Из двух наиболее хо
рошо изученных стрептококков насекомых Streptococcus' apis M a as
se r i  связан с европейским гнильцом, a Streptococcus bombycis auclt. 
( =  Micrococcus bombycis Colin.) связан с хронической формой фла
шерии («galliiio» французских авторов). S . apis рассматривался 
ранее при обсуждепинзтиологнневропейского гнильца.Ряд авторов 
считает, что в действительности этот микроорганизм представляет 
собой вариацию или стадию жизненного цикла Bacillus alvei, 
Ches. el Chey., которая считается основным возбудителем указан
ной болезни. Другие авторы полагают, что S . apis является сино
нимом Streptococcus liquefaciens Stern.

Возбудителем флашерии в течение долгого времени считался 
Streptococcus bombycis. Однако первичной причиной этой болезни 
гусениц тутового шелкопряда является вирус, а Л’, bombycis связан 
с болезнью как постоянная вторичная инфекция. Но этой причине 
флашерии будет более подробно рас смотрена в главе о вирусах, по
ражающих насекомых. S . bombycis — грамположительиый кокк, об
разующий обычно цепочки, состоящие из 4—12 особей; является фа
культативным анаэробом. При заболевании флашерией этот микроб 
может быть выделен из содержимого кишечника больных гусениц.

Другим хорошо изученным стрептококком является Strepto
coccus disparis Glaser — возбудитель инфекционной болезни гусе
ниц непарного шелкопряда (Porthelria dispar  Linn.). Эта бактерия 
была выделена и описана Глезером ( 19 18Ь) после первого появления 
болезни в инсектариях среди гусениц японской расы непарного 
шелкопряда и распространения ее на особей американской расы. 
Первоначально эта болезнь была названа Глезером «болезнь 
японского шелкопряда». Это грамположительиый инкапсулирую
щийся кокк, обычно образующий цепочки из 3 —5 микробов. 
Как большинство кокков, он неподвижен и растет на обычных 
бактериологических средах, например на питательном агаре; не 
разжижает желатину и сбраживает углеводную среду с образова
нием кислоты.

Симптомы болезни гусениц непарного шелкопряда проявляются 
в постепенной потере аппетита, пока насекомое совершенно не 
перестает есть, и в бурных формах поноса. Испражнения больных 
насекомых содержат стрептококков; передача болезни осуществ
ляется, вероятно, вследствие загрязнения растений полужидкими 
испражнениями. У гусеницы, повидимому, наступает расстройство 
мышечной координации; обычно она медленно заползает в какое-ни
будь укромное место, где и погибает. После смерти она висит в рас
тянутом состоянии, уцепившись за что-нибудь грудными ножками. 
Хотя проявление рассматриваемой болезни в общем сходно с поли
эдрическими болезнями этих насекомых, однако она хорошо 
отличается от вирусных болезней тем, что насекомое можно легко 
поднять и вытянуть, не опасаясь, что у него порвутся покровы
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тела; насекомые же, пораженные вируспымн болезнями, обычно 
более хрупки. Период от момента заражения кормлением до гибели 
в условиях оныта значительно колеблется. Гибель может насту
пить в любое время, начиная с 24 час. и до 16 дней. Возможно, что 
эти колебания зависят от количества введенных микробов, а также 
от индивидуальной стойкости или иммунитета гусениц. S . disparis 
непатогенна для шелковичных червей, для гусениц C irphis uni- 
puncta, для морских свинок, кролика и человека.

На ранней стадии заболевания стрептококк обнаруживается 
по всему пищеварительному каналу своего хозяина. Позднее 
и главным образом после смерти насекомого эпителий кишки деге
нерирует и разрушается, открывая бактериям возможность про
никновения в полость тела. Наступает заражение всех тканей. 
Заметные изменения отмечаются в мышечных тканях в течение всей 
болезни. На ранней стадии инфекции на гистологических срезах 
поперечнополосатых мышц наблюдается исчезновение ясной исчер- 
чонности и замечается более свободное расположение отдельных 
мышечных фибрилл (рис. 90). Позднее мышечная ткань теряет свою 
полосатость, вследствие потери компактности фибрилл и отделения 
их друг от друга. Одновременно с остальной тканью постепенно 
дегенерирует сарколемма; ядра клеток занимают ненормальное 
положение и распадаются. В конце концов наступает полная деге
нерация мышечной ткани; фибриллы становятся невидимыми, и вся 
ткань напоминает свернувшееся белковое вещество, в котором 
рассеяны мелкие гранулы. Ко времени такой дегенерации мышечной 
ткани другие ткани хозяина также более или менее повреждаются 
и стрептококки рассеиваются по телу насекомого.

С точки зрения метода микробиологической борьбы значение 
S . disparis, повидимому, не так уж велико. Глезер сообщил о поле
вых испытаниях в двух районах Массачусетса, которые оказались 
удачными и вызвали значительную эпизоотию среди гусениц 
непарного шелкопряда. Распространение болезни в ноле не причи
няло особых затруднений, по ее наличие в популяции непарного 
шелконряда в естественных условиях установлено не было.

Распад мышц, характерный для инфекции S . disparis гусениц 
непарного шелкопряда, наблюдается также при сходном заболе
вании гусениц походного шелкопряда Thaumetopoea pityocampa  
(D. et S.), ( = 6 'nelhocampa pityocampae D. et S.), вызываемом S tre
ptococcus pityocampae Duf.; Дюфренуа (1919) описал два штамма 
(alpha и beta) этого микроба, однако есть основания сомневаться 
в правильности отнесения нх к указанному роду. Штамм alpha 
подвижен, а штамм beta грамотрицателен — признаки, обычно не 
характерные для рода Streptococcus.

Streptococcus pyogenes Rosenb. — возбудитель некоторых стрепто
кокковых инфекций у человека — был выделен из комнатной мухи, 
но никогда не был обнаружен как возбудитель инфекции у мух



Р и с .  90. Схематичные изображения и фотографии, на которых видны влия
ния заражения Streptococcus d isp a r is  Glaser на мышечную ткань непарного 

шелкопряда (Porthetr ia  d isp a r  Linn.).
А — нормальная мышечная ткань; Б  — мышечная ткань на поздней стадии бо
лезни; видно разделение фибрилл; В — последняя стадия болезни с полной дегенера
цией мышечной ткани непарного шелкопряда; Г, Д ,  Е — фотографии мышечной ткани, 

на которых видны кзртины, более или менее соответствующие схеме.
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в естественных условиях. Экспериментально в небольших дозах он 
непатогснон для личинок вощинной моли, хотя большие дозы 
болезнетворны для этого насекомого. Streptococcus faecalis A. et H ., 
обычно присутствующий в кишечнике многих животных, включая 
и некоторых насекомых, повидимому, патогенен для вощинной моли 
при введении его в небольших дозах.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ M T V l l O CO CC AC Е Л Е

Из трех родов (Micrococcus, G affkya  i i  Sarcina) семейства Micro- 
coccaceae только род Micrococcus имеет сколько-нибудь серьезное 
значение в отношении патогенности для насекомых. (Между про
чим, следует напомнить читателю, что, согласно последнему, (5-му 
изданию «Определителя Бердже», члены рода Staphylococcus 
теперь включены в род Mici'ococcus.) Сведения о многих кокках этой 
группы встречаются в описаниях отдельных случаев инфекций. 
Таким образом, при наличии большого количества так называемых 
«видов» микрококков имеются лишь скудные данные в отношении 
патогенеза вызываемых ими заболеваний. Лишь в одном или двух 
случаях изучение было проведено достаточно полпо.

И Н Ф Е К Ц И И , ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы  К  M  I C H U O H  i r S

Одним нз наиболее хорошо изученных случаев мнкрококковых 
инфекций является болезнь личинок июньского жука Lachnosterna, 
вызываемая Micrococcus nigrofaciens Northrup. В 1Ü12 г. в период 
изобилия личинок июньских жуков Иортроп (1914 а, Ь) наблюдал 
значительное количество больных экземпляров, нз которых был 
выделен не только М . nigrofaciens, но также бактерия, сходная 
с B acillus septicus-insectorum  Krass. Последний микроорганизм, 
повидимому, являлся первичным возбудителем для многих случаев 
заболевания, однако микрококк был более активен н приносил 
основной вред хозяину.

‘Возможно, что Micrococcus nigrofaciens существует в почве 
и присутствует во многих почвах Мичигана, Иллинойса, Северной 
Каролины, Мерилэнда и, вероятно, также во многих других шта
тах и странах. Он хорошо растет на обычной бактериологической 
среде, но значительно лучше — на среде с добавлением растертых 
личинок. Сохранение микроорганизма на искусственной среде 
свыше года не отражается на его вирулентности для личинок.

Личинка, пораженная микрококком, по сравнению с нормаль
ной, характеризуется черным и блестящим видом пораженных 
частей, которые резко ограничены. Наиболее излюбленными ме
стами инфекции являются сочленения ног, дыхальца, дорзальные 
или вентральные сегменты белой, мягкой части тела. Ilo мере разви
тия болезни личинки становятся почти черными и л и  коричневыми,
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пока, наконец, все тело не начинает разлагаться, хотя насекомое 
еще проявляет признаки жизни. Преобладание коричневатой 
окраски, вероятно, указывает на вторичное пли первичное зараже
ние B acillus septicus-i n sectorum. .Молодые личинки, повидимому, 
более восприимчивы, чем взрослые. В известных пределах ни 
величина, ни количество пораженных участков тела, повидимому, 
не влияют на активность личинок. Только при некоторых условиях 
(паразитические насекомые, грибы, механические повреждения 
и другие предрасполагающие факторы) гибель наступает до оку
кливания, когда насекомые не могут закончить метаморфоз. Из
лишняя влажность почвы содействует распространению инфекций, 
и 1Гортроп считает, что этот фактор, возможно, является наиболее 
важным для гибели больных личинок.

Прогрессирующий распад в результате заражения лучше всего 
виден на патологических изменениях конечностей больного насе
комого. При распространении инфекции на конечности сегменты 
их постепенно чернеют и отпадают, а остающаяся черная блестя
щая культя иногда бывает вздутой. Если инфекция поражает про
межуточные суставы, то ножка ломается в этом месте.

1Га гистологических срезах пораженных частей личинки можно 
видеть, что микрококки находятся в покровном слое и в ниже
лежащих клетках гинодермы. Кроме того, между клетками кишеч
ной стенки рассеяны кокки, однако последние не были найдены 
в тканях полости тела, а также между полостью тела и покровом.

Кроме личинок l.achnosterna, также и другие насекомые воспри
имчивы к М . nigrofaciens. К ним относятся зеленый июньский жук 
(Cotinis nitida  Linn.), майский жук (P hyllophaga vandinei Smyth) 
и жук-носорог (Stra tegus litaniis Färb.). Взрослые американ
ские тараканы (Periplaneta атсricana Linn.) также весьма вос
приимчивы, хотя инфекция ограничивается, повидимому, пора
жением ног насекомого. Экспериментально была показана вос
приимчивость к этому микрококку гусениц бабочки Malacosoma 
americana (Fabr.). Использование М. nigrofaciens для борьбы с ка
кими-либо нз названных насекомых в полях не производилось.

Инфекции, вызываемые другими M i c r o e o c r u s .  Первыми 
микрококками, выделенными из больных насекомых, повидимому, 
явились кокки, полученные Экштсйном (1894) из гусениц мона
шенки (Lym antria  monacha Linn.). Он назвал их Micrococcus m ajor  
и Micrococcus vulgaris. Оба микроорганизма в опытах оказались 
патогенными для некоторых других видов насекомых. В после
дующие годы был описан ряд других видов, в том числе чешуе
крылых. Например, в 1926 г. Чпттеиден сообщил, что в опреде
ленное время года большие количества гусениц репницы (P ieris  
rapae Linn.) погибают от заразной бактериальной болезни, вызы
ваемой Micrococcus pieridis Внг. Micrococcus saccatus Mig. был
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выделен Поспеловым (1927) из мертвых гусениц Еихоа segetum  
Schiff. Micrococcuscurtissi, описанный Шорпным (1929а), был при
чиной высокой смертности среди молодых гусениц кукурузного 
мотылька (P yrau s ta  nubilalis  Hbn.). При инъекции взрослым 
гусеницам кукурузного мотылька этот микрококк оказался 
весьма вирулентным; меньший эффект был получен при введении 
его с пищей. При заражении путем впрыскивания он оказался 
болезнетворным также для гусениц Ephestia kühniella  Zell., тогда 
как гусеницы Galleria mellonella (Linn.) были более стойки.

Пэйо (1924) наблюдал среди 
личинок N eurotom a nemoralis  
Linn, болезнь, обусловленную 
Micrococcus neurotomae Paill. 
Он не отмечает существенной 
пользы от этого микроорганиз
ма при борьбе с насекомым в 
природе. Экспериментально М. 
neurotomae оказался патогенным 
для Еихоа segetum  Schiff, и для 
A gro tis  pronubana  Linn. У казан
ный микроорганизм, повидимо
му, грамотрицателен. Куффернат 
(1921) выделил из больных куз
нечиков бактерию, названную 
им Micrococcus acridicida. Глезер 
выделил из комнатной мухи 
Micrococcus muscae (Glaser) 
(.Staphylococcus muscae Glaser) 
(рис. 91). Этот кокк оказал
ся возбудителем смертельной 

болезни взрослых мух. Болезнь носит довольно спорадиче
ский характер и никогда не приобретает характера эпизоотии. 
При экспериментальном заражении заболевает лишь 50% мух. 
Самцы, повидимому, более восприимчивы, чем самки. Между 
прочим, этот кокк является хозяином бактериофага Phagus liber 
Holmes.

Другой микрококк, Micrococcus rushmori Brown, был обнаружен 
у  больных мух.

Два из наиболее известных микрококков, Micrococcus pyogenes 
var. albus (Rosen) и Micrococcus pyogenes var. aureus [Rosen] 
(называвшиеся ранее Staphylococcus albus Rosen и Staphylococcus 
aureus Rosen), часто встречаются у здоровых насекомых, но имеются 
также сообщения об их патогенности. М. pyogenes var. albus был 
обнаружен Таубером (1940) в гемолимфе черного таракана B latta  
orientalis  Linn., для которого он оказался патогенным. Однако 
остается неясным, каким образом бактерии проникают в гемолимфу

Р и с .  91. M icrococcus muscae (Gla
ser) — возбудитель смертельной ин

фекции взрослой комнатной мухи.
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таракана. Таубер высказывает предположение, что после линьки 
насекомого легко повреждается очень нежный наружный хитино
вый покров. При соприкосновении здоровых тараканов с заражен
ными бактерии проникают через нежные, вновь сформированные 
(после линьки) покровы или же проходят через разрывы их поверх
ности. М . pyogenes var. aureus, возбудитель фурункулеза и других 
инфекционных болезней у человека, оказался патогенным для 
личинок тутового шелкопряда. Хотя некоторые авторы и считают 
М . pyogenes var. aureus непатогенным для гусениц вощинной моли, 
это насекомое, повидимому, оказывается восприимчивым при вве
дении соответствующих доз. Зернов и Айоло (1939) установили, что 
гусеницы выдерживают несколько летальных доз кокка, если 
одновременно с бактериями им вводится параминофенилсульфо- 
намид.

Среди грамотрицательных кокков (сем. N eisseriaceae) не обна
ружено микроорганизмов, действительно болезнетворных для 
насекомых. Neisseria gonorrhoeae Trev., возбудитель гонорреи 
у человека, при введении в полость тела гусеницы вощинной моли 
в некоторых опытах оказался патогенным, а в других случаях — 
лишь слабо действенным. Neisseria lucilliarum  Brown (возможно, 
микрококк) был выделен из зеленых падальных мух (Lucilia  
sericata Meig.), погибших от заражения Flavobacterium lutzae  
Brown. Остается неясным, какая имеется связь между маленькой 
грамотрицательной инкапсулированной бактерией, обнаруженной 
Глезером и Чэпменом (1912) у гусеницы непарного шелкопряда, 
погибающей от вирусной полиэдрической болезни, и группой 
N eisseria. Авторы, обнаружившие этот микроорганизм, назвали 
его Gyrococcus flaccidifex  на основании его «вращательных движе
ний», однако правильность выделения его в отдельный род сомни
тельна. Сомнительной является также разновидность этого микро
организма, описанная Брауном (1927) как Micrococcus jlaccidijex, 
которую он считал возбудителем «вилта» гусениц бабочки 
D anaus p lexippus  (Linn.).

Б АК ТЕРИ А ЛЬН Ы Е ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ 
Г  S  E U  1)0  M O N A  D A  С Е Л  E  II ДРУГИМИ ВОЗБУДИТЕЛЯМИ

В каждой из двух триб (Pseudomonadeae и Spirilleae) семейства 
P seudomonadaceae имеется несколько представителей, патогенных 
для насекомых при определенных условиях. Однако ни в одном 
случае природа их патогенности не была хорошо изучена.

Pseudomonas aeruginosa (Schroeter) (= Bacillus pyocyaneus Gess.)— 
обычная широко распространенная бактерия, образующая зеле
ный, растворимый в воде пигмент, иногда находимая в ранах; 
экспериментально патогенна для некоторых видов насекомых; 
например, гусеницы вощинной моли (Galleria mellonella Linn.) пока-
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залп высокую восприимчивость дажо к малым дозам :шш бактерии 
при введении ее в полость тела насекомого. То же самое происходит 
и с шелковичным червем. Лепесм (1937а) сообщил об эпизоотии 
среди содержащихся в лаборатории Schistocerca gregaria  Forsk., 
вызванных P . aeruginosa-, им же было установлено, что это зара
жение представляет собой вторичную инфекцию, сопровождаю
щую заражение саранчи грибом A spergillus jlavus  Link.

Другая бактерия этой группы., Pseiidomonas septica Bergey 
et al., по мнению Штутцора и Взорова (1927), является возбуди
телем «весенней болезни» гусениц Еихоа segetum (Schiff.). Им уда
лось экспериментально вызвать эту болезнь, заражая несекомых 
через повреждения покровов тела. Vibrio leonardii M. et C. (= F . leo- 
itardi), повидимому, первый выделенный из насекомого вид, 
относящийся к трибе Spirilleae. Метальников п Шорин (1928 а) 
выделили этот микроорганизм из больных гусениц европейского 
кукурузного мотылька и нашли, что этот вибрион весьма болезне
творен как для данного насекомого, так и для гусениц вощинной 
моли. Насекомые оказались очень чувствительными к заражению 
через рот и погибали в течение суток. О другом виде, Vibrio pieris 
l ’ai 11., Пэйо (1933) сообщает, что он часто встречается у гусениц 
P ieris brassicae, в которых паразитировали личинки Apanteles 
glomeratus (Linn.).

Vibrio comma (Schroeter), возбудитель холеры у человека, пато
генен для гусениц вощинной моли при непосредственном впрыски
вании в их тело этого вибриона. V. comma связана также с такими 
насекомыми, как мухи и тараканы, служащими механическими 
переносчиками этого микроба. Необходимо остановиться здесь 
на другом патогенном для человека микроорганизме, хотя и но 
принадлежащем к данной группе, по оказывающем весьма вредное 
действие на насекомое-хозяина. Pasteurella pestis (L. et N.) (семей
ство Parvobacteriaceae) — возбудитель чумы y человека и грызунов; 
быстро размножаясь в преджелудко блох, переносчиков этого воз
будителя, он «закупоривает» их пищеварительный канал; поэтому 
блоха при попытке принять пищу отрыгивает ее. Такие блохи, по 
сравнению с нормальными, погибают скорее. Pasteurella tularensis 
(МсС. et Chapin), возбудитель туляремии у человека и других 
животных, проникает в эпителий кишки п в полость тела своего 
хозяина— клеща, хотя обычно это не приводит к заболеванию 
самих членистоногих. Во всяком случае зараженные клещи 
погибают раньше незараженнътх. Микроорганизм Leptothrix bucca- 
lis  Robin ( —- Leptotrichia buccalis Robin), обнаруженный Перрои- 
чито в 1899 г., повидимому, поражает Anopheles maculiperm is 
Meig. Согласно Кейлину (1921), «этот паразит заражает личинок, 
переходит в куколки и убивает имаго вскоре после вылуп- 
лонтгя».
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1Ш ФЕКЦИП, КМЗ МКЛКММИ S  Г  П И К И  Л E T  Л L E S

Отряд Spirochaetales делится на дна семейства. Первое семей
ство (Spirochaetac.eac) содержит три рода -Spirochaeta, Sapro- 
spira  и С ristospi.ra. Второе семейство (T  repone mat асеае) содержит 
роды Borrelia, Treponema и Leptospira. Представители семейства 
Spirochaetaceae крупнее по величине и менее чувствительны к дей
ствию солей желчной кислоты, чем представители T reponernataceae. 
Признаком, отличающим спирохету от истинных бактерий, является 
наличие у нее податливой клеточной оболочки, между тем как 
у бактерий она негибкая.

По сравнению с бактериями и простейшими количество спиро
хет, связанных с насекомыми и клещами, невелико. Однако 
несмотря на это во многих случаях такая связь имеет значение 
с санитарной и энтомологической точек зрения. Наибольшее 
значение в этом отношении имеют спирохеты группы возвратного 
тифа. Кроме того, некоторые спирохеты насекомых нснатогениы 
для человека и животных. Некоторые спирохеты лишь случайно 
обнаруживаются у членистоногих.

Спирохеты группы возвратного тпфа (Borrelia recurrentis Lebert 
и др.) передаются вшами (Pediculus hum anus Linn.) и клещами 
(Ornithodoros sp.). Спирохеты не вызывают заболевания членисто
ногих, но поражают их ткани, и членистоногие в этом случае 
могут считаться зараженными. Некоторые клещи приобретают 
иммунитет к этому типу инфекции, вызываемой спирохетами. Та
кая же связь имеется между Borrelia anserina  (Saldi.) (возбудитель 
септицемии цыплят) и их переносчиком A rgas persiens Oken. 
Borrelia theileri (Lav.) — возбудитель инфекции рогатого скота 
и переносится клещами, причем спирохеты передаются через 
яйца клещей.

Ткани некоторых насекомых оказались содержащими спиро
хеты, однако неясно, является ли это настоящим заражением 
или нет. Например, Spirochaeta culicis J aff é была обнаружена 
n большом количестве в слюнных железах Anopheles tnaculi- 
pennis Moig., а также в пищеварительном канале и в мальпигиевых 
сосудах других комаров (Culex). Более того, значительное количе
ство спирохет было обнаружено у насекомых главным образом 
в их пищеварительном канале, причем связь их с хозяевами не
достаточно выяснена. Б большинстве случаев это могут быть без
вредные комменсалы, хотя некоторые, как, например, Spirochaeta 
ctenocephali (Patton), связанная с кошачьей блохой (Ctenocephalides 
fe lis  Bouché), являются, возможно, паразитами.

Септицемия гусениц, вы зываемая спирохетой. В 1940 г. Пэйо 
описал септицемию среди гусениц капустницы (P ieris brassicae 
Linn.) и назвал возбудителя Spirochaeta pieridis. Кровь гусеницы,
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пораженной этой спирохетой, приобретает такой же вид, кап и в слу
чае бактериальной септицемии. Однако внешние симптомы, но кото
рым можно было бы отличить больных гусениц от здоровых, отсут
ствуют. Спирохеты встречаются главным образом в крови, хотя 
поражаются и некоторые гиподермальные клетки; иногда спирохет 
можно найти в межклеточных пространствах жирового тела. 
Фагоциты захватывают значительные количества спирохет. Часто 
наблюдается вторичная бактериальная септицемия. Вызвать за
ражение через пищеварительный канал пе удается, но это можно 
осуществить через покровы, хотя не всегда успешно.

Шелковичные черви (Bombyx mori Lirtn.) оказались невосприим
чивы к экспериментальному заражению Spirochaeta pieridis.
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ИНФЕКЦИИ, НМЗМНЛЕМЫЕ ГРИБАМИ 
(МИКОЗЫ)

Среди болезней насекомых инфекции, вызываемые грибом, были 
первыми, микробиологическая природа которых была точно уста
новлена. Уже в начале X IX  столетия (см. В. Кирби и Сненс, 
1820) отмечалась связь между грибами и инфекциями. Присут
ствие мицелия и плодущих тел на мертвых гусеницах тутового 
шелкопряда позволило Басси в 1835 г. установить сходство между 
этими грибами и хорошо известной хлебной нлесеныо, а также дру
гими сапрофитами. Дальнейшие наблюдения показали, что некото
рые грибы, заражающие насекомых, являются облигатными пара
зитами, иолупаразитамн и, наконец, просто обыкновенными сапро
фитными видами, которые при определенных условиях могут вызы
вать инфекцию у восприимчивых насекомых. Известную путаницу 
вносит то обстоятельство, что сапрофитные грибы часто развиваются 
на теле насекомого, погибшего от другого возбудителя, но не от 
гриба. Такие вторичные инфекции часто ошибочно принимались 
за первичную причину данного состояния, и это привело к тому, 
что признаки некоторых грибов-возбудителей, описанные в ранних 
сообщениях, теперь взяты под сомнение, и вполне вероятно, 
что многие грибы непатогенны в полном смысле этого слова.

В одной из предыдущих глав указывалось на некоторые взаимо
отношения между грибами (например, Septobasidium  и Laboul- 
beniaceae) и насекомыми, которые не могут быть отнесены к кате
гории заболеваний, а также другие случаи явной мутуалистической 
связи (например, амброзпальные грибы термитов и жуков древо
точцев). Эти взаимоотношения не относятся к категории заболе
ваний.

При рода грибов, вызывающих заболевания. Грибы предста
вляют собой большую группу низших растений, известных под 
названием слоевцовых, т. е. организмов, растущих в виде непра
вильных растительных масс, а не дифференцированных на корни, 
стебли и листья, как высшие растения. Термин «грибы» является 
обобщающим и включает различные типы организмов, которые 
иногда обозначают терминами: «плесени», «дрожжи», «актино- 
мицеты», «бактерии» и т. д. Однако обычно под термином «грибы» 
понимают группу организмов, лишенных хлорофилла и обладаю-
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щих нитчатым вегетативным телом — мицелием. С другой стороны, 
словом «грибы» обычно принято обозначать плесени и дрожжи, 
которые составляют класс Eumycetes.

Представители грибов, вызывающие инфекции и болезни у на
секомых, относятся к следующим четырем классам: Phycomycetes, 
Ascomycetes, Basidiomycetes и D euteromycetes (несовершенные грибы). 
Из этих классов Basidiomycetes содержит наименьшее число видов, 
патогенных для насекомых. Поскольку некоторые группы дрожжей

Р и с .  92. Передняя часть тела комара, покрытая 
пыльцевыми зернами, часто ошибочно принимаемы
ми за грибы; такие артефакты устраняются при сма

чивании насекомого каплей спирта.

при известных условиях образуют аски и аскоспоры, их обычно 
относят к Ascomycetes.

В настоящей главе грибные болезни насекомых будут рассмо
трены в порядке классов, к которым принадлежит грнб-возбуди- 
тель. Между представителями классов Ascomycetes и Deuteromy- 
cetes имеется некоторое сходство. Последняя группа иногда назы
вается «несовершенные грибы», ибо в нее входят грнбы с неполным 
или недостаточно известным циклом развития. Во многих случах 
принято считать, что эти грибы представляют несовершенные 
(бесполые) стадии Ascomycetes.

Попутно следует также отметить, что иногда некоторые арте
факты, чужеродные тела или псевдогробы, присутствующие слу
чайно на насекомых, приводят к трудностям при исследовании 
грибцой флоры данного насекомого. Например, семена или ты
чинки некоторых растений, часто находимые на покровах пасе-
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комого, напоминают некоторые грибы (Laboulbeniaceae и Cordyceps). 
Обычно эти посторонние, нонаразнтарные тела легко отделимы 
от насекомого, хотя иногда они держатся так крепко, что их при
нимают за грибы. Пыльник может быть прикреплен при помощи 
адхесивпого диска, который легко отделяется от насекомого при 
смачивании каплей спирта. Тычинки некоторых орхидей с их 
нитями разной длины и пыльником на конце очень похожи на 
некоторые грибы, но в отличие от последних легко отделяются 
с помощью спирта (рис. 92). При посещении насекомыми (например, 
осами) некоторых растений их пыльца покрывает насекомое белой 
пылью, которая иногда ошибочно принимается за грибы. Природа 
этой пыли легко устанавливается соответствующим микроскопиче
ским исследованием.

ИНФЕКЦИИ, ВЫ ЗЫ ВАЕМЫ Е Г Н У С О М  У  ( U T E S

Phycomycetes («грибы-водоросли») составляют обширную и раз
нообразную группу грибов, живущих в различных условиях; в нее 
иходят водные, наземповодные и наземные грибы. Они характери
зуются ценоцнтным (не разделенным перегородками и многоядер- 
иым) мицелием и образованием эндогенных бесполых спор. Пере
городки обычно появляются там, где образуется структура, слу
жащая для размножения; у некоторых видов они могут образо
вываться в старых гифах, а у других — в молодых слоевищах.

По крайней мере 4 отряда класса Phycomycetes (Entomophtho- 
rales, Mucorales, Blaslocladiales и Chytridiales) содержат формы, 
патогенные для насекомых.

Как указывает самое название, наиболее важным из всех являет
ся порядок Entomophthorales, состоящий из одного семейства E nto- 
mophthoraceae (Empusaceae но другим авторам), которое в свою 
очередь делится на пять, а возможно, и шесть родов. Из них 
роды Em pusa, Entomophthora  и Massospora содержат главным 
образом виды, болезнетворные для насекомых.

Инфекции, вы зы ваемы е грибами видов E m p u s a  
н E n to n io p h o th o r a

В литературе отмечено относительно большое количество слу
чаев болезней насекомых, вызванных грибами родов Em pusa  
и Entomophthora. Приблизительно 50 видов этих грибов встре
чается в США1. Некоторые из пнх были изучены чрезвычайно 
подробно, другие получили лишь видовые описания. В основном

1 В приложении к книге приведен составленный А. А. Евлаховои (1950) 
список 62 видов грибов сем. Entomophthoraceae, паразитирующих на насеко 
мых. (П рим . ред .)
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их жизненные циклы сходны. Поэтому можно получить общее 
представление об этой группе, рассматривая лишь некоторые из 
наиболее хорошо изученных видов.

Правильное пользование родовыми названиями Em pusa u E n to -  
mophlhora часто довольно затруднительно, и если читатель не 
имеет точного представления об истории установления этих наиме
нований, он легко может впасть в заблуждение. В отношении этого 
номенклатурного вопроса в настоящее время еще не существует 
единого мнения, а поэтому приходится придерживаться наиболее 
широко распространенной системы.

Законность наименования Em pusa, установленного Коном 
в 1889 г. для грнба E m pusa muscae Cohu, являющегося паразитом 
комнатной мухи, оспаривалась рядом авторов, использовавших 
этот термин для обозначения рода орхидей. В связи с этим Фрезе
ниус (185(5) предложил для грибов заменить название Em pusa  
названиемEntomophthora. Это повело к неправильному использо
ванию обоих наименований, пока Брефельд (1877) и Новаковский 
(1884) не разделили эти грибы на два определенных рода, устано
вив законность наименования Em pusa. В работе об Entomophtho- 
геае, встречающихся в США, Зекстер (1888) пришел к заключению, 
что следует придерживаться этого названия. Кроме того, он ука
зал, что название рода E m pusa  для орхидей теперь выведено 
в синонимику и поэтому не доляшо вызывать какой-либо путаницы.

Согласно Зекстеру, родовое название Entomophthora  имеет 
подродовос значение в роде Em pusa. Однако по причинам, которые 
будут указаны ниже, появилась тенденция снова вернуться к пред
ложениям Брефельда и Новаковского и считать Entomophthora  
самостоятельным родом наряду с Em pusa. Род Lamia, устано
вленный Новаковским и рассматриваемый им как промежуточный 
между двумя указанными выше родами, не был признан после
дующими авторами. К сожалению, до сих нор отсутствует точное 
и окончательное установление различий между некоторыми 
видами E m pusa  и Entomophthora. Однако, повидимому, оба эти 
термина н в дальнейшем будут употребляться самостоятельно.

Природа инфекций, вызываемых E m p u s a ,  п Е п Ь о т а р Ь -
th o r a .  Средн видов Em pusa  и Entomophthora имеются некоторые 
различия в отношения способа заражения ими хозяев, однако в 
основном этот процесс одинаков для представителей обоих родов.

Заражение насекомого грибом через пищеварительный канал 
происходит, повидимому, редко, а возможно, и никогда. Обычный 
путь инфекции — это проникновение через покровы, особенно 
между члениками тела и придатками, где имеется более тонкая 
и нежная хитиновая кутикула. Вскоре после соприкосновения 
спор гриба с покровом тела oint прорастают и кондиальные гифы 
проникают в самую полость тела хозяина, где они быстро развн-
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ваются за счет более нежных тканей. Обычно гифы не дают пышно 
разветвляющегося мицелия, но сегментируются и распадаются на 
составляющие их клетки, называемые «мицелиальными тельцами». 
Эти короткие плотные образования, различные по величине 
и форме, содержат высококонцентрнрованную жировую прото
плазму и размножаются почкованием или дроблением до тех пор, 
пока совершенно не заполнят полость тела насекомого. В некото
рых случаях фрагментация гифов происходит лишь после того, как 
разовьется мицелий. Мицелиальные тельца варьируют по своей 
величине и форме, но могут быть также одинаковыми; мицелпаль- 
ные тельца, образовавшиеся ко времени смерти хозяина и начи
нающие давать споры, чаще бывают одинаковы по форме и величине. 
Если условия температуры и влажности неблагоприятны, то раз
витие гриба прекращается п из мпцелиальных телец образуются 
хламидоспоры. Такие споры развиваются из каждого мицелналь- 
ного тельца путем образования вокруг него оболочки, толщина 
которой различна и зависит от продолжительности стадии покоя. 
Благодаря хламндоспорам жизнеспособность гриба может сохра
няться в течение длительного периода покоя, пока не создадутся 
соответствующие условия для дальнейшего их роста. Период от пер
вичного заражения до образования мицелиальиых телец или хла
мидоспор варьирует в зависимости от природы хозяина, от 2 до 
12 дней. В основном, чем меньше насекомое, тем короче этот период. 
При наличии соответствующей влажности и высокой температуры 
мицелиальные тельца и хламидоспоры «прорастают» очень быстро. 
Образующиеся гифы могут прорастать наружу и образовывать 
одну или несколько конидий, в зависимости от типа конидпеносца. 
Иногда, при особенно благоприятных условиях роста, одиночная 
первичная гифа может дать неограниченное количество отростков, 
из коих каждый становится конидноносцем. Как правило, из одного 
мицедиального тельца развиваются 1 —2 гифы, хотя иногда их 
бывает значительно больше. В последнем случае гифа ветвится 
и анастомозирует, в результате чего образуется переплетенная 
масса, известная под названием «стромы».

В результате прорастания мицелиальиых телец образуются 
либо половые, либо бесполые покоящиеся споры (зигоспоры или 
азигоспоры) или конидиеносцы, несущие конндии. В последнем 
случае, как то было пояснено Зекстером, гифы, вырастающие из 
мицелиальиых телец, быстро прорастают наружу в виде губчатых 
масс сквозь наиболее уязвимые участки покровов хозяина (рис. 93). 
Во многих случаях окраска этих масс белая, однако оттенок 
варьирует от голубоваго-белого до слабо или резко зеленого или 
до мутновато-оливкового. Внейшй вид этих масс довольно измен
чив, в зависимости от вида гриба или от условий его развития. 
В некоторых случаях эти массы едва заметны на стенке тела 
хозяина, имея вид точек; последние обычно расположены между
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сегментами, где покровы наиболее тонки, и грибы выступают в виде 
подушкообразного кольца, образованного обычно из одного кони- 
диеносца, слабо или совсем не ветвящегося. Каждый из этих кони- 
диеносцев образует одну конидию. В других случаях наружный 
рост может быть более интенсивным; все тело насекомого покры
вается сплошным слоем конидиеносцев, масса которых иногда в не
сколько раз превышает объем тела насекомого. Части конидиенос
цев, выступающие над покровами, значительно ветвятся и распо
лагаются в виде щитка или пальцевидных отростков. Наличие

Р и с. 93. Муха Phaenicia mexicana  (Maeq.) ( =  L ucil ia  unicolor Town.), 
погибшая от заражения Entomophthora  (Em pusa americana  Thaxter).

A — пораженные насекомые на стеблях цикория и других трав; собраны во времп 
сравнительно сильной эпизоотии в поле; Б  — насекомые, убитые грибом; большое уве
личение. Заметны конидиеносцы, прорывающиеся из полости тела вдоль межсегмент

ных участков брюшка.

у различных видов простых или сложных конидиеносцев послу
жило критерием для установления двух родов: E m pusa  и E ntom o
phthora. Трудность разделения этих двух родов заключается в том, 
что различия их но абсолютны и между ними встречаются про
межуточные формы (например, E . culicis Bra. и E . apiculatus 
Thax.). Сложные конидиеносцы иногда встречаются у видов 
E m pusa  и, наоборот, простые конидиеносцы часто бывают у видов 
Entomophthora. В том и другом случае рост коиндионосцев при 
оптимальных температуре и влажности протекает довольно быстро 
и может привести в течение нескольких часов к образованию 
характерной белой массы. Вскоре после появления массы кони
диеносцев начинается образование конидий.

Зекстер следующим образом описывает образование, выбрасы
вание и прорастание конидий. «Верхушечная часть конидиеносца,
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1> и с. 94. Основные стадии развития гриба Entomophthora sphaerosperma
Frcs.

называемая «базпднеи», обычно в большей или меньшей степени 
набухает. Конидня образуется отпочкованием от основания бази- 
дии (рис. 94). Почка или материнская клетка увеличивается 
в своем размере до достижения нормальной величины и формы 
конидии, затем она отделяется от базидни поперечной перегород
кой. Внутри материнской клетки развивается единственная кони-
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диоспора. Когда конидия полностью развита, содержимое спор, 
так же как и содержимое базидии, начинает увеличиваться бла
годаря поглощению воды. Сначала содержимое базидии вздувается 
и столбик проталкивается вперед внутрь конидии, к которой он 
обращен теперь своей выпуклой стороной.

Если базидии достаточно велики и крепки, этот процесс может 
продолжаться до отстреливания конидий. Обычно содержимое 
конидии, будучи более плотным, чем содержимое базидии, в конце 
концов оказывает большее давление и выталкивает столбик обратно 
в базидию, изменяя таким образом его исходное положение. 
Сумма этих противоположных сил достаточно велика, и в резуль
тате их действий вокруг основания материнской клетки появляется 
трещинка. В результате образования этой трещины конидия с силой 
выбрасывается в воздух, часто на значительное расстояние. Стол
бик при этом обычно остается неповрежденным, хотя он может силь
но вытянуться и свисать с базидии в виде языка. Однако в некоторых 
случаях он ломается или остается соединенным с выброшенной 
конидией.

Конидии различных видов трибы Entomophthoreae различаются 
по своей величине и форме. Иногда отмечаются значительные раз
личия между конидиями одного и того же вида. Длина их дости
гает от 10 до 75 [X. Форма конидий варьирует от сферической 
до конической. Обычно они стекловидны, редко слегка окрашены 
и содержат тонко зернистую, чаще же грубо зернистую протоплазму 
с крупными жировыми включениями. Эти жировые гранулы иногда 
настолько однородны по своей величине и форме, что конидии 
напоминают собою аски, наполненные спорами. Стенки конидий 
гладкие, без шипов пли сходных образований, и содержат клейкое 
вещество, способствующее прикреплению их к предмету, с которым 
они соприкасаются. У основания спор имеется большее или меньшее 
количество сосочков. Если конндия после отстреливания попала 
на хозяина, то она пристает к нему и дает начало прорастающей 
гифе, которая проникает в тело описанным выше путем. Если кони
дия попадает в воду, она дает начало одной пли более гифам, кото
рые разветвляются и удлиняются. Вырастая, гнфы становятся вс.& 
более тонкими, и содержащаяся в них протоплазма отделяется 
поперечными перегородками от пустой гифы, находящейся у осно
вания. Этот рост может продолжаться, пока не будет израсхо
дована вся протоплазма. Разделение поперечными перегородками 
обычно для общего роста гриба (рис. 95).

Процесс прорастания чрезвычайно разнообразен; он редко про
должается дольше одной недели и обычно заканчивается раньше. 
Прорастание, как правило, наступает вскоре после выбрасывания 
конидий. Если выброшенная конидия не попала на соответствую
щего хозяина или на влажную поверхность, она прорастает,образуя 
так называемую вторичную конидию — процесс, который обес
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печивает дальнейшее распространение, если первичная спора упала 
на почву, не подходящую для ее развития. Наиболее часто, по мне
нию Зекстера, образуются гифы различной длины, растущие верти
кально вверх; конец их набухает в виде базидии и образует конидию, 
обычно подобную той, от которой она происходит. Эта вторичная

Р и с .  95 . Прорастающие конидии Entomophthora coronata 
(Cost.) — паразита термитов, тлей и, возможно, других насеко
мых; видны сосочки, вторичные конидии и кусочки мицелия, 

как пустые, так и наполненные протоплазмой.
(Из Гарриса, 1948.)

конидия выбрасывается обычным путем. Она, в свою очередь, может 
дать третичную конидию, и процесс продолжается до тех пор, пока 
не истощится жизнеспособность или пока конидия не попадет на 
соответствующего хозяина. У некоторых видов при неблагоприят
ных условиях влажности появление вторичных конидий может 
существенно отличаться от первичной конидии. Обычно все они 
имеют миндалевидную форму, тонкую оболочку и не выбрасываются.

Иногда при исследовании массы конидиеносцев обнаруживается 
простая гифа, превышающая по величине конидиеносцы и высту
пающая над ними иногда на значительную высоту. Некоторые 
из таких гиф, называемые «цистидиями», так велики, что их легко 
можно видеть невооруженным глазом, другие же мало отличаются 
от обыкновенных конидиеносцев. Функция цистидий неизвестна,
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если но считать высказывании Зекстера о том, что они являются ри
зоидами, или прикрепительными гифами, но не выполняют функций 
таковых из-за своего расположения. Функционирующие ризоиды 
являются гифами, прикрепляющимися к субстрату, иа котором 
находится хозяин, и служащими для поддержки гриба в устой
чивом положении. Ризоиды бывают простыми или разветвленными, 
и их основания могут быть видоизменены в растянутое образование 
в виде присоски. Ризоиды, повидимому, встречаются лишь у не
которых видов, имеющих конидиеносцы пальцевидного типа.

Образование покоящихся спор. Внутри тела насекомого, зара
женного грибом из Entomophthoreae, часто наблюдается процесс 
образования специальных спор, которые очень стойки к условиям, 
обычно разрушающим конидии. Эти так называемые «покоящиеся 
споры» могут образоваться бесполым путем; в этом случае они 
носят название «азигоспор»; или же они возникают в результате 
полового процесса и называются тогда «зигоспорами». Обычно 
покоящиеся споры представляют собой шарообразные тельца 
значительной величины, содержащие сильно преломляющее свет 
жировое вещество и окруженные тройной оболочкой. Наружная 
оболочка споры тонкая и представляет собой стенку материнской 
клетки, вторая толще и, наконец, внутренняя оболочка по своей 
толщине обычно равна двум предыдущим или даже еще толще.

Азигоспоры образуются по-разному. В наиболее простом слу
чае содержимое тола гифы непосредственно превращается в покоя
щуюся спору. Азигоспоры могут образоваться из гиф, прорастаю
щих из хламидоспор или мицелиальиых телец, или же возникают 
при прямом боковом почковании гиф. Иногда азигоспоры обра
зуются межклеточно; это часто встречается у спор неправильной 
формы.

Зигоспоры образуются также различными путями. Иногда 
природа полового образования спор выраячена недостаточно ясно, 
и в таком случае имеет место процесс, промежуточный между 
половым и бесполым размножением. Образование истинных зиго
спор, как и следовало ожидать, состоит в конъюгации двух раз
личных гифовых отростков, при сближении которых соприкасаю
щиеся оболочки растворяются и содержимое их смешивается. 
Во многих случаях на одной или на обоих гаметах после этого 
появляется почка, быстро увеличивающаяся и превращающаяся 
затем в спору. Иногда спора развивается в результате набухания 
конца одной нз конъюгирующих гиф. Существуют п другие способы 
образования спор.

Хозяева н места обитания грибов E n t o m o p h t h o r a c e a e , 
болезнетворных для насекомых. При рассмотрении иасекомых- 
хозяев определенной группы микроорганизмов следует учитывать,
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что их распространение в известной мере зависит от степени изу
ченности данной группы микроорганизмов. Из насекомых-хозяев 
грибов Entomophthoraceae, повидимому, наиболее часто заражаются 
двукрылые, и из представителей этого отряда выделено наиболь
шее количество видов грибов данной группы. Следующими груп
пами насекомых являются полужесткокрылые, чешуекрылые 
и жуки. Известно также, что некоторые виды прямокрылых и пере
пончатокрылых восприимчивы к этим грибам1. Взрослая форма 
насекомого поражается значительно чаще, чем личинки и л и  кукол
ки. У насекомых с неполным метаморфозом нимфа так же воспри
имчива, как и взрослая особь.

Хотя хозяева для каждого вида трибы Entomophthoreae до 
некоторой степени специфичны, определенной закономерности 
в этом отношении не существует.

Некоторые виды Entomophthoreae поражают большой круг 
хозяев, включая насекомых различных отрядов, другие виды 
живут только на насекомых одного вида или близко родственной 
группы. Нередко два различных вида грибов обнаруживаются 
на одном виде или даже на одной и той же особи насекомого-хо- 
зяпна2.

Патогенные для насекомых грибы Entomophthoraceae встре
чаются в самых разнообразных местообитаниях; но обычно они 
хорошо развиваются там, где имеется постоянный и изобильный 
источник влаги. Берега прудов и ручьев в затененных местах слу
жат для многих грибов особенно подходящей средой. Некоторые 
виды хороню переносят более сухне условия, выжидая появления 
влажности, необходимой для образования конидий. Сырая, туман
ная погода часто делает грибы более заметными, поскольку они 
в этих условиях разрастаются (рис. 96).

Незадолго до гибели от болезни многие хозяева ищут возвы
шенные места, ползут вверх по листьям, траве или подругам рас
тениям. Это способствует разбрасыванию конидий на значительное 
расстояние. Другими местами, избираемыми пораженными насе 
комыми, являются нижняя поверхность листьев растений, распо
ложенных в тенистых местах или около домов.

1 К указанным отрядам насекомых следует добавить Thysanoptera  (сем. 
Phloethrypidae,)  Trichoptera  (сем. Phryganeidae  и L im noph il l idae) ,  R aph id io -  
ntera  (R aphid iop tera  ophiopsis  L.) и Derm optera  (F orj icu la  aur icu lar ia  L.). 
(П р и м .  ред.)

2 В СССР по сводке Евлаховой (1950) наиболее широко распространены  
E m p u sa  m uscae ; E. a u l ic a e — возбудитель массового заболевания сосновой 
совки; E .  g r y l l i  — широко распространенный паразит пруса и одиночных 
саранчевых (бескрылая, темнокрылая и другие кобылки); Entom ophthora  
sphaerosperm.i  — паразит гусениц и куколок капустной белянки, яблонной 
медяницы, жуков-щелкунов; E. virescens— паразит гусениц п куколок совкп- 
гаммы; Tarich ium  megasp-’rm um  — паразит гусениц озимой совки и ряд дру
гих видов E m p u sa  и Tarich iu m ,  описанных Ячевским. (П р и м .  ред .)
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Культшшрошшие грибов En tom ophth  or areae, патогенных 
для насекомых. Только несколько видов грибовEntomophthoraceae, 
связанных с насекомыми, культивировались вне тела насекомого- 
хозяина. Успех, достигнутый в отношении этих нескольких видов, 
указывает на возможность культивирования и остальных видов 
этих грибов при наличии соответствующих условий и подходящей 
для выращивания среды.

Р и с. 96. Тли (Myzus persicae Sulzer), убитые Empu- 
sa aphidis Hoff, и покрытые грибом.

Впервые полный жизненный цикл одного из этих видов на 
искусственной среде был прослежен Спиром (1912), которому 
удалось культивировать Entomophthora pseudococci Speare — пара
зита мучного клона с Гавайских островов. В качестве среды он 
использовал картофель, картофельный агар, овсяный агар и редис; 
последние два оказались наиболее подходящей средой. В 1929 г. 
Сойер сообщил о культивировании Entomophthora sphaerosperma 
Fres. и одного неопределенного вида Empusa, причем лучшей
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средой в этом случае оказались картофель, меч-рыба и свинина. 
Опыты Сойера выявили ряд интересных особенностей, связанных 
с культивированном двух видов грибов, с которыми он работал. 
Во-первых, жидкая питательная среда способствует пышному 
росту мицелия, в то время как твердая среда способствует образо
ванию мицелиальиых телец и размножению. Углеводы н жиры, 
повидимому, не обязательны для роста этих грибов, но субстрат 
должен содержать белки, которые быстро разжижаются нротео- 
лнтическимп энзимами, выделяемыми грибами. Имеет значение 
также pH среды. Оптимальной для роста и развития организма 
является слабокислая среда. Влажность атмосферы не влияет 
заметно на рост ц на размножение, хотя чрезмерная влажность 
субстрата подавляет их. Конидии не прорастают, если относитель
ная влажность при 21° достигает 70%. Эта температура (21°), 
повидимому, наиболее благоприятна для роста и размножения. 
Максимальная испытанная температура была 34°. Температурным 
минимум не был определен, но Сойер нашел, что конидии обоих ви
дов, с которыми он работал, выдерживали замороженное состояние 
в течение нескольких дней и вновь прорастали при комнатной тем
пературе. Вегетативный рост, образование и прорастание конидий 
происходили как в полной темноте, так и на свету. ТГаилучший 
рост был получен при внесении в среду большого количества посев
ного материала. Культуры рекомендуется пересеивать каждые 
J0 дней при комнатной температуре1.

Искусственное размножение грибов Entornophthoraceae, свя
занных с насекомыми, можно также производить путем заражения 
ими здоровых насекомых. Метод такого размножения разработал 
Зекстер (1888), использовав плотно закрытый сосуд, верхняя часть 
которого отделена от нижней металлической сеткой. Помещая под
лежащих заражению насекомых-хозяев в нижний отдел, а насе
комое, несущее грибы, в верхний отдел стакана, Зекстер нашел, 
что находящиеся внизу насекомые заражались проникшими сквозь 
сетку спорами.

ПРИМЕРЫ ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫХ ГРИБАМИ Е М Г Х  .ЧЛ 
и  / ; \  7 0  i / o гптлоил

В данной книге не представляется целесообразным рассмотрение 
всех видов энтомофильных Entornophthoraceae и вызываемых ими 
болезней. Наиболее существенные взаимоотношения между воз
будителями и насекомыми можно пояснить кратким рассмотрен нем 
некоторых из наиболее хорошо изученных видов.

1 Для культивирования Em pusn  muscae Иване (1911) предложил среду  
из живой саранчи. Entomophthora heurici может расти на мертвых насекомых, 
на мясном фарте и на моркови (Молльяр, 1918). (П р и м .  ред.)

26 э .  Ш теип хауз



40 2 ГЛАВА X

Как и большинство современных микологов, мы будем поль
зоваться названием E m pusa  для обозначения видов Entomophtho
reae, обладающих простыми, неразветвленными конидиеносцами 
и многондерными конидиями. Названием Entomophthora  будем 
именовать виды с пальцеобразными или ветвистыми конндиенос- 
цами и одноядерными конидиями. Род Lamia  Новаковского еще 
не получил общего признания и в данной книге рассматриваться 
не будет.

E m p u s a  m u s c a e  Cohn. Первое описание этого гриба, обычно 
заражающего комнатную муху, Musca domestica Linn. , было дано

1’ и с . 07. E m p u s a  m u s c a e  Cohn.— гриб, обычно поражающий комнатную
муху и других мух.

А — группа коиидиеносцев на разных стадиях развития; Б — базидия, несущая 
конидий, перед отстреливанием; В — Сазидия после выбрасывания конидий; 
Г — конидиальная спора, выброшенная на кусок стекла и окруженная массой прото
плазмы из базидии; Д  — муха, пораженная паразитом E. muscae; выброшенные споры 
образуют вокруг нее «ореол»; Е  — мицелий и конидиеносцы, проникающие под кути
кулу насекомого (схематично). (А, Б ,  В ,  Г — из Зекстера, 1888; Д ,  Е — из Пэйо,

1933.)

в 1782 г. де Геером. Приблизительно 100 лет тому назад Кон 
(1855) дал ему название E m pusa muscae, и до сих пор этот гриб 
остается типовым видом рода. Кроме комнатной мухи, этим грибом 
заражается значительное количество двукрылых, главным образом 
мухи родов Lucilia  и Calliphora. Восприимчивы также и цветочные 
мухи Syrphidae. Гриб распространен, повидимому, по всему свету. 
Наиболее важные наблюдения были произведены в США, Европе 
и Южной Америке.

Зараженных мух обычно находят внутри помещения, где они 
прикреплены к стенам и потолкам домов в обычном для них поло-
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жеиии. Прн близком рассмотрении таких мух, погибших от грибов, 
можно видеть на оконных рамах или на стене вокруг них 
отчетливое кольцо выброшенных спор.

Жизненный цикл E m pusa muscae во многих отношениях сходен 
с основным типом развития гриба, описанным на предыдущих 
страницах. Этот вид отличается относительно крупными заострен
ными колоколообразными спорами, с о д е р ж а щ и м и  обычно одну 
большую каплю маслянистого вещества. Тонкая пленка прото
плазмы (от базидии), окружающая споры, придаст нм характер
ный вид, если они выбрасываются на гладкую поверхность, на
пример стекло (рис. 97, Д ).

l lm p u s a ( ) r i j l l i ( F r e s .) .  Фрезениус (1856, 1858) впервые описал 
этот гриб, найденный им на сверчках, и назвал его Entomophthora  
g ry lli. Однако поскольку гриб имеет конидиеносцы простого тида, то 
к нему, повидимому, скорее подходит родовое название Em pusa, при
нятое большинством последующих микологов. Конидии этого гриба 
имеют форму яйца или вишни; конидиеносцы при пышном росте 
срастаются; цистндии отсутствуют, а покоящиеся споры имеют 
сферическую форму и бесцветны. В число насекомых-хозяев 
этого гриба входят многочисленные виды чешуекрылых и прямо
крылых. Чаще всего гриб встречается на кузнечиках или на са
ранче; поэтому его часто называют «обычный гриб саранчи».

Одно из первых сообщений, появившихся в американской лите
ратуре, о гибели саранчи в результате заражения ее грибом, было 
сделано Брунером (1883). В этом сообщении автор указывал, что 
в течение предшествовавших 12 лет приходилось рассматривать 
многочисленные случаи «внутреннего роста грибов». В 1896 г. 
в Южной Африке была обнаружена саранча, погибавшая от забо
левания грибом. Ряд таких больных экземпляров был отправлен 
в США, где из них был выделен гриб. Перспектива применения 
грибов для борьбы с саранчой была настолько многообещающей, 
что вызвала дальнейшие исследования. В 1902 г. Ховард дал сводку 
различных сообхцений об эффективности гриба как биологического 
средства борьбы и пришел к выводу, что полученные результаты 
«не оправдали оптимистических надежд». Он указал, что ряд куль
тур, распространенных различными агентами и лабораториями, 
не были культурами Em pusa grylli. Некоторые из них оказались 
сапрофитами, другие видами Mucor, которые, повидимому, обла
дают некоторыми свойствами, действующими смертельно на насе
комых. Имелось также сообщение о восприимчивости саранчи 
к так называемому «грибу лесного клопа» Beauveria globulijera  
(Speg.). В последующие годы использование Em pusa gry lli и 
других грибов в качестве средства борьбы с насекомыми потеряло 
свое значение. Была признана гибель от них насекомых при 
естественных эпизоотиях, однако эффективность искусственного

26*
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распространения грабов слишком сильно зависит от оптимальных 
условий температуры и влажности, чтобы служить практическим 
средством борьбы.

Симптоматология болезни гриба E m pusa g ry lli у саранчи опи
сана достаточно хорошо. По Скайфу (1925), в Южной Африке 
умирающие от этой болезни насекомые стараются взобраться 
как можно выше по стебельку травы или по веткам кустов, причем 
их головы направлены вверх. Незадолго до смерти, обычно наступа
ющей на 5 —6-й день после заражения, насекомые перестают 
держаться коготками п охватывают стебель йогами. После смерти, 
наступающей в таком состоянии, конечности насекомого коченеют 
и мертвые тела остаются висеть в течение нескольких дней, пока, 
наконец, их не снесет ветром пли дождем. Скайф отмечает, что 
большинство насекомых, пораженных грибом, гибнет обычно во 
второй половине дня, между 3 и 7 час. Приблизительно через час 
после гибели появляется тонкий, в виде меха или бархата, нарост, 
растущий нз межсегментной оболочки сочленений ног, вокруг 
шеи и у оснований антенн. Окраска нароста обычно белая, буро
желтая или зеленоватая. Нарост состоит нз бесчисленных палочко
образных конидиеносцев, появляющихся из покровов насекомого. 
На конце каждого конидиеносца образуются конидии; эти конидии 
выбрасываются обычно вечером, когда живая саранча собирается 
группами па ночь. Последнее обстоятельство, конечно, облегчает 
перенос грибов с больных насекомых на здоровые. Согласно 
('.кайфу, существует несколько различных штаммов E m pusa grylli, 
с различной вирулентностью, а среди саранчи, повидимому, имеются 
различия в индивидуальной восприимчивости к каждому штамму 
гриба. У одного процента мертвой саранчи отсутствовал наружный 
рост конидиеносцев. При вскрытии таких насекомых они обычно 
бывают наполнены покоящимися спорами с толстой оболочкой.

В Южной Африке Скайф обнаружил, что эта болезнь развивается 
лишь.в местах, где количество осадков превышает 50 мм  в течение 
6-месячного периода. Болезнь но появлялась в четырех районах, 
где количество осадков составляло 100 мм  в течение 1 месяца. 
Однако 300 —400 мм  осадков, выпавших в течение 3 месяцев, было, 
повидимому, достаточно, чтобы болезнь появилась в Южной Аф
рике. В США считается, что теплая влажная или сырая погода 
необходима для развития болезни. В период сухой погоды обычно 
не отмечалось распространения болезни. Вместе с тем саранча 
наносит наибольший пред именно в засушливые времена года, 
когда преобладают наименее благоприятные условия для развития 
гриба1.

1 Ряд русских' аптороп (Жданов, 1934; Колосок, 1925; Кириченко, 192(5; 
llo cпс.чоп, 1930; Нредтеченский, 1940; Уваров, разные годы, и др.)-свидетель
ствует о том, что E .  g ry l l i  вызывает наиболее распространенные эпизоотии 
у  саранчовых C a l l ip ta m u s ,  Cholhippus, M elanoplus ,  P od ism a .  Несомнен
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/ ] } i t o m o j > h t h o r < f  s p h a c r o . s  j t e r n u i  T re s .  Один из наиболее хо
рошо изученных грибов рода Enlomaphlhora, Entomophthora sphaero
sp e rm a  (рис. 98), впервые наблюдался Фрезениусом (1856, 1858) 
на европейской капустнице ( I4 e r i s  
brassicae  Linn.). Фрезениус, описавший 
этот вид, дал ему название, сохра
нившееся до сих пор. Гриб неодно
кратно \номинален под другими паз- 
WAm\n\\i\(Tarichium sph aerosperm a  Colin ,
E m pusa radicans Breleld, Entom o
phthora radicans Brefeld, Entomophthora 
phytonotni A illnir ii Em pusa sphaero
sperma (Tliaxter); однако наименование, 
данное впервые Фрезениусом, сохра- 
нилось ir до настоящего времени. В 
США сообщение об этом грибе, как 
паразите I Iу pera punctata  (Fabr.), впер
вые было дано Артуром (1887), назвав
шим его Entomophthora phylonom i.
Вскоре после этого он был обнаружен 
на различных других насекомых во 
многих частях света. В настоящее время 
в число хозяев входят представители 
почти кажого отряда насекомых, а 
главным образом полужесткокрылые 
н чешуекрылые. Во многих случаях 
насекомые оказываются подвержены 
вспышкам эпизоотических заболеваний, 
вызываемых этим грибом, что часто 
имеет экономическое значение при ес
тественной борьбе с некоторыми насе
комым! (-вредителя мн.

Морфология н развитие Enlomophtho- 
га sphaerosperma были исследованы ря
дом авторов, однако Соiieр( 1931) дал наи
более полное' сообщение. Ему удалось вырастить гриб па карто
феле п па меч-рыбе. 11а таких культурах, лучше всего растущих при

1’пс. 98. Цикадка Draecula-  
rephata minerva  Ball, поря
женная паразитом Entomo
phthora sphaerosperma  Fres.

но,что лажным обстоятельством, определяющим разиитис эиизоотии,поражаю- 
щей саранчепых, япляется теплая и дождливая погода. При этих обстоятель
ствах эпизоотия от E .  g r y l l i  па Украине ограничила распространение и вредо
носное действие пруса (C a l l ip ta m u s  ita l iens  L.) (Кириченко и Кленов, 1926). 
Жданов наблюдал почти поголовное (98%) вымирание пруса от той же при
чины в Ставропольском крае в 1931 г.; особо благоприятным обстоятельством 
являлось то, что самки пруса погибали до откладки ими кубышек. Тя же эпи
зоотия распространилась на маррокскую кобылку (Dociostaurus maroceanvs  
Thunb.). E .  g ry l l i  прекращает массовое размножение бескрылой кобылки 
(Podism a pedestr is  L.) ранее, чем это могут сделать метеорологические факто
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температуре 18—21°, Сойер провел тщательное сравнительное изу
чение различных стадий развития гриба. Конидии имеют форму уз
кого эллипса с закругленной верхушкой и коническим основанием.; 
средняя величина их колеблется от 7 до 22 fi.. Споры окружены 
одной оболочкой; верхушка часто покрыта прозрачной желатино
образной шапочкой, которая легко отделяется, ß  новообразован
ных спорах протоплазма обладает тонкой зернистостью без вакуо
лей, однако последние образуются, как только в споре появляется 
расположенное в центре ядро. Зрелые конидиеносцы разветвляются 
пальцеобразно на свободном конце. На вершине каждой ветви раз
вивается конидия, отделенная от конидиеносца тонкой перегород
кой, образующей в этом месте поперечную стенку. Через опреде
ленное время спора с силой выбрасывается наружу. Если спора 
попадает в соответствующие для прорастания условия, то в любой 
точке на поверхности конидии появляется слабое выпячивание. 
С ростом на кончике образуется трубочка, из которой может вы
расти вторичная конидия; если же есть возможность проникнуть 
в соответствующего хозяина, то развиваются проростки, образуя 
мицелий игифениые тела; наконец, могут образовываться ризоиды. 
Эти образования обычно вырастают из гифов, находящихся на груд
ной области насекомого, п служат для прикрепления хозяина к суб
страту. Ризоиды составляют единственную структурную часть 
гриба, которая не развивается на искусственной среде, использо
ванной Сойером. Покоящиеся споры возникают бесполым путем 
(азигоспоры), и их образование зависит от таких факторов, как 
температура и состав питательной среды, на которой растут грибы.

Хотя Entomophthora sphaerosperma широко распространен и 
встречается па многих различных видах насекомых-хозяев, подроб
ные исследования эпизоотий, обусловленных этим грибом, были 
проведены лишь в относительно немногих случаях. Одно такое 
исследование было выполнено в Южной Африке Аллиэттом и Шон- 
кеном (1940) в связи с эпизоотией личинок мотылька P lutella  
maciilipennis Curtis — вредителя крестоцветных растений. У казан
ные исследователи наблюдали спорадическое появление этой бо
лезни на полях в Трансваале, где время от времени такие эпи
зоотии являлись важным фактором в борьбе с насекомыми.

В начале заражения личинка P lu tella  не обнаруживает сколько- 
нибудь заметных внешних проявлений болезни. Однако с точением

ры (Предтеченский, 1922). В. Уваров видит в E .  g r y l l i  главную причину, огра
ничивающую при благоприятной погоде массовое размножение пруса (С. Иа- 
l icus  L.). Поспелов отмечает, что для поражения саранчевых E .  g r y l l i  требует
ся достаточная влажность; при этом условии «часто наблюдается почти по
головное заражение громадных масс саранчевых» (1930). В Изюмском районе 
гибель пруса на большой площади достигала в 1925 г. таких размеров, что 
скопления погибших от грибка взрослых прусов «покрывали сплошь высокие 
травы, кустарники и даже молодые деревья» (1928). Есть аналогичные сообще
ния из Франции и Южной Африки. (П р и м .  ред .)
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заболевания насекомое становится беспокойным; его зеленая окрас
ка сменяется желтовато-зеленой. Появившаяся желтизна усилива
ется; с прогрессированием болезни личинка становится более вялой. 
С приближением гибели тело се несколько раздувается; сразу после 
смерти и до появления воздушных гиф личинка вытягивается на 
листе, распухает и становится ломкой. При удалении с листа тело 
ее легко ломается,причем обычно жидкость отсутствует или имеется 
лишь в небольшом количестве. Последний признак полезен при 
диагностике в полевых условиях. Личинки на ранних стадиях раз
вития, повидимому, более устойчивы, чем на более поздних; 
взрослые личинки весьма восприимчивы к заболеванию. Развитие 
гриба в толе личинки в основном протекает так же, как это было 
описано при характеристике всей группы грибов. Для прораста
ния конидии необходим предварительный контакт с влажной 
средой. Поэтому эпизоотии вспыхивают только носле сильных 
дождей. Прорастающая гифа проникает через покров хозяина 
в полость тела, где быстро растет, образуя ветвистый мицелий. 
Заражение личинки P lu tella  почти всегда начинается на задних ко
нечностях, причем нити гнфов тянутся продольно вперед в полость 
тела. Такое направление роста мицелия, повидимому, является 
обычным признаком грибов, поскольку, независимо от места 
экспериментального заражения, рост всегда происходит по на
правлению к голове насекомого. Полость тела постепенно напол
няется мицелием; перед самой гибелью хозяина гифы ломаются 
на короткие отрезки. Сейчас же после смерти мицелий представляет 
компактную массу из коротких толстых кусочков гиф, которые 
заполняют все тело насекомого. Размножение гриба начинается 
со смертью насекомого. Ризоиды удерживают мертвую личинку 
на листе н на других предметах; появляются гифовые ветви; раз
ветвляясь на поверхности насекомого, они тесно переплетаются 
между собой, пока, наконец, все тело не окажется покрытым зеле
новато-белым войлоком плодущего мицелия. Ветвистые конидие- 
носцы вырастают из образованного таким образом слоевища и обла
дают характерными удлиненными конидиями. Выброшенные созрев
шие конидии, попадая на поверхность листа, тотчас окружают 
мертвое насекомое. Здоровая личинка, проползая через них, 
захватывает споры и, таким образом, заражается. Ilo окончании 
аэробного плодоношения гриба центр слоевища делается корич
невым. Внутри тела мертвого хозяина из гифовых тел образуются 
азигоспоры. Эти споры остаются внутри мумифицированного тела 
хозяина до тех пор, пока оно не будет разломано или пока 
благоприятные условия погоды не вызовут прорастания. При сухих 
условиях жизнеспособность азигоспор может сохраняться в тече
ние долгого времени.

Последствия эпизоотии, обусловливаемой Entomophthora sphae- 
rosperma в популяции Plutella maculipennis,были  исследованы Алли-
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эттом и Шонкеном (1940) как с теоретической, так и с практиче
ской точек зрения. Их наблюдения и сделанные ими выводы будут 
рассмотрены в главе XIV. В основном эти исследователи пришли 
к заключению, что хотя гриб при благоприятных условиях погоды 
и вызывает немедленное уменьшение численности популяции 
хозяина, распространение его в конечном счете приводит к увели
чению средней плотности популяции хозяина н, таким образом,

Р и с. 99. Европейская яблонная медяница (P sy l l ia  
m ali  Sehm idb.), убитая паразитом Entomophthora  
sphaeroxperma Fres; конидиальная стадия болезни.

(Из Дастана, 1924.)

к потерям урожая. Основной причиной этого явления, повидимому, 
служит его разрушительное действие на паразитов насекомых 
и хищников, нормально удерживающих плотность популяции 
P lutella  maculipennis на достаточно низком уровне, чтобы она не 
вредила посевам. Когда активность гриба прекращается, популяция 
хозяина восстанавливается скорее, чем ее обычные паразиты, и тем 
самым достигает более высокого уровня. Это служит прекрасным 
примером того, что случайная разрушительная болезнь может 
в действительности принести скорее вред, чем пользу, при длитель
ной борьбе с насекомыми-вредителями.
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Примером того, как искусственное распространение Entom o
phthora sphaerosperma мешало местной борьбе с насекомымн-вре- 
днтелями, служит работа Дастапа (1924), использовавшего указан
ный гриб против европейской яблонной медяницы P syllia  mali 
Sclmiidb. (p jT C .  99) па Новой Шотландии. И значительном коли
честве это насекомое было впервые заражено в 1920 г.,затем в 1921 г.; 
наконец, в годы с обильными осадками (1922 и 1923) искусственное 
распространение гриба практически истребило это насекомое в опре
деленных фруктовых садах. Гриб был распространен перенесе
нием листьев с прикрепленными на них больными насекомыми 
на плодовые деревья и выпуском в сады зараженных, по еще спо
собных летать взрослых особей. Спустя недолю после такой «по
садки» гриб начал появляться на яблонных медяницах в обработан
ных таким путем садах. Гриб распространялся очень быстро, и при 
благоприятных условиях в течение 2—3 недель все сады были им 
заражен],г. Дастану удалось вызвать вспышку заболевания в более 
ранние сроки внесением заранее зараженного материала во фрукто
вые сады в начале сезона1.

E n to m o p h th o r a  a  » ? f m r ' ( U e i c h . ) . T a K  называемый «гриб злато
гузки» Entomophthora aulicae поражает гусениц златогузки, N ygm ia  
phaeorrhoea (Donov.),a также десятки других насекомых-хозяев. Зок- 
стер (1888) считал этот гриб штаммом E m pusa gry lli (Fres.), однако 
в дальнейшем он был признан самостоятельным видом. В Европе 
отг известен давно, а в США был обнаружен Зекстером в 1888 г. 
Имеются сообщения как о естественных, так и о искусственных 
эипзоотиях, вызываемых этим грибом среди гусениц златогузки.

Весной и ранним летом гусеницы оставляют свои гнезда, чтобы 
питаться на молодых листьях. То же самое повторяется осенью, 
перед тем как гнезда нового поколения опутываются паутиной 
на зиму. Спир и Колли (1912) пришли к выводу, что в течение 
обоих этих периодов гриб может быть эффективно использован 
против насекомого при наличии благоприятных условий погоды, 
главным образом в теплые ночи и при влажной атмосфере. Есте
ственные эпизоотии разгораются также в течение этих периодов 
и при тех же условиях.

После разработки методов искусственного распространения 
Entomophthora aulicae на гусеницах златогузки в садках Спир 
и Колли решили использовать этот гриб против названных насе

1 В СССР наблюдались массовые грибные заболевания гусениц н куко
лок капустной белянки и яблонной медяницы и Курске (Еремеева, 1S')25). 
В Московской области от той же причины погибло в 1925 г. до 80% щелку
нов -■ A p r io te s  obscurus F. и A .  spu ta tor  L. (Дурново, 1935), а » Саратовской 
области, повидимому, K . sphaerosperma  была причиной массового поражении 
личинок и нимф пшеничного трииеа JIaplotIirips tr i t ic i  Kurd. (Грппапоп, 
191)8). (П рим . ре!).)
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комых в поло. Им удалось добиться гибели большого количества 
гусениц на значительной площади, хотя общая эффективность этого 
метода варьировала, поскольку нельзя было регулировать факторы 
температуры и влажности. Несмотря на это,внесенный возбудитель 
болезни мог убивать от 60 до 100% гусениц на площади, где были 
распространены больные экземпляры. Хорошие результаты были 
получены в местах, где болезнь не встречалась в естественных 
условиях. Грибы обычно перезимовывают после осеннего зараже
ния и вновь появляются ранней весной, снижая численность попу
ляций гусениц. Поэтому осеннее заражение в два раза более эффек
тивно. Искусственное распространение, повидимому, легче всего 
достигается в молодых лесах и на пастбищах, где обычные методы 
борьбы (например, опрыскивание и вырубка) неприменимы и где 
гнезда гусениц более доступны1.

Сообщение Спира и Колли (1912) содеряшт также описание 
опытов воздействия неопределенным видом гриба Entomophthora  
на гусеницу непарного шелкопряда (Porthetria dispar Linn.). 
Авторы приходят к выводу, что эта энтомофторовая болезнь мало 
пригодна для искусственного применения.

E n t o m o p h t h o r a  f u m o s a  Speare. Уже давно было установ
лено, что во Флориде виноградный червей (Pseudococcus citri Risso) 
имеет как вредитель лишь второстепенное значение. С другой сто
роны, в некоторых частях Калифорнии он является одним из наи
более серьезных врагов цитрусовых. Причина этого интересного 
несоответствия была выяснена Сппром, который в 1922 г. опуб
ликовал сообщение о естественной борьбе с виноградным червецом 
во Флориде. Согласно Спиру, относительная безвредность Pseudo
coccus citri Risso во Флориде зависит от того, что распространение 
этого насекомого сдерживается патогенным для него грибом E n to 
mophthora fumosa. Климатические условия Флориды в течение 
периода созревания оптимальны для развития гриба. Во Флориде 
теплая температура и дождливый сезон совпадают, поэтому там 
имеются все условия для размножения гриба и для уничтожения 
его хозяина — виноградного червеца — в естественных условиях.

Хотя первоначально Спир и дал грибу родовое название 
Entomophthora, все же, пожалуй, для него более подходящим будет 
название Em pusa, поскольку его конидиеносцы принадлежат 
к простому типу. Это, конечно, зависит от того, какое придается 
значение типу конидиеносцев ири родовом разделении Entomo- 
phthoraceae. Конидии гриба обладают более или менее веретенооб
разной формой, величина их в среднем 9 —18 [х и окрашены они

1 E m p u sa  aulicae  бывает причиной массового заболевания гусениц сосно
вой совки (P ano l is  f lam m ea  Schiff),например в Кировской области ( \.Рейхардт, 
1924), в Саксонии и в других местах. (П р и м .  ред.)
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в сероватый цвет. Покоящиеся споры обычно сферической формы, 
черного цвета и имеют гиалиновый бугорок или придаток.

Симптомы болонки, вызываемой E . fum osa, были описаны 
Спиром (1922). Один из симптомов ранной стадии заражения может 
быть установлен с помощью какого-либо тупого предмета. При 
нажиме им на тело здорового виноградного чернеца появляется 
вдавливание, быстро исчезающее при прекращении нажима, как 
это происходит с резиновым шаром. Однако на ранней стадии 
болезни червеца стенка его тела легко разрывается уже при слабом 
надавливании, и из образовавшейся трещины выступает молочная 
жидкость. Это характерно для зараженных насекомых, хотя по 
всем остальным признакам они производят впечатление совершенно 
здоровых и активных (позднее их движения становятся несколько 
более вялыми). Если такую же пробу применить к только что 
погибшему червецу, внешне похожему на живого, то место вда
вливания не исчезает. Через 12—18 час. после смерти тело насе
комого становится твердым наощупь и при надавливании перо
чинным ножом крошится, как кусочек сыра. В начале заболевания 
не отмечается каких-либо изменений внешних признаков, и лишь 
спустя 24 часа можно заметить первые симптомы. В это время 
и позднее зараженные насекомые по своим признакам делятся 
на два типа. Большинство погибших насекомых производит впе
чатление как бы завернутых в темную аспидпо-серую шерстистую 
покрышку, состоящую нз конидиеносцев гриба и развивающихся 
конидий (рис. 100). С другой стороны, некоторые насекомые 
оказываются совершенно черными, иногда почти блестящими, 
с гладкой, но не шерстистой поверхностью тела. Черная окраска 
зависит от наличия большого количества круглых черных покоя
щихся спор, развившихся внутри тела насекомого; черные споры 
просвечивают сквозь тонкую неповрежденную стенку тела. При 
обоих типах заражения виноградные червецы слабо прикреплены 
к хозяину-растению, внедряя в него свои хоботки.

Спир наблюдал на плантациях грейпфрутов очень быстрое 
распространение грибной инфекции среди червецов в течение 
июня, июля и августа. В одном саду процент гибели резко возрос 
в течение недели (с 22 нюня по 29 июля) — с 18 до 64%, т. е. на 
46%. Согласно Спиру, роль гриба в борьбе с виноградным черве
цом в естественных условиях весьма значительна, ибо при приме
нении фунгисидов, разрушающих патогенный для червецов гриб, 
а также гриб, вызывающий цитрусовую иаршу, количество вино
градных червецов быстро возрастало в обработанных таким обра
зом садах.

Имеются данные, что некоторые несовершенные грибы оказы
ваются паразитами виноградного червеца. В связи с этим упоми
наются виды A spergillus  и Cephalosporium. Например, Бойс 
и Фаусетт (1947) считают, что во время распространения вино
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градного червеца в инсектариях Калифорнии гриб, близко род
ственный A spergillus parasiticus Speare, оказался при условии 
высокой влажности потенциально важным паразитом, но вызывал 
сравнительно умеренную эпизоотию при высоких температурах. 
В качестве методой борьбы были предложены хорошая вентиляция

Р и с. 100. Европейская уховертка (Forficula  aur icu lar ia , Linn.), погибшая 
от заражения паразитом Entomophthora forf icu li  Giard; конидиеносцы гриба 

выходят из межсегментных участков туловища.

инсектария, тщательное орошение растений, а также понижение 
температуры до 20° или ниже. Во фруктовых садах Вирджинии 
и других восточных штатов иногда гибнет большое количество 
виноградного червеца, а также червеца Комстока (Pseudococcus 
comstocki К uw.) от гриба, называемого Endosclerolium  pseudococcia 
Наг. et Mck. При неблагоприятных условиях роста гриб образует 
высоко резистентный сложный склероций, сохраняющий свою 
жизнеспособность в течение нескольких месяцев.
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Инфекции, вызываемые M assrtspora
Ил рода Masses рога. сем. Entornophthoraceae единственный 

хорошо изученный вид был описан Пеком в 1879 г. н назван им 
Massos рога cicadina I ’k., хотя раньше, в 1850 г., его наблюдал 
Лейдн. Это паразит «ссмнадцатнлетнеи цикады» (Magicicada 
septendecim  Linn.), встречающийся главным образом и восточной 
и в средно-занадной части США.

Позднее ряд энтомологов сообщил о нахождении этого гриба, 
однако как полное описание самой болезни, так н микроскопиче
ское исследование его были даны лишь Спиром( 1921). Этот же автор 
установил связь Massospora cicadina с другими патогенными для 
насекомых E n tотоphthorales. Цитологическое исследование этого 
гриба, проведенное Гольдштейном (1929), дало ряд дополнительных 
данных об этом интересном паразите.

Во время некоторых эпизоотий распространение гриба главным 
образом, хотя н не исключительно, осуществляется самцами насе
комых. Что касается покоящихся спор гриба, то таковые обычно 
встречаются у истощенных особой, как самок, так и сарщов. 
Вегетативный рост гриба происходит главным образом в мягких 
тканях задних сегментов цикады. Эти ткани полностью разрушают 
ен; в результате этого подвижные межсегментные оболочки распа
даются и задние брюшные сегменты (начиная от последнего) 
отпадают. Однако насекомое некоторое время еще существует, 
продолжая летать и ползать. Это исключительное явление столь 
поразительно, что обычно оно отмечается всеми исследователями.

Один из характерных признаков Massospora cicadina состоит 
в том, что, в отличие от видов Em pusa  и Entomophthora, конидии 
этого вида образуются чаще внутри тела хозяина, нежели на его 
поверхности, где они энергично выбрасываются нз конидиеносцев. 
Образовавшиеся внутри цикады конидии переплетаются, образуя 
пучки, группы пли даже массу, которая выбрасывается, после 
того как отпадают брюшные сегменты насекомого. Движения насе
комого способствуют распространению конидии гриба. Форма 
конидий овальная, величина их равна примерно 12—15 ja; они снаб
жены ясно выраженным, но но выпуклым сосочком. В отличие 
от большинства других Entornophlhorales, стенки конидий боро
давчатые. Покоящиеся споры, обнаруженные у некоторых особей, 
представляют собой сферические свстлокорнчневыс тела сетчатого 
строения. Попытки культивировать грибы на искусственной 
среде не увенчались успехом.

Каким образом и где живут грибы те К) .дет и i) месяцев, в тече
ние которых их хозяин проходит цикл своего развития, обитая 
нод землей, — до сих нор не установлено. Возможно, что заражение 
происходит во время нахождения насекомого под землей или же 
грибы живут на разных видах двухгодичных цикад, пока отеут-
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ствует их постоянный хозяин. Значение этих грибов в качестве 
естественного метода борьбы с «семнадцатилетней цикадой», пови
димому, невелико, если правильны утверждения Спира о том, 
что болезнь главным образом поражает самцов. Однако Гольд
штейн (1920) обнаружил этот гриб как у самцов, так и у самок; 
большинство особей, содержащих покоящиеся споры, оказались 
самками, у которых было также обнаружено большое количество 
яиц. Это обстоятельство повышает экономическое значение гриба.

Инфекции, вызываемые C hytru liaceae  
и Hlastocladiaceae

Среди наиболее примитивных фикомицетов имеются грибы, 
принадлежащие к порядкам C hytridiales и Blastocladiales. Первые 
встречаются в свежей воде на различных субстратах; многие виды 
живут в потонувших пустых панцырях пли сброшенных покровах 
незрелых форм различных насекомых (Спарроу, 1937).

Однако истинные патогенные для насекомых грибы порядка 
C hytridiales  отмечались многими микологами. Уайз (1904) обна
ружил такой гриб в личинках и куколках жуков Cleonus и A ni-  
soplia , а Спарроу (1939) сообщил о сходных находках в куколках 
Квукрылых, собранных Зекстером в США. В обоих случаях, пови
димому, был найден один и тот же гриб M yiophagus ucrainicus 
Wize (Alyrophagus). Содержимое тел больных насекомых было почти 
полностью разрушено и замещалось оранжево-красной массой 
гриба. Повидимому, тот же гриб был обнаружен в куколках 
двукрылых в Англии (Петч, 1940), на Бермудских островах, в Ка
наде и в США на щитовках (Уоторсон, 1946; Ф. Фишер, 1947; 
Карлинг, 1948). Появление этих грибов на щитовках (пурпуровая, 
соломенная, устрицевидная, красная, палочковидная и нежно
коричневая щитовки) особенно интересно с точки зрения биологи
ческого метода борьбы. Пурпуровые щитовки были заражены 
путем опрыскивания их водной суспензией грибов. Виноградный 
червец также оказался восприимчивым ç искусственному зара
жению этим грибом.

Патогенные для насекомых Blastocladiales изучены лучше, чем 
некоторые хитриды, паразитирующие у насекомых. Во всяком 
случае они в основном входят в одну группу семейства Coelomomy- 
cetaceae, представители которого паразитируют главным образом 
в личинках комаров.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ C O E L O M O M 1 C E S

Первая распознанная инфекция, вызываемая одним из грибов 
этой группы, была обнаружена Кейлином в 1921 г. в личинках 
комара Aèdes albopiclus (Skuse) (— Stegornyia scutellaris W alker), 
собранных в Малайе. Этот гриб, который Кейлин считал при.
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надлежащим к Chytridineae, он назвал Coelomomyces stegomyiae. 
В следующем году Богоявленский (1922) описал под названием 
Zografia notonectae паразитический гриб, обнаруженный в полости 
тела Notonecta (полужесткокрылые) из прудов под Москвой. 
Однако Кейлин (1927) показал, что этот микроорганизм идентичен 
первому грибу и дал ему название Coelomomyces notonectae. 
Кроме того, были выделены виды, паразитирующие на комарах 
(Anopheles, C u lex 'P sorophora  i i  
Uranotaenia) в других частях 
света, в том числе 2 вида в 
Индии (Иенджер, 1935), 1 вид 
в Африке (Уокер, 1938; Гаддов,
1942) и И  видов и 2 разновид
ности в США (Кауч, 1945; Кауч 
и Додж, 1947).

Заражение. Каким путем ли
чинки комаров заражаются гри
бом Coelomomyces — точно не 
определено, т. е. неясно, про
исходит ли заражение через пи
щеварительный канал в резуль
тате заглатывания зооспор или 
спорангия или же возбудитель 
проникает непосредственно че
рез покровы насекомого. В лю
бом случае основное развитие 
гриба происходит в полости 
тела хозяина. В зависимости от 
стадии заболевания иногда по
ражаются лишь некоторые части 
тела, например жабры и задние сегменты, иногда же весь гемоцель 
оказывается наполненным паразитами. В некоторых случаях 
мицелий и споры гриба находят в голове личинки.

Гемоцель зараженной личинки 4-го возраста наполнена плот
ной массой спорангиев, что делает ее непрозрачной. Окраска 
такой личинки бывает тусклой или желтовато-белой, блестяще
желтой, оранжевой или даже тусклокрасноватой и коричневой 
(рис. 101).

В большинстве случаев гриб заканчивает свое развитие в тече
ние личиночной стадии комара. Однако если заражению подверг
лась личинка одного из последних возрастов, гриб завершает свое 
развитие или же продолжает его в куколке и во взрослой особи 
хозяина. У взрослых самок, переживших заболевание, оно обычно 
ограничивается поражением яичников. В других случаях бо
лезнь поражает все тело взрослой особи, обусловливая ее гибель.

Р и с .  101. Голова и грудь ли
чинки Anopheles quadrimaculatus  
Say, содержащие в себе овальные 
покоящиеся спорангии Coelomo

myces dodÿei Couch.
(Из Кауча, 1945.)
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Из зараженных куколок взрослые особи не вылупляются, особенно, 
если произошло развитие спорангия. Вполне возможно, что в ос
новном заражение начинается в 1-м личиночном возрасте, ибо 
у личинок 3-го и 4-го возрастов можно наблюдать полностью 
развившийся спорангий. Так как период развития личинки обычно 
продолжается лишь (i—10 дней, то это обстоятельство указывает 
на очень быстрое развитие гриба. В природе при нормальных 
условиях для развития слоевища в спорангии необходимо лишь 
2 —3 дня. Согласно Иенджору (1935), инфекция обычно начинается 
в грудной области личинки и распространяется на брюшные 
сегменты, продвигаясь по жировой ткани, в которой живет гриб. 
Это приводит к тому, что жировое тело, пораженное грибом, теряет 
свои характерные признаки и сморщивается; ядра жировых клеток 
дегенерируют и в конце концов само жировое тело полностью 
исчезает. На его месте остается тоненькая оболочка, наполненная 
множеством темнокорпчневых пигментных зерен. Личинки 4-го 
возраста редко сохраняют жировое тело. Некоторое количество 
жирового тола может сохраниться, если инфекция не была доста
точно интенсивна. Одной из причин, мешающих зараженной личин
ке закончить свое превращение во взрослого комара, является по
ражение нмагннальных дисков в результате инфекции. У больной 
личинки 4-го возраста зачатки крыльев и ног недоразвиты по 
сравнению со здоровой личинкой того же возраста.

Исследования степени зараженности личинок комара грибом 
Coelomomyces до сих пор не проводились. В некоторых местах 
инфекция, повидимому, распространена достаточно широко, тогда 
как в других районах зараженные особи попадаются редко. Мас- 
пратт (1946 а) установил, что смертность личинок, вылупившихся 
из яиц в небольших прудах, исследованных им в Родезии в период 
1914—1915 гг., достигала 95% в течение дождливого сезона. 
М %  личинок, достигших 4-го возраста, оказались зараженными 
и впоследствии погибали. В настоящее время, эти данные показы
вают, что гриб может быть использован в качестве биологического 
средства борьбы с комарами (по крайней мере, в тропиках). С дру
гой стороны,.некоторые исследователи (например, Кауч н Додж, 
1947) наш. in, что в обследованных ими местах относительное коли
чество зараженных личинок было невелико, вследствие чего 
гриб, повидимому, не может иметь большого значения н качестве 
естественного фактора в борьбе с комарами.

В настоящее время различные группы исследователей работают 
над вопросами биологической борьбы с комарами, и сколько-нибудь 
-определенные выводы можно будет сделать лишь после окончания 
■этих исследован и ii.

Грибы. Как уже указывалось, грибы Coelomomyces относятся 
к фнкомицетам и принадлежат к семейству Coelomomycetaceae



ИНФЕКЦИИ, ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ГРИБАМИ

и порядку Blastocladiales. Первоначально предполагалось (Кауч, 
1945; Маспратт, 1946 Ь), что, так же как и у большинства пред
ставителей семейств Blastocladiales, покоящиеся клетки Coelo- 
momyces для своего прорастания нуждаются в периоде высыхания. 
Маспратт считает также, что для прорастания покоящихся ciiopaiK 
гнев необходимо пользоваться дождевой водой, которую следует 
выпарить на солнце примерно до 1/3 первоначального объема,

Р и с. 102. Coelomomyces anophelesica Iyengar.
1 , 2 — молодой мицелий; з ,  4, S, 6 — Солее старый мицелий; 7 и 9 — 
образование спорангия; 8 — образование стенки спорангия с втягива
нием содеришмого мицелия; 10 — молодой спорапгий с нитью прикреп
ления; 11 — вануолцзированная стадия спорангия; 12 — Полее старый 
спорангий с густым содержимым п толстой стенкой; 13, 14 — зрелый 
спорангий с частично развитыми ребрами и с прикрепляющей питью.

(Из Иенджера, 1935.)

прежде чем удастся обнаружить инфекцию. Возможно, что прора
стание регулируется небольшим увеличением концентрации поч
венных минеральных солей в растворе. Однако в 1947 г. Кауч 
и Додж обнаружили прорастание у трех видов без предваритель
ного высушивания покоящихся клеток. Тем не менее авторы счи
тают, что эти грибы принадлежат к порядку Blastocladiales, глав
ным образом потому, что строение и способ плавания зооспор 
типичны для этого порядка.

Впервые прорастание спорангия наблюдалось де Мейоном и Мас- 
праттом (1943). Эти исследователи описывают процесс следующим 
образом: к моменту прорастания спорангий теряет сначала жиро
вые капельки, и его внутреннее содержимое становится зернистым.

27 э. Ш тейнхауз



418 ГЛАВА X

Вслед за этим па одной стороне появляется небольшое выпячивание. 
С расширением этого выпячивания наружная твердая оболочка раз
рывается и появляются две тонкие внутренние оболочки (рис. 102). 
Содержимое спорангия вытекает н окапывается заключенным 
jîo внутренней из этих оболочек, которые становятся более види
мыми и сильнее отодвигаются одна от другой. Содержащиеся в спо
рангии зооспоры лежат более свободно и поэтому начинают дви
гаться со все увеличивающейся скоростью, наполняя внутреннюю 
часть спорангия и выпяченные оболочки двигающейся массой 
зооспор. После этого зооспоры выходят наружу в течение несколь
ких минут вплоть до полного опустошения спорангия н разорван
ных оболочек. Весь процесс продолжается 1—2 дня; однако после 
того как зооспоры попали в выпяченные оболочки, полное осво
бождение занимает всего несколько минут. Зооспора снабжена 
жгутиком, превышающим в 4 раза ее длину, достигающую 4 р.

Дальнейшие исследования над прорастанием покоящихся спо
рангиев были проведены Каучем и Доджем в '1947 г. (рис. 103). 
Они также установили, что прорастание начинается с набухания 
и разрыва внешней оболочки вдоль заранее образовавшейся линии. 
Содержимое продолжает набухать, выпячиваясь сквозь щель 
к образуя куполообразную массу, окруженную внутренней оболоч
кой споры. Зооспоры образуются позднее в течение 2 4 —.36 час., 
и вся открытая часть внутренней обрлочки быстро набухает и раз
рывается, освобождая зооспоры. Описанные де Мейоиом п Мас- 
праттом две тонкие оболочки: Кауч и Додж считают одной оболоч
кой, которая желатинизируется. В остальном наблюдения этих 
исследователей совпадают.

Внутри полости тела насекомого гриб развивает ценоцитный 
неразделенный мицелий, без ризоидов или клеточных оболочек, 
окруженный лишь плазменной оболочкой. Последнее обстоятельст
во позволяет грибу поглощать пищу непосредственно всей своей 
поверхностью (рис. 104). Гифы ветвятся неправильно или изредка 
дихотомически и состоят из одиночных нитей, диаметр которых, 
за исключением некоторых точек, более млн меиее одинаков. 
Гифы дают начало неправильным по форме гифовым сегментам, 
которые отделяются от родительских гиф путем деления или в ре
зультате сужения их основания до тех пор, пока они ни отламы
ваются при движении тола насекомого. Спорангий образуется 
так же, как и гифовые сегменты. Они отламываются от мицелия 
до образования оболочки и заканчивают свое развитие в гемоцеле 
насекомого. Толстостенный спорангий заполняет полость тела 
насекомого п обычно освобождается после его распада. Спорангий 
окружен чрезвычайно тонкой и гладкой наружной гиалиновой 
оболочкой, развивающейся из старой плазменной оболочки. 
Оболочка эта двуслойная, причем наружный слой ее обычно более 
толстый. Оболочка может быть гладкой, шероховатой, полосатой,



Р и с .  103. Покоящийся спорангий Coelomomyces в увеличенном виде.
А •— C. la t iv i ta tus  Couch et Dodge из комара Anopheles crucians  W iefl.; видны широ
кие полосы; Б  — C. puncta tus  Couch et Dodge из Anopheles quadrimaculatus  Say.; В■— 
продольный срез через зрелый покоящийся спорангий C. heilini  Couch e t Dodge из 
Anopheles crucians W ied.; Г — C. psorophorae Couch из Psorophora c i l ia ta  (Fabr.); Д  — 
C. uranotaeniae  Couch из U ranotaenia sapphir ina  (Ost.). (Из Кауча, 1945; Кауча и Дод

жа, 1947.)

27*
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ребристой и л и  иметь какой-либо другой орнамент. Растрескивание 
происходит вдоль заранее наметившейся продольной щели. 
Все эти признаки были описаны Каучем (1945), ревизовавшим род 
Coelomomyces Keilin и установившим семейство Coelomomyceta- 
сеае.

Р и с. 104. Мицелий и несколько покоящихся спорангиев Coelomomyces 
q u a d ra n g u la tu s  var. i rregu lar is  Couch et Dodge из Anopheles punctipennis  (Say). 

(Из Кауча ii Доджа, 1947.)

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ A S C O M  Y C E T E S
II H E U  T E  R O M  Y  C E T  E S

Аскомицеты и дейтеромицеты рассматриваются в данном слу
чае вместе только ради удобства. Многие исследователи рассма
тривают большинство видов, ныне относимых к классу Deutero- 
mycetes (несовершенные грибы), как виды Ascomycetes, связь 
которых с аскогенной стадией не установлена. Другими словами, 
поскольку большинство D enteromycetes, повидимому, является бес
полыми (несовершенными) стадиями определенных или неопреде
ленных видов Ascomycetes, целесообразнее рассматривать обе 
группы вместе. Особенно это удобно при работе с такими болезне
творными для насекомых грибами, которые паразитируют на щи
товках и белокрылках и у которых во многих случаях как половая, 
так и бесполая (совершенная и несовершенная) стадии известны 
под различными наименованиями.
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По мнению Ф. А. Вольфа и Ф. Т. Вольф (1947), Ascomyceles 
обладают столь разнообразной и сложной структурой и, повиди
мому, столь бесконечным разнообразием активности, что ставит 
втупик всех, кто пытается привести их в определенную систему. 
Поэтому невозможно рассматривать эту большую группу в соот
ветствии с какой-либо одной системой классификации, которая 
удовлетворяла бы всех систематиков-микологов. В настоящее 
время энтомологу, занимающемуся патологией насекомых, лучше 
всего следовать за теми учеными, которые уделяли больше всего 
внимания этим патогенным для насекомых грибам, до тех нор, 
пока какой-нибудь исследователь не докажет неправильность 
наименования и систематического положения какого-либо гриба. 
Это относится как к Ascomyceles, так и к Deuteromycetes. Класси
фикация последней групиы, но общему признанию, несколько 
искусственна и не обоснована филогенетически.

Ascomyceles характеризуются образованием на некоторой ста
дии жизненного цикла определенного количества спор (аско- 
споры); обычно их восемь и они заключены в одноклеточную сумку 
или оболочку (аску). Аскоспоры образуются в результате полового 
слияния ядер. Кроме того, многие аскомицеты образуют также 
конидии, или экзогенные бесполые споры, развивающиеся на сте
бельках мицелия и известные под названием конидиеносцев. 
Как правило, конидии образуются в большом количестве, если 
условия благоприятствуют быстрому размножению гриба. Многие 
виды образуют лишь небольшое количество аскоспор и притом 
зачастую лишь при особых и необычных обстоятельствах. Гифы 
аскомицетов обычно разделены перегородками, и обособленные 
клетки содержат по одному ядру.

Большинство авторов считает, что Ascomyceles состоят нз двух 
подклассов, Hemiascomycetes и Euascomyceles. В первом, более 
примитивном подклассе, аскн встречаются поодиночке или груп
пами, а аскокарпии отсутствуют. Во втором, куда входит большин
ство Ascomyceles, аски собраны вместе и имеются аскокарпии. Аско
карпии представляют собой обширные плодовые тела, в которых 
образуются аски. Аскокарпии могут иметь форму либо широко 
открытой чаши или блюдцеподобпого тела (апоцетий), либо полой 
сферы, обычно имеющей небольшое апикальное отверстие, через 
которое созревшие аскоспоры выходят наружу (перитеций). Эти 
два типа могут варьировать, но среди грибов, связанных с насе
комыми, такие отклонения редки.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ДРОЖЖАМИ

Порядок Ejidomycetales (Saccharomycetales), подкласс Hemi
ascomycetes, обычно называемый «дрожжами», содержит несколько 
видов, патогенных для насекомых. Еще в 1879 г. энтомолог Гаген
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рекомендовал употребление ни иного сусла, или, как он его называл, 
«дрожжевых грибов», для борьбы с саранчой, картофельным кло
ном, филоксерой и другими вредными насекомыми. Однако точные 
опыты по использованию дрожжей для борьбы с насекомыми еще 
не были проведены. Из насекомых были выделены различные са
профитные дрожжи, и некоторые из них были описаны как пато
генные для небольших групп насекомых.

Первое соответствующее описание болезни насекомых, вызван
ной дрожжами, повидимому, было дано в Англии Кейлином (1920) 
на личинках Dasyhelea obscura W innorlz—двукрылого насекомого, 
обычно живущего в соке зараженных ран вяза или конского каш
тана. Возбудитель инфекции—-дрожжи Metiosporella unicuspidata  
Keil. — проникает в полость тела и заполняет ого так, что насеко
мое приобретает молочно-белую окраску, особенно в области задних 
сегментов. Несмотря на то, что в личинке присутствует большое 
количество паразитов, она в состоянии двигаться до самой своей 
смерти, после чего быстро разрушается, освобождая стойкие формы 
дрожжей. Жировое тело, повидимому, является единственным 
органом, который полностью разрушается.

Дрожжи встречаются в виде нескольких форм. Молодые орга
низмы имеют вид небольших овальных клеток, длиной от 4 до 10 [л, 
с ночкой на одном конце- Позднее паразиты удлиняются и в конце 
концов достигают 30 [х в длину и -2,5 ц в ширину (рис. 105). Эти 
удлиненные формы образуют аски; в каждом аске развивается 
длинная игловидная одноклеточная спора, один конец которой 
заострен. Повидимому, такая форма помогает споре проникать 
сквозь стенку кишечника насекомого на ранних стадиях инфекции. 
Аналогичное явление ранее было обнаружено Мечниковым у ми
кроорганизма, поражающего водяиую блоху (Daphnia).

В 1928 г. Метальников, Эллингер и Шорин выделили из личи
нок европейского кукурузного мотылька, полученных из Канады, 
микроорганизм, сходный с дрожжами и названный ими M y co
der та clayi. Это большая грамположптельная палочка, 9 —1(5 и. 
в длину и 1,5—-3 ^ в ширину. Размножается почкованием. Дрожжи 
легко культивируются и сбраживают в небольшом количестве 
глюкозу, левулезу, сахарозу и глицерин. Будучи введены в полость 
ге.да личинки, клетки быстро размножаются, вызывая септицемию, 
<гг Которой насекомое гибнет в точение 2 —5 дней. Как in vivo, 
так и in vitro микроорганизм обладает тенденцией к образованию 
мицелия. Споры не наблюдались.

Другой представитель Mycoderma, М . ce revis iae (Dcsm.), как 
указывает Бзрнсанд (1920), является вместе с Saccharomyces сеге- 
visiae Hansen и S . ellipsoideus Hansen возбудителем дизентерии 
среди пчел-сборщиц, которые тяжело заражаются при кормлении. 
Иногда развивалось состояние, напоминающее интоксикацию, 
от которой пчелы быстро оправлялись.
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Ир,, введении дрожжей непосредственно в полость тела пчел 
в 50 — 100% случаев наступала смерть. При введении таким же 
образом Saccharomyces apiculatus Hansen погибало около 50% 
особей. Микроскопическое исследование больных пчел показало, 
что дрожжевые клетки быстро размножаются в крови и к моменту

Р и о. 105. Monosporella unicuspidata Keil, из личинки
Daayhelea obscura Winertz.

А, Б — две различные стадии почкующихся клеток; Б, В —  
редине случаи множественного почкования; Г  ■— обычное поч- 
кование; Д —  цепочка с тремя клетками; Е —  удлиненная клет
ка. развивающаяся в аску; Ж —  аска, начинающая образовы
вать споры; 3, I I  —  различные стадии образования спор; К — аска 
(1) зрелой опоры (2), 3 —  утолщенная стенка аскн; Л  —  деформи

рованная аска; М —  спора. (Из КеШпша, 1920.)

смерти их так много, что кровь становится молочно-белой. Пови
димому, микроорганизмы пышно развиваются на мышечных волок
нах груди. Одним из наиболее характерных микроскопических 
признаков таких дрожжевых болезней является присутствие на 
поверхности мышц после шлсьтхапня белого, как мел, слоя. Лар- 
дннуа (1926) отмечает, постоянную связь S. apiculatus с поврежде
ниями тканей пчел, страдающих запорами; он предположил, что 
дрожжи являются единственной причиной «майской болезни*.
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При попытке найти микроорганизм для борьбы с червецом 
в ('ССР Евлахова (1939) вывела в лаборатории Pseudococcus citri  
Risso в условиях высокой влажности, благоприятствующей раз
витию болезни. Среди выделенных микроорганизмов был гриб, 
сходный с дрожжами и названный ею Blastodendrion pseudococci. 
В экспериментальных условиях при 25° и прн 60—70% влажности 
смертность среди червеца достигала 50%; при использовании куль
тур с повышенной вирулентностью гибель повышалась до 100%. 
Большинство червецов погибало в течение 24 час. после того, как 
их начинали кормить картофельной ботвой с нанесенной на нее 
культурой. Орошение червецов суспензией из микроорганизмов 
было менее эффективно. При развитии инфекции дрожжи, повиди
мому, попадают в тело насекомого через пищеварительный канал, 
проникая в жировое тело и в мышцы.

Интересное заболевание, связанное с дрожжами, было описано 
Фробишером (1926) у Drosophila  melanogaster Meig., разводимой 
в лаборатории. Дрожжи, представляющие собой красную торулу, 
были использованы в качество пищи для дрозофилы. Случайно 
в пробирках, употребляемых для культур, появилась голубовато
зеленая Pénicillium ,  при заражении которой муХн погибали. Помимо 
настоящей инфекции тканей насекомого грибом, возможно, суще
ствует какой-то другой механизм, обусловливающий гибель насе
комых. Грибы, повидимому, росли в кишке среди клеток торулы, 
образуя более или менее плотную массу, которая может препят
ствовать как процессу выделения, так и насыщению насекомого. 
При поражении кишечной стенки гифы гриба связывают эту массу 
непосредственно в кишечнике.

Инфекции, вызываемые Hy-pocreales
Порядок Hypocreales  принадлежит к подклассу Euascomycetes  

и содержит ряд родов, известных своими болезнетворными для 
насекомых видами. Эти роды распадаются на довольно гетерогенные 
группы, которые тем не менее все же удобны при обсуждении. 
Поэтому мы будем рассматривать в качестве группы грибы, пара
зитирующие на щитовках, и грибы, паразитирующие на белокрыл- 
ках, хотя некоторые грибы, попадающие в эти категории, и не 
являются Hypocreales. Некоторые Hypocreales, например Cordyceps, 
сейчас точно установлены как таксономические группы и будут 
рассматриваться как таковые.

ИНФЕКЦИИ, ВЫ ЗЫ ВАЕМЫ Е С О В П ГС Е ГЯ

В род Cordyceps входит около 200 известных видов, большин
ство которых патогенно для насекомых (рис. 106). Почти 40 видов 
встречается в США. Они были изучены и систематизирова
ны (см., например, Мейнс, 1939). Ряд видов, рассматривавшихся



Р и с .  106. Виды Cordyceps,  паразитирующие на насекомых.
А — Cordyceps ravenelii Berk, et Curt., паразитирующий на личинке июньского 
жука; Б — Cordyceps am azonica P. Henn., паразитирующий на таракане; В —• 
Cordyceps viperina  Mains, паразитирующий на личинке жука; Г  — Cordyceps curcu
lionum  (Tui.), паразитирующий на взрослом -.куне долгоносике. (Из Мейнса.

1937, 1940, 1941.)
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первоначально как Cordyceps, был отнесен некоторыми авторами 
(например, Петчем, 1931) к роду Ophiocordyceps, отличающемуся от 
Cordyceps наличием шиповатых асков и слипшихся, перекрываю
щихся аскосиор; это, однако, не признано Мейнсом (1948). 
Cordyceps широко распространены и встречаются у представителей 
некоторых отрядов насекомых, в частности у полужесткокрылых, 
двукрылых, перепончатокрылых, чешуекрылых и жуков. Чаще 
всего хозяином служит личиночная стадия, но некоторые виды 
возбудителя могут встречаться на всех стадиях развития насе
комого. Сведения, касающиеся вида хозяев, часто скудны вслед
ствие разрушительного или уничтожающего действия гриба на 
насекомых, а также тенденции некоторых микологов сообщать, 
что гриб паразитирует на «гусенице», «куколке», «моли» и т. п., 
т. е. без точного указания вида.

С родом Cordyceps связаны многочисленные интересные сооб
щения, имеющие некоторое историческое значение. Еще в начале 
XVIII столетия были сообщения о болезнетворных для насекомых 
грибах, сходных с видами Cordyceps. В работах ранних исследо
вателей (например, Р. Грей, 1858; М. Кук, 1892) данные об этой 
группе были отражены достаточно полно. Среди насекомых, 
у которых паразитировал этот гриб, часто упоминались «овощная 
оса» и «растительные черви». К наиболее известным «овощным 
осам» относятся Vespa п Polybia ,  у которых паразитирует C ordy
ceps sphecocephala (Klolzscli.).

Морфологические признаки. Главная особенность рода C ordy
ceps состоит в том, что строма развивается из склероция, образую
щегося внутри тела насекомого, на котором паразитирует гриб. 
Согласно описанию Масси (1895), давшего монографию этого вида, 
такая строма обычно состоит из прямой, похожей на стебель, бес
плодной части, состоящей из пучка неравномерных параллельно 
лежащих и белых внутри гиф. Наружная, или корковая, часть 
гиф обычно окрашена ; у многих видов гифы дают множество корот
ких боковых ветвей, образующих бархатистую или пушистую 
наружную поверхность стебля.

«Головка», или «вздутие», представляющая собой плодущую 
часть стебля, обычно расположена на верхушке и может быть 
ярко окрашена. Перитеции возникают близко друг от друга глу
боко н строме; форма их овальная или колбообразная; нерхушкн 
достигают поверхности стромы. Они могут оставаться полностью 
погруженными или же при созревании находятся на поверхности, 
причем весь перитеций оказывается снаружи. В последнем случае 
поверхность головки шероховатая, тогда как при погруженном 
перитеции она гладкая (рис. 1U7).

Леки содержат восемь тонких и длинных спор. После созре
вания спор содержимое головки набухает и оболочка асков на
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верхушке лопается. Тонкие споры, лежащие в виде параллельного 
пучка, обычно по длине почти равны аскам; они стекловидны 
и либо имеют много перегородок, либо сплошные. После выбра
сывания спор из асков споры с перегородками обычно распадаются 
на составляющие их клетки, которые в конце концов прорастают. 
Парафиз отсутствует.

Р и с. 107. Два типа расположения перитеция.
А — поверхностный перитеций Cordyceps m ichiganensis Mains.; Б — части головы 
Cordyceps u n ila tera lis  (Tui.) с внедрившимся перитецием. (Из Меннса, 1934, 1939а.)

Полагают, что конидиальныо стадии некоторых видов Cordyceps  
выделены в отдельные виды, помещенные, например, в роды Isaria  
л Botry tis . Однако эта предполагаемая связь точно не выяснена. 
Например, Isaria farinosa (Dicks) (или S  picaria farinosa Fron.) 
считалась в течение ряда лет конидиальной стадией Cordyceps  
m ili ta r is (Lk.). Вопреки этому Петч (1936) считает, что конидиаль- 
ная стадия Cordyceps представляет собой один из видов Cephalo- 
sporium . Isaria  farinosa является гроздевидной формой Spicaria  
и может встречаться как Isaria или как обыкновенный Spicaria .  
Он не имеет отношения к Cordyceps m ilitaris , поражающему личи
нок и куколок бабочек (возможно, и жуков, Петч, 1942), в то время 
как Isaria  farinosa представляет энтомофитный гриб, встречаю
щийся па бабочках, перепончатокрылых, жуках, двукрылых, 
тлях и пауках. Как было указано ранее Петчем (1934), род Isaria не 
может быть признан по различным причинам. Если его сохранить, 
то он должен быть составной частью Spicaria . Петч считает, что 
проще всего вовсе отбросить род Isaria и использовать это название 
как исключительно описательный термин. Мысль о наличии связи 
между несовершенным родом Hirsutella , относимым к базидиоми- 
цетам, и некоторыми видами Cordyceps была высказана Спиром 
(1920 Ь) и поддержана Петчем (1923), который рассматривал род
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Trichosterigma как синоним Hirsutella . С тех пор выяснилось, 
что некоторые виды Hirsutella представляют собой конпдиальные- 
стадии видов Cordyceps.

Возможно, что это относится также и к другим видам H irsu 
tella, однако их стадии асков все еще не идентифицированы; на
пример, H. subulata Petch. на личинке яблонной плодожорки

1’ и с. 108. Примеры паразитирования H irsu te lla .
А — личинка яблонной плодожорки (Carpocapsa pom onella  Linn.), пораженная H irsu 
tella  subulata  Petch; видно развитие булавы; Б  — часть листа (Heveae) с клопами Leptu- 
pharsa heveae D. et P., пораженными грибом H irsu te lla  vertirillioid.es Charles. (Ш

Чарльза, 1937.)

(Carpocapsa pomonella Linn.) и H. saussurei (Cke) — паразите 
шершней в тропиках и других мостах (рис. 108). Однако другие 
роды Hypocreales могут быть связаны с H irsu te lla ; например, виды 
Calonectria паразитируют на цикадках и являются стадией асков 
некоторых видов Hirsutella.

Шанор (1936), повидимому, первый описал развитие Cordyceps  
от споры до споры в лаборатории на примере Cordyceps m ilitaris .  
Живым куколкам чешуекрылых были введены гифы, и затем они 
были помещены во влажный стерильный мох (Sphagnum). Были 
последовательно получены нормальные созревающие и плодонося
щие тела. При использовании искусственной среды не удалось 
получить перитеций.
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Патогенез. Для иллюстрации цикла развития большинства 
Cordyceps и способа заражения ими своих хозяев мы можем исполь
зовать в качестве примера хорошо известный гриб С. m ilitaris  
(де Бари, 1887). После того как топкие нитевидные или палочко
видные епоры освобождаются нз асков оранжевой вздувшейся 
стромы, они размножаются поперечным делением, образуя большое 
количество вторичных спор. Когда одна из них попадает на слегка 
влажный покров гусеницы-хозяина, она несколько набухает, окру
гляется и выбрасывает проросток. Иногда споры перед прора
станием частично соединяются посредством коротких трубок.

Проросток немедленно проникает в покров тела, где он рас
ширяется в несколько более толстую гифу, которая разветвляется 
и цроннкает в более глубокие слои покровов. Наконец гифа 
проходит в полость тела насекомого, где она залегает между мышеч
ной и жировой тканью. Здесь гифа превращается в цилиндриче
ские тела .(«цилиндрические гопидии»), сходные с гифовыми те
лами, описанными ранее у грибов Entornophthoraceae. Они продол
жают проникать в кровь насекомого, где удлиняются, превышая 
■в два и более раз свою первоначальную длину, и многократно 
делятся с образованием поперечных перегородок и при помощи 
;верхушечных и боковых отростков. Эти клетки разносятся кровью 
хозяина, пока, наконец, полость тела не наполнится ими; количе

ство крови при этом уменьшается. К этому моменту личинка теряет 
•свою нормальную форму, становится мягкой, вялой и погибает. 
(Вскоре 'после гибели насекомого клетки-отростки быстро разви- 
шаются за счет тканей мертвого тела, образуя ветвистые гифы, 
наполняющие всю полость тела, за исключением пищеварительного 
канала, и тем самым увеличивая тело до его первоначальной 
формы и объема. Различные ткани тела в большей пли меньшей 
степени поглощаются грибом, и в течение 1—2 дней образуется тело, 
■сохраняющее приблизительные величину и форму живого насеко
мого, но состоящее в основном нз массы грибных гиф и остатков 
насекомого. Это тело гриба обладает всеми признаками склероция 
и может считаться таковым. Если такой склероций находится во 
влажных условиях, то он может дать непосредственно начало све
жен строме; -если же необходимые условия отсутствуют, то скле- 
роннй остается недеятельным в течение нескольких месяцев.

Развитие большинства Cordyceps происходит в основном так 
же, как и у С. m ilitaris . Тем не менее между видами, и даже внутри 
видов, имеются различия. Цикл развития всех видов Ophiocordyceps 
в основном сходен с циклом развития видов Cordyceps  (рис. 109).

Г Р И Н Ы , ИАРАаИТИРУЮ Щ ИК 1IA ЩИТОВКАХ

Некоторые нз наиболее значительных работ о грибных болез- 
(нях насекомых посвящены изучению грибов, паразитирующих



Р и с. 109. C ordyceps , паразитпрующие на насекомых.
А — Cordyceps d ipterigena  Berk, e t B r .— на мухе; Б — Cordyceps stylophora  Berk, 
et Br.—  на личинке жука; В — Cordyceps (Ovhiocordyceps) clavulata  (Schiv.); Г  il Д  — 

Cordyceps un ila tera lis  (T u l.)— на муравьях. (Из Мейнса, 1939 в, 1941.)
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па щитовках. Из них но все грибы принадлежат к порядку Нуросгеа-  
les, хотя к нему и относятся многие, имеющие наибольшее значе
ние. Некоторые из них известны только в своей несовершенной 
и ли кони ди а л ы i oi i стадии. Поскольку наибольшее количество иссле
дований было проведено на грибах, принадлежащих к Hypocreale.у, 
то этот порядок удобно избрать в качестве осноны для рассмотрения 
других грибов, паразитирующих на щитовках.

Согласно Петчу (1921), первое сообщение о грибах, паразити
рующих на щитовках, было дано в 1848 г. Десмазьером, собравшим 
экземпляры щитовок с ивы и ясеня во Франции. Вслед за этим, 
в течение многих лет микологи были заняты исключительно си
стематикой этих грибов. В конце концов было обращено внимание 
на то, что некоторые из этих грибов могут в естественных условиях 
задержать развитие некоторых видов щитовок. Начиная с 1912 г. 
значительное внимание было уделено щитовкам, обитающим на 
цитрусовых плантациях во Флориде, и были проведены опыты но 
использованию гриба в качестве биологического средства в борьбе 
с этими насекомыми (см. главу XIV). Н течение некоторого времени 
считали, что увеличение числа щитовок после опрыскивания бордос
ской смесью явилось следствием гибели болезнетворных для насе
комых грибов. Согласно Холлоуэю и Юнгу (1943), это, однако, 
не совсем так', поскольку увеличение числа i h h t o b o i ;  объясняется 
влиянием остатков опрыскивающей смеси. Очевидно, известное 
влияние оказывают также и другие изменчивые факторы (см. 
стр. 771). Повидимому, необходимо вновь пересмотреть вопрос
о действительной патогенности ио меньшей мере некоторых грибов, 
обнаруженных па щитовках. Вполне возможно, что некоторые из 
этих грибов являются настоящими санрофитамп или вторичными 
паразитами. Фишер (1947) в своих работах с некоторыми грибами (Microcera, Podonectria и др.)-, связанными со. щитовками во Фло
риде, приходит к выводу, что «до сих пор отсутствуют доказа
тельства того, что так называемые «дружественные грибы» дей
ствительно паразитируют на какой-либо щитовке».

Грибы, находимые на щитовках, принадлежат к различным 
родам, и поскольку многие нз них имеют достаточно большое зна
чение, целесообразно рассматривать их по родам, как это делал 
Фаусотт (1948). Некоторым нз обсуждаемых видов были даны в свое 
время другие названия; некоторые же имеют различные синонимы, 
которые в данной книге, однако, по будут приводиться.

Инфекции, вызываемые S p h a e r o s t i l b e .  Три важных вида 
Sphaerostilbe были обнаружены на щитовках: S . aurantiicola (Bork, 
et Br.), S . j lammea Tul. и S . coccidophthora (Zimm.). Первые два 
вида были обнаружены на насекомых в Северной и Южной Аме
рике и в других частях света. S. coccidophthora встречаются в Вос
точном полушарии на щитовках, обитающих на кофейных, чайных
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i i  бамбуковых плантациях. Они обычно называются «красноголо
вые грибы щитовок».

S. aurantiicola (рис. 110), названный Снайдером и Ганзеном 
{1945) N ectria  episphaeria f. coccophila (Desm.) ( = S .  coccophila 
Tul.; N .  coccophila Tul.), встречается на щитовках, живущих па 
цитрусовых и других растениях. В Северной Америке, главным

Р и с .  110. Срез через зрелый перитеций гриба 
Sphaerostilbe aurantiicola  (Berk, et Br.) (Nectria,  
ep isphaeria  f. coccophila (Desm .). Видны аски на 

всех стадиях развития.
(Из Лютрелла, 1944.)

образом во Флориде и в Вест-Индии, в число наиболее хорошо 
изученных щнтовок-хозяев, обитающих на цитрусовых растениях, 
входят: калифорнийская красная, флоридская красная, испанская 
красная, путнамовикая, плющевая, снежная, зеленая, пурпуро
вая, нитевидная, гловерская, черная, соломенная, рыжая и сан* 
джоз щитовки. Имеются также сообщения о виноградном червеце, 
обитающем на цитрусовых. Повидимому, S . aurantiicola—наиболее
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распространенный паразитирующий на щитовках гриб, особенно 
во Флориде, где он, согласно сообщениям, оказывает большее 
«действие» на пурпуровую щитовку, чем на флоридскую щитовку, 
в противоположность розовому грибу, N ectr ia  diploa  (Berk, et 
Gurt.), который, возможно, более эффективен против красной щи
товки. Перитеции маленькие, шаровидные и имеют окраску от 
оранжево-красной до кроваво-красной. Несовершенные пустулы 
окрашены в тот же цвет, но имеют вальковатую или плоскую форму. 
В культуре гриб был выведен как из конидий, так и из аскоспор. 
Лютрелл (1944), работавший со щитовкой Ckrysomphalus obscurus 
(Comst.), наблюдал, что гриб полностью разрушает тело поражен
ной щитовки и образует строму между щитком насекомого и корой 
дерева-хозяина; кора дерева не повреждается. С другой стороны, 
Ф. Фишер (1948) сообщает, что все ее попытки искусственно зара
зить грибом красную и пурпуровую щитовок окончились неудачей 
(см. также Ф. Фишер, В. Томпсон и Гриффитс, 1948).

Имеются данные, что S . flammea  паразитирует на снежной 
щитовке цитрусовых и на щитовках многих других растений. 
Головки несовершенной формы этого гриба окрашены в красный 
цвет, а совершенной — в яркий оранжево-красный. Последние 
плотно соединены между собой на строме, которая часто скрывает 
щитовку.

Несовершенные, или конидиальные, стадии Sphaerostilbe  обычно 
относят к роду Microcera, который, согласно ряду авторов, яв
ляется синонимом Fusarium . Так, Снайдер и Ганзен (1945) прини
мают название F usarium  episphaeria  f. coccophila для несовершенной 
стадии N ectr ia  episphaeria  f. coccophila (S. aurantiicola). Однако 
Петч все еще признает и употребляет название Microcera.

Инфекции, вызываемые N e c t r i a .  В США имеют значение два 
вида Nectria: N .  diploa  Berk, et Curt, и N .  vilis  (Syd). Что касается 
последнего, то в Северной Америке известна только несовершенная 
форма Tubercularia coccicola Stev., где она встречается на снежной 
и пурпуровой щитовках, а возможно, и на других. N .  barbata  
Petch встречается на щитовках, живущих на цитрусовых растениях 
на Цейлоне.

В 1912 г. во Флориде был обнаружен гриб N ectr ia  diploa  (извест
ный под названием «алый гриб»), образующий пустулы, сходные 
с пустулами S  phaerostilbe. Строма гриба светло розовая или алая. 
Розовая или красноватая каемка окружает щитовку, на которой рас
тет гриб. Гриб встречается на многих щитовках в различных частях 
света; его несовершенной стадией является Microcerca (или Pseu-  
domicrocera Петча). Флоридская красная щитовка особенно вос
приимчива к грибу, и Дж. Уотсон (1913) сообщил о его успешном 
искусственном распространении. Гриб встречается также на пур
пуровой щитовке и не реже, чем на красной щитовке.

28 Э. Ш тейнхауз
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Инфекции, вы зы ваемы е l * o d o n e c t r i a , J L i s e a  u T o r r i i M e l l a .  H 
1912г. Потч предложил в родовое название Podonectria (= B er k e le l la )  
включить три вида грибов, обычно называемых «белоголовые грибы 
щитовок», а именно: Р .  coccicola (E. et E.), Р .  auran ti i  (Hoeli.) 
и P .  echinata Petch. Все они были найдены на щитовках.

Р .  coccicola был одним из первых патогенных для насекомых 
грибов и наблюдался во Флориде (Хэббард, 1885), где он встре
чается на щитовке Гловера, пурпуровой щитовке и мелкой щи
товке. Он был также обнаружен в Южной Америке, в Восточном 
полушарии и других местах. Дж. Уотсон и Бергер (1937) считают, 
что в 1830 г. указанный гриб спас цитрусовые плантации во 
Флориде, когда туда была занесена щитовка Гловера. До появле
ния гриба каждый г.од от щитовок погибало много деревьев. Другие 
авторы предполагают, что гриб является лишь вторичным паразитом 
или сапрофитом, растущим на панцыре щитовок. Фишер (1947) 
обнаружил гриб растущим на панцыре пурпуровых щитовок, 
погибших от эндопаразнтной хитриды M yiophagus  sp. Обычно он 
появляется в виде небольших беловатых головок, растущих из 
щитовки. Несовершенной формой является ■ Tetracrium  coccicolum 
H oeh.

P .  auran ti i  сходен по внешнему виду с P . coccicola и был найден 
в Бразилии на цитрусовой, а на Формозе — на черной щитовке. 
Р .  echinata встречается на Цейлоне на Lepidosaphes sp.

Lisea1 paria toria  Zimm. наблюдался на черной щитовке, живущей 
на листьях цитрусовых растений на Яве. Головки перитеция этого- 
гриба окрашены в темнофиолетовый или черный цвет.

Torrubiella lecanii Johnst. встречается на Saissetia  oleae на 
Кубе и в Пуэрто-Рико. Его перитеции окрашены в яркий желтый 
цвет, lio крайней мере три вида Torubiella  были обнаружены в Север- 
ной Америке. Один вид T. gibellulae  Petcli, паразитирующиц па 
наукообразных, известен как совершенная стадия Gibellula агапеа~ 
rum  (Schw.). Значительное количество видов, ранее относимых к 
роду Torrubiella, на самом деле являются членами других родов 
или синонимами других видов.

Инфекции, вызываемые Л >f р о г  r e l i a  и ^ { n c h e r s o n i a .  Члены
рода Hypocrella , включенные более ранними микологами в род Н у-  
росгеа, входят несовершенными стадиями в род Aschersonia. Род 
Aschersonia  будет подробнее рассмотрен в связи с грибами, пара
зитирующими на белокрылках.

Как уже указывалось Петчем (1921), если роды Hypocrella  
очень схожи с соответствующими родами Aschersonia, то без приго
товления соответствующих срезов невозможно решить, которому 
из них принадлежит строма. До 1896 г. о наличии связи между 
этими двумя видами ничего не было известно. С этого времени 
было точно установлено, что Aschersonia  является конидиальной
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формой Hypocrella. Тем не менее стадия Aschersonia  встречается 
чаще, чем стадия Hypocrella. Строма Aschersonia обычно не обра
зует впоследствии перитеция, хотя исключения встречаются. 
В некоторых случаях вся строма принадлежит Hypocrella, в дру
гих — Aschersonia. Неизвестно, какие условия определяют обра
зование этих стадий. Иногда обе стадии обнаруживаются на одной 
и той жо строме. Благодаря таким случаям оказалось возможным 
установить связь между видами Aschersonia  и их стадиями H ypo
crella.

В 1921 г. Петч указал на то, что имеются описания 70 видов 
Hypocrella  и 60 видов Aschersonia. Однако из них правильными 
являются лишь 54 названия, применяемые для обозначения 42 
видов. В группе грибов, найденных на щитовках, известно 20 
видов Hypocrella', соответствующие им Aschersonia  наблюдались 
в 11 случаях. В 1947 г. Петч сообщил автору данной книги, что 
поскольку некоторые данные были ему недоступны 'в годы первой 
мировой войны, эти цифры несколько неточны. Во всяком случае 
Петч считает, что известны 22 вида H ypocrella ,  паразитирующие 
на щитовках, 12 видов соответствующих им стадий Aschersonia  
и 3 вида Aschersonia, не связанных с ними. Чарльз ( 1941 b ) приво
дит 8 видов Hypocrella, известных в США, причем для 5 из них 
известна стадия Aschersonia.

Если Sphaerostilbe  и N ectr ia  встречаются па панцирях щитовок 
(D iaspididae), то, ö другой стороны, виды Aschersonia  поражают 
мягких щитовок yboccidae) и белокрылок (Aleyrodidae). В послед
нем случае имеется различие между этими двумя семействами, 
ибо Aschersonia, паразитирующая на белокрылках, имеет в ншши- 
дпуме парафизисы (удлиненные бесплодные клетки), в то время 
как у грибов, паразитирующих на кокцидах, парафизисов нет. 
Необходимо также отметить, что при исследовании деревьев, пора
женных щитовкой, следует соблюдать большую осторожность при 
решении вопроса о том, какое насекомое поражено Hypocrella.  
Если щитовки Diospid idae  и щитовки рода Lecanium  встречаются 
на одном и том же растении, то гриб может уничтожить всех мягких 
щитовок, оставляя только панцырных щитовок. При поверхност
ном исследовании может создаться представление, что обнаружен
ные ианцырные щитовки являются хозяевами Hypocrella.

Из грибов Hypocrella  и соответствующих им стадий Aschersonia, 
связанных со щитовкой, лучше всего изучены Hypocrella  ep iphylla  
(Mass.) (Aschersonia cubensis Berk, et Ciirt., / / .  turbinata. Berk. 
(.4. turbinata  Berk.) и H. javanica  (P. et S.) (.1. coffeae P. Heim.).

Инфекции, вызываемые M i / r i a t i y h n n .  Хотя M yriangium  и не 
относятся к Hypocreales, но из порядка M yriangia les  именно род 
M yriangium  заслуживает рассмотрения, ибо он является одним 
из серьезных паразитов Щитовок, обитающих в тропиках. Совре
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менные описания этого рода были даны Петчем (1924, 1946) и Дж. 
Миллером (1938, 1940). Согласно данным последнего автора, 
вегетативная форма M yrian g iu m  состоит из черной псевдопарен- 
химатозной стромы, дающей позднее особый тип апотеция с распо- 
ложешюй на верхушке плодоносящей частью, которая состоит нз 
асков, находящихся на различных уровнях в сросшейся ткани гри
ба. Конидиальная стадия, очевидно, отсутствует. Строма распола
гается на поверхности коры дерева, и под каждой стромой можно 
найти несколько мертвых щитовок, пронизанных и покрытых 
мицелием. Имеется определенная связь между смертью щитовки, 
гибелью ветки и M yriangium .  Ж ивая строма на мертвых ветках 
не обнаружена.

Хорошо известные виды M yrian g iu m  включают: М . duriaei 
Mont, et Berk. (M . curtisii Mont, et Berk.), M. f loridanum  Hoch, и 
M . montagnei Berk. Ряд авторов сообщает об эффективности этих 
видов в качестве биологического средства борьбы,особенно против 
цитрусовых щитовок.

Другие грибы, паразитирующие на щ итовках. Кроме видов 
Hypocreales и M yriangiales, указанных в предыдущих параграфах, 
существует некоторое количество грибов, паразитирующих на 
щитовках, но принадлежащих к другим группам; большинство из 
них относится к несовершенным грибам.

С ephalosporium lecanii Zimm. встречается на различных видах 
щитовок в Америке и на некоторых островах в южной части Тихого 
океана. Во Флориде эти грибы были обнаружены на ряде щитовок, 
живущих на цитрусовых растениях. Имеются данные об эффек
тивности этих паразитов в снижении численности грушевидной 
щитовки. В Бразилии этот гриб имеет известное значение нрн 
борьбе с зеленой щитовкой, паразитирующей на кофейных план
тациях. Гриб поражает все внутренние органы этих насекомых, 
в том числе и яйца. Гриб растет вокруг и над насекомым. Сначала 
он белый, а к концу своего развития становится светло- или ли
монно-желтым. Обычно он имеет порошкообразный или мучни
стый вид, что обусловлено громадным количеством мельчайших 
головок или спор, развивающихся на конидиеносцах, выходящих 
из щитовки. Иногда он производит впечатление гладкого или 
воскообразного, благодаря слиянию конидиальных головок. Гриб 
хорошо растет на искусственной среде. Ряд авторов считает, что 
этот гриб принадлежит к роду Vertic il l ium  совместно с другим видом 
V. cinnamomeum  Petch, обнаруженным во Флориде на щитовках 
и белокрылках. Другие виды С ephalosporium  были найдены на 
щитовке и на других насекомых не только в США, но и в других 
странах.

Сходным с V ertic il l ium  является род С ladobotyrum, содержащий 
по крайней мере один вид C. heterocladum (Penz.), паразитирующий
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на щитовках. Первоначально он был описан в Италии на коричне
вых щитовках под названием V ertic illium , и этим же названием 
обозначается Cladobotyrum heterocladum  или близкий ему вид, обна
руженный во Флориде.

Ряд видов F u sar iu m  встречается на щитовках в различных 
частях света. Beauveria globtilifera  (Speg.) встречается на коричне
вых щитовках. На различных щитовках Цейлона встречается 
Sp icar ia  javan ica  Bally; он встречается также на щитовке P u lv i 
naria  sp. ,KaK на Цейлоне, так и во Флориде, где была отмечена 
его роль в понижении количества щитовок при оптимальных 
условиях среды. A sp erg i l l is  depauperatus  Petch (рассматриваемый 
как штамм серии A . restrictus  Smith и близкий к A . gracilis  Bai- 
nier) был обнаружен на экземплярах калифорнийской красной 
щитовки, живущей на цитрусовых растениях в Палестине и на 
других видах в Англии и на Цейлоне. В некоторых частях света 
представители родов Pegiotrichum, Acrostalagmus  и Rhinotrichum  
были обнаружены в качестве паразитов щитовок. Виды рода Clados- 
porium  также были найдены на щитовках, однако, возможно, 
лишь в качестве сапрофитов или полупаразитов.

В период дождливого времени года на побережье Калифорнии 
на черной щитовке появляется белый порошкообразный гриб, 
иногда убивающий значительное количество насекомых. Этот гриб 
известен как «I sa r ia », хотя истинная стадия Isar ia  не наблюдалась. 
Куилу и Тейлору (1915) в лабораторных условиях, при проведении 
опытов во влажных камерах, удалось убить этим грибом небольшой 
процент щитовок, однако попытки вызвать такую эпидемию в поле
вых условиях оказались неудачными. Подобные попытки борьбы 
с черной щитовкой с помощью гриба были предприняты еще в 1898 г. 
в Калифорнии, причем были получены хорошие результаты 
(Вудбридж, 1906).

Хотя в основном взаимоотношения между щитовками и гри
бами Septobasidium  (Basidiomycetes) являются скорее мут\ алистиче- 
ским симбиозом, однако следует напомнить, что этот род, наряду 
с другими грибами, также связан со щитовками. Подробнее эта 
взаимосвязь обсуждалась в главе IV.

ГРИБЫ , ПАРАЗИТИРУЮЩИЕ НА БЕЛОКРЫ ЛКАХ

Значительное количество видов грибов паразитирует на непо
ловозрелых стадиях различных видов белокрылок (A leyrodidae). 
Особое внимание было уделено этому типу паразитизма во Флориде, 
где два наиболее распространенных вида белокрылок, обитающих 
на цитрусовых, представлены цитрусовой белокрылкой Dialeuro-  
des c itr i  (R- et H.) и белокрылкой Dialeurodes c itr ifo l i i  (Morg.). 
По меньшей мере пять видов грибов обычно встречаются на ним
фах этих двух видов (рис. 111).



Р и о .  111. Белокрылки и щитовки, зараженные патогенными грибами.
А  — Aschersonia goldiana  Socc. e t E llis на белокрылке DiaUurod.es c i lr i fo l i i  (Morg.); 
Б — A schersonia aleyrodis W ebber на D ia leurodes c itr i fo l i i ; В — незараженные нимфы 
цитрусовой белокрылки (D ialeurodes c itr i  R. e t II.) на листьях жасмина ardenia); 
Г  — A egerita  webberi Faw. на цитрусовой белокрылке; Д  — V ertic illiu m  cinvam om eum  
Petch  на цитрусовой белокрылке; на листе справа находятся иезараженные бело
крылки; Е — A schersonia cubensis Berk, et C urt, на P ro to p u lv iva ria  p y r ifo rm is  (Ckll.).
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A s e h e r s o n i a  a l e  у  r o d  i s  W ebber. Aschersonia aley rodis встре
чаются в США не только на своих основных хозяевах, но и на 
ряде других видов белокрылок. Свою совершенную стадию гриб 
проходит в Hypocrella  libera Syd. l ia  несовершенной стадии обра
зуется возвышающаяся, расплющенная выпуклость, цвет которой 
варьирует от красного до розовато-буро-желтого. Впервые гриб 
был описан в 1897 г. X. Вебером, отметившим, что хотя все неполо
возрелые стадии насекомого поражаются легко, однако чаще 
всего встречаются насекомые, пораженные в раннем периоде жизни. 
Вебер отметил, что во Флориде, в местности Панасофки, популяция 
белокрылки значительно уменьшилась с распространением гриба. 
В предшествующие годы белокрылка и сопровождающий ее пле
сневый гриб были настолько распространены, что потребовалось 
обмывать все плоды. Через несколько лет после того, как началась 
деятельность гриба, в таком обмывании уже не было никакой необ
ходимости.

Вскоре после заражения нимфы грибом она распухает, выделяя 
в большом количестве медвяную росу. Под лупой можно видеть 
внутри тела насекомого переплетающиеся гпфы. Поскольку раз
витие гриба происходит внутри тела, внутренние органы сжимаются 
и отходят от стенки. Вскоре после этого насекомое гибнет и гифы 
пробиваются сквозь стенку тела, образуя плотную бахрому вокруг 
тела насекомого. Позже развивается красная пустула со спорами. 
Как указывал Фаусетт (1944, 1948), так называемая «естественная» 
или «необъяснимая» смертность, часто упоминаемая энтомологами, 
в действительности вызывалась поражением насекомого грибом 
на ранних стадиях развития. Если условия таковы, что нимфы 
вскоре после гибели полностью высыхают, то развитие гриба при
останавливается; поэтому и создается впечатление «необъяснимой 
смертности».

Впервые этот гриб был культивирован Фаусеттом (1907, 1908) 
на кусочках сладкого картофеля. Бергер (1910, 1912) употреблял 
этот, несколько измененный им метод для получения больших коли
честв гриба путем инокуляции стерильных кусочков сладкого 
картофеля, помещенных в бутыли емкостью в 0,5 л. Таким путем 
были получены в течение 30 —40 дней зрелые культуры, которые 
сохранялись Достаточно длительное время (Уотсон, 1915). Ука
занные бутыли рассылались затем садоводам, которые после встря
хивания культуры в воде и фильтрования суспензии через марлю 
искусственно распространяли грибы путем опрыскивания. На 
каждые 4000 ж 2 сада следует употребить 0,5 л культуры. Оптимал ь- 
ные результаты получаются при проведении указанных мероприя
тий в период дождей (нюнь—июль во Флориде).

Садоводу не обязательно пользоваться именно этими культу
рами. Их можно заменить зараженными листьями. Такие листья, 
несущие насекомых, пораженных грибом, помещаются в воду,
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и полученная суспензия спор используется для опрыскивания. 
До введения метода опрыскивания листья, имеющие пустулы 
грибов, прикалывались к деревьям, которые были заражены 
белокрылкой. Действие этого метода, хотя и достаточно эффек
тивного, было столь медленно, что вскоре оп был заменен методом 
опрыскивания.

A s c h e r s o n i a  f / o l d i a n a  Sacs, et E llis. A . goldiana  в течение 
ряда лет определялась во Флориде как A . flavocitr ina  Р. Непп. Гриб 
встречается па различных видах белокрылки во Флориде, в Вест- 
Индии, Панаме и на одном еще не определенном пасекомом в Вене
суэле. Во Флориде он главным образом паразитирует на бело- 
крылке Dialeurodes c i tr ifo li i  (Morg.), хотя иногда встречается и на 
других видах.

A . goldiana  напоминает по внешним признакам и циклу раз
вития Aschersonia aleyrodis, за исключением того, что его пустулы 
окрашены в желтоватый цвет. Он может расти на кусочках слад
кого картофеля. Повидимому, он не столь эффективен, как это 
предполагалось вначале, и полезен лишь при борьбе с Dialeurodes  
c itr ifo li i ,  где эффективность его, возможно, не выше эффективности
A . aleyrodis. Для ознакомления с интересными сообщениями об 
этих и других болезнетворных для насекомых грибах читатель 
может использовать A n n u al Reports ,  а также ряд других работ 
Экспериментальной сельскохозяйственной станции во Флориде, 
опубликованных в начале 1900 г.

A e g e r i t a  i v e b b e r i  Faw. Этот гриб, обычно называемый 
«коричневый гриб Вебера», встречается в США, в Вест-Индии, на 
Цейлоне, в Индии и на Новой Зеландии. Во Флориде его основными 
хозяевами являются ранее указанные виды Dialeurodes  и Aleu-  
rothrixus howardi (Quaint.). На Кубе он поражает цитрусовую 
черную муху Aleurocanthus woglumi Ashby. Стерильная форма 
гриба была впервые открыта Вебером в 1896 г.; стадия спор 
обнаружена Фаусеттом (19101)), назвавшим его Aegerita  webberi. 
Гриб относится к Deuteromycetes; его совершенная форма не 
обнаружена.

Бесплодная форма зрелого грпба состоит из шоколадно-корич
невой плотной стромы, покрывающей сплошь все насекомое, от 
края которого отходят бесцветные толстостенные гифы. На более 
поздних стадиях развития гриба, обычно летом или осенью, гифы 
вырастают по краю; затем он становится бесцветным и простирается 
не только по нижней поверхности, но также по краям и по верхней 
поверхности листа. Иногда гифы могут распространяться по че
решку листа и вдоль ствола, полностью покрывая поверхность 
листа шелковистыми серовато-коричневыми прядями. Спородохии, 
состоящие из образований, похожих на конидии, представляют
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собой вздутые сферические клетки, развивающиеся на верхней 
поверхности листа на коротких боковых гифах. Эти образования 
обычно остаются соединенными и выполняют функции спор. Не
большой вес и лучеобразные придатки способствуют распростра
нению их ветром.

Тот факт, что A . webberi распространяется при помощи огром
ных гиф, простирающихся по поверхности листьев, а также выде
ляет похожие на споры образования, разносимые ветром или 
насекомыми, делает этот гриб, нри наличии благоприятных для 
роста условий, одним из наиболее важных паразитов нимф бело- 
крылки. Его способность быстро распространяться была отмечена 
Веббером, впервые обнаружившим этот гриб в саду во Флориде. 
К этому времени на деревьях сада, где еще не было гриба, можно 
было найти миллионы живых нимф. В соседних садах не было 
и следов гриба. За 9 месяцев гриб так распространился, что уже 
было трудно найти в этом саду живой экземпляр белокрылки. 
В соседних же садах деревья оставались зараженными этими насе
комыми. Спустя год гриб распространился по площади радиусом 
приблизительно в 3000 м, уничтожив все незрелые стадии насе
комого. Хотя точность этих наблюдений была взята под сомнение 
(Моррилл и Вэк, 1912), Веббер не отказался от своих данных. 
То, что спородохии сами могут распространять гриб, было экспе
риментально показано Фаусеттом (1910b) при заражении нимф 
с помощью кисти из верблюжьего волоса, смоченной водой, содер
жащей клеточные образования, сходные со спорами. На 9-й день 
насекомые проявляли признаки заражения, а на 16-й строма 
пробивалась через края нимф.

Поскольку отсутствует удовлетворительный метод культиви
рования A . webberi в чистых культурах в больших количествах, 
его распространение обычно производится следующими тремя 
методами: 1) прикрепление к листьям, содержащим личинки 
белокрылки, листьев с зараженными насекомыми и зрелыми пу
стулами; 2) отмывание или растирание пустул в воде и опрыски
вание этой суспензией зараженных деревьев; 3) посадка молодых 
деревьев, несущих i риб, таким образом, чтобы их листья соприка
сались с листьями деревьев, зараженных насекомыми. В некото
рых районах и при оптимальных условиях использование этих 
методов дало удовлетворительные результаты нри борьбе с личин
ками белокрылки. Естественные эпидемии иногда столь эффектив
ны, что делают излишним применение лечебных мер.

F u s a r i u m  a l e i / r o t l i s  Petch. Этот гриб уже упоминался в связи 
со щитовками. Однако он более известен как паразит белокрылки 
Dialeurodes c itr i  (R. et Н.) и D . citr ifo li i (Morg.). Благодаря наличию 
тонкой каймы белых гиф, растущих на поверхности личинки, 
F usarium  aleyrodis  иногда называют «белый каемчатый гриб».
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Повидимому, он является наиболее изученным из шести описанных 
и большого числа неописанных болезнетворных для насекомых 
видов Fusarium , встречающихся в Северной Америке.

Сначала гнфы несут конидии, состоящие из 1—3 овальных или 
веретенообразных клеток. Позднее на концах личинки образуется 
розоватая масса спор. Гриб легко выращивается в чистой куль
туре.

В отношении значения в борьбе с белокрылкой во Флориде 
этот гриб, повидимому, уступает некоторым другим видам. 
При определенных условиях Дж. Уотсон (1913) нашел, что 98% 
личинок с признаками «естественной гибели» были заражены этим 
грибом, что, однако, не было заметно невооруженным глазом. 
Взрослые белокрылки также несли в себе гриб, и Дж. Уотсону 
удалось его выделить. Яйца насекомых, очевидно, также пора
жаются и разрушаются грибом.

Другие грибы, паразитирующие на белокрылке.Пустулы корич
невого гриба Vertic il l ium  cinnam om eum Pelch,  в основном похожие 
на пустулы коричневого гриба Веббера, были впервые найдены 
в 1905 г. во Флориде. Он был обнаружен как на белокрылке, так 
и на щитовках. Некоторые виды Aschersonia и Hypocrella  найдены 
на представителях Aleurodes в различных частях света, в том 
числе в Вест-Индии и на Ближнем Востоке. Согласно Петчу (1947), 
группа грибов, паразитирующих на белокрылке, состоит из 13 
видов Hypocrella, у которых известна стадия Aschersonia, и 14 
независимых видов Aschersonia. Другой представитель Hypocrea
les, Stereocrea aurantiaca  Petch, встречается на белокрылке во 
Флориде и представляет собой совершенную стадию Aschersonia. 
На Цейлоне Rhinotrichum album  Petch был найден на видах Aleu
rodes.

Оставшиеся неопределенными виды S porotrichum  были выделены 
из взрослых особей, а также из нимф белокрылок во Флориде; 
предполагается, что гриб вызывал большую гибель этих насекомых.

Инфекции, вызываемые другими представителями 
Ascomycetes

В прошлом некоторые авторы считали, что многие болезне
творные для насекомых грибы, рассмотренные нами как Hypocrea
les, принадлежат к порядку Sphaeriales. Однако современные 
методы исследования (см. Ф. А. Вольф, 1947) позволили точно 
разграничить эти два порядка. Оба они представляют достаточно 
большие группы, но, как установлено теперь, большинство патоген
ных для насекомых видов попадает в порядок Hypocreales  и лишь 
несколько включено в Sphaeriales. Патогенные члены некоторых
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родов, наиримор Sphaeria, отнесены как синонимы к Hypocreales, 
например Ophicordyceps.

Из остальных порядков Ascomycetes в Северной Америке встре
чается лишь небольшое количество видов грибов, патогенных для 
насекомых. Такие виды, как Scorias spongiosa  (Schw.) порядка 
Dothideales, были обнаружены на насекомых, однако возможно, 
что они являются сапрофитами, поскольку исходный субстрат 
часто состоит из выделений насекомого. Один из видов E urotium  
{порядок Eiiroliales) был отмечен Чарльзом (1941Ь) на хальциди- 
дах. Некоторые примитивные Eurotia les  растут как сапрофиты на 
куколках некоторых бабочек. Поскольку в этот порядок входят 
многие виды A sperg il lus  и Pénic ill ium ,  обычно известные в своих 
несовершенных или конидиальных стадиях, то вполне возможно, 
что некоторые из этих патогенных несовершенных грнбов будут 
отнесены к этой группе. К родам Cenangium  и Sceleroderris  порядка 
Helotiales  в свое время относили некоторые патогенные виды, 
большинство которых отнесено в синонимику других Ascomycetes.

Хотя члены обширного и важного порядка Laboulbeniales могут 
рассматриваться как кожные паразиты, их обычно считают коммен
салами. По этой причине они рассмотрены вместе с непатогеннымп 
микроорганизмами в главе IV н здесь не обсуждаются.

Мускардиновые болезни

Поскольку термин «мускардина» употреблялся в энтомологи
ческой литературе для обозначения любого типа грибной инфек
ции, то необходимо рассмотреть происхождение этого термина 
и уточнить его применение.

Название «мускардина» впервые было применено для обозна
чения хорошо известной болезни тутового шелкопряда, а также для 
обозначения гриба Beauveria bassiana (Bals.). Позднее оно также 
применялось в отношении гриба, известного теперь как Meta-  
rrh iz ium  anisopliae (Metch.), который благодаря зеленой окраске 
своих спор назывался «зеленая мускардина». Дополнительно к этим 
двум инфекциям вполне допустимо использование этого названия 
главным образом для таких микозов, при которых конидиальные 
плодовые тела растут на наружных частях насекомого, покрывая 
его плотным покровом. Такие грибы были первоначально известны 
в их несовершенных стадиях (F ungi Imperfecti).

МУСКАРДИНА ТУТОВОГО Н1КЛКОНРЯДА

Мускардина тутового шелкопряда (Bombyx mori Linn.) встре
чается по всему свету, во всех странах, где разводят этих насеко
мых. Эта болезнь получила особое значение во Франции и Италии, 
где она принесла колоссальные убытки. Даже после того как была
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выяснена природа мускардиновой болезни и были найдены меры 
для борьбы с ней, потери все же оставались значительными. На
пример, в Северной Италии до 1925 г. потери только от этой 
болезни составляли приблизительно 11 млн. фунтов коконов в год. 
Вспышки этой болезни имеют место до сих пор, но в большинстве 
случаев они носят спорадический характер.

История заболевания. Неудивительно, что первой установлен
ной болезнью тутового шелкопряда явилось заболевание мускар- 
диной, поскольку это заболевание легко распознается.

Белые мумии, в которые превращаются больные гусеницы, 
весьма характерны, и шелководы давно уже научились отличать 
их от нормальных особей.

До 1835 г. считалось, что эта болезнь не является заразной, 
вызывается различными причинами и связана с метеорологиче
скими условиями и с техникой разведения. Например, Буассье 
(1763) считал, что болезнь обусловлена особым состоянием атмо
сферы, предшествующим буре; Нистеи (1808) полагал, что эта 
болезнь является следствием плохой инкубации. Дандоло (1825) 
утверждал, что данное заболевание обусловливается ненормальным 
физиологическим состоянием гусениц. Белый налет, развиваю
щийся на мертвых гусеницах, представляет собой, по мнению 
этого автора, «природный минерал». Многие авторы выдвинули 
ряд других причин этого заболевания.

Открытие инфекционной природы заболевания и ее паразити
ческого происхождения обычно приписывается Басси (1835 — 
1839), который показал, что заражение вызвано грибом, размно
жающимся внутри тела гусеницы i t  на ней. Это открытие, есте
ственно, вызвало сенсацию как среди шелководов, так и среди 
микробиологов; другие исследователи также заинтересовались 
этим интересным случаем паразитизма. Сам гриб был изучен и опи
сан Бальзамо, который назвал его B o try t is  bassiana. Одуань 
(1837а, Ь) развил далее открытие Басси и показал, что этот «крин- 
тогам» вызывает указанную болезнь при искусственном введении 
его в полость тела или в жировое тело здоровой гусеницы. Это на
блюдалось вне зависимости от возраста или стадии развития гусе
ницы. Однако для завершения развития гриба необходима неко
торая степень влажности. Одуань обнаружил также, что этой бо
лезнью заболевают не только гусеницы тутового шелкопряда, 
и многие другие виды насекомых восприимчивы к ней. В 1939 г. 
Иоганису удалось культивировать гриб на неживой органической 
среде.

Однако заразность мускардиновой болезни были признана 
биологами и шелководами не сразу. Потребовались годы для пол
ного выяснения взаимосвязи между грибом и его хозяином. На
пример, такой известный ученый как Герен-Меневиль (1848) сомне
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вался в заразности заболевания и считал, что появление гриба 
является лишь признаком плохого ухода. Однако Виттадини 
(1853) опроверг данные Герен-Меневиля, показав, что гриб дей
ствительно является причиной мускардиновой болезни.

Гриб-возбудитель. Как уже было отмечено, гриб-возбудитель 
мускардиновой болезни отнесен Бальзамо к роду B o try t is ,типичным 
представителем которого является B o try t is  cinerea Pers.-— возбу
дитель болезни вина. В 1911 г. Бовери (1914) исследовал гриб, 
вызывающий мускардиновую болезнь, сравнивая его с другим, 
близкородственным видом (В. effusa), обнаруженным на гусеницах 
тутового шелкопряда. Он показал, что эти два вида обладают об
щими признаками и что необходимо выделить их в самостоятельную 
группу. Вскоре после этого (1912) Виллемен, занимавшийся 
в 1910 г. пересмотром систематики Hyphomycetes  (несовершенные 
грибы), выделил род Beauveria, типом которого стал вид В. bas- 
siana. Несмотря на то, что Клементс и Шир (1931) считали род 
Beauveria  синонимом Phym atotrichum ,  большинство исследователей 
предпочитает пользоваться наименованием Beauveria. Поэтому 
гриб, вызывающий мускардину у тутового шелкопряда, в даль
нейшем именуется Beauveria bassiana (Balsamo) Vuillemin. Следуя 
первоначальной работе по систематике В. bassiana, ряд исследо
вателей (например Дьёзид, 1925; Арно, 1927; Лефебр, 1931а, Ь) 
провели сравнительное изучение различных видов данного рода, 
включая Beauveria effusa, В . densa (Lk.) ( = В .  tenella Del.) и B . glo
buli fera  (Speg.); все они могут вызывать заболевание тутового 
шелкопряда.

Морфологические и физиологические признаки Beauveria bas- 
siana  изучены как в культуре, так и в природе. Гриб растет хорошо 
при оптимальной температуре (приблизительно 28°) и на боль
шинстве искусственных сред, употребляемых для культивирования 
грибов. Он дает характерный плоский рост, напоминающий муку 
или мел, с образованием спор, появляющихся с 3-го по 7-й день. 
Помещенные в воду споры набухают в течение 24—48 час. и вы
пускают один или несколько тонкостенных проростков. Спустя 
32 часа проростки имеют длину от нескольких до 80 [х, причем от 
них отходят очень короткие веточки. На этой стадии начинается 
развитие конидий; после образования большого их количества 
они собираются в довольно плотные шаровидные головки, сидящие 
на основных гифовых ветвях или на широких боковых отростках, 
обычно расположенных под прямым углом к основной ветви. Такое 
ветвление может повториться с образованием компактных головок 
(Лефебр, 1931b).

Болезнь тутового шелкопряда. Заражение насекомого грибом 
Beauveria bassiana  наступает вскоре после соприкосновения спор
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гриба с кутикулой насекомого. Некоторые исследователи считают, 
что гусеница может также заразиться через дыхальца или через, 
пищеварительный канал. Однако заражение такими путями, оче

видно, происходит редко; повиди
мому, в большинстве случаев зара
жение происходит вследствие не
посредственного проникновения 
зародышевого проростка в кути
кулу насекомого. Проросток по
является приблизительно через 2 
дня после того, как спора или 
конидия попала на насекомое. 
Заражению способствуют теплая 
температура и влажная атмосфе
ра; если же эти условия поддержи
ваются более 24 час., то скорость 
заражения замедляется. При про
никновении нити мицелия в хи
тин, последний, повидимому, рас
творяется или переваривается. 
Нити проникают через кутикулу 
и соприкасаются со все большим 
количеством клеток крови, кото
рые перемешиваются с нитями гри
ба. Иногда происходит некоторый 
фагоцитоз; но он, повидимому, 
не создает настоящей защиты, 
поскольку гриб обычно продол
жает свое развитие, даже за счет 
кровяных клеток.

Гиподерма вокруг заражаю
щей гифы разрушается; клетки 
гиподермы, примыкающие к это
му месту, также обнаруживают 
патологические изменения; напри
мер, на дистальном конце кле
ток, т. е. со стороны образующей
ся новой кутикулы, появляются 
крупные вакуоли (рис. 112). Кро
ме того, эти клетки не окраши
ваются кислым фуксином так ин
тенсивно, как нормальные клетки. 

Проникнув в полость тела гусеницы, гриб продолжает свое 
развитие. Ужо в 1853 г. Виттадини дал довольно точное описание 
этого процесса. Он показал, что гриб размножается в крови 
насекомого в виде коротких нитей или гифовъгх тел. Объем крови

Р и с .  112. Срез через гиподерму 
шелковичного червя, зараженно
го Beauveria bassiana (Bals.); вид
на область, примыкающая к зоне 
проникновения гриба в насекомое.

(Из Шйо, 1930.)
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уменьшается, причем степень разрушения кровяных клеток про
порциональна степени развития болезни. Изменяются физико
химические свойства крови, на что указывает повышение ее pH 
почти до нейтральной реакции. Отмечается также образование 
в крови кристаллов не установленного происхождения. С распрост
ранением инфекции кровообращение замедляется, а затем вовсе 
останавливается; консистенция тела становится вязкой. Обычно 
в конце концов наступает паралич, завершающийся гибелью насе
комого. Согласно Пэйо (1930), поражение большинства плотных 
тканей гусениц, например жирового тела, происходит только после 
смерти насекомого.

После гибели тело насекомого приобретает красноватый оттенок 
и становится все более и более твердым. Природа этой красной 
окраски неясна и спорна. Перрончито, так же как и Мазера, 
считает, что окраска вызывается наличием красных, образующих 
пигмент бактерий S erra tia  marcescens Biz. Спустя 24—48 час. 
после смерти тело гусеницы покрывается белой сеткой и в конце 
концов, после образования конидий, становится мучнистым; 
в это же время появляется белый кристаллический налет. Согласно 
Версону, это вещество представляет собой двойную щавелево
кислую соль магния и аммония. Природа и идентичность этих 
веществ окончательно не выяснены. Разжижение внутренних 
тканей является обычным изменением, наблюдающимся при 
вскрытии некоторых насекомых, пораженных В . bassiana. Это 
разжижение обычно не сопровождается образованием спор гриба.

В исследованиях Дреснера (1917) имеются указания на то, что- 
летальное действие В. bassiana является не только следствием их 
паразитизма; из мицелия этого гриба с помощью паров ацетона 
извлекается вещество, которое, даже будучи сильно разбавленным, 
оказывает заметное инсектисидное действие на личинок некоторых 
комаров. Этим же автором было обнаружено, что прорастающий 
гриб выделяет химическое вещество, оказывающее гибельное дей
ствие на комнатную муху. Через полчаса после опыления спорами 
гриба мухи начали падать со стен и потолка влажной камеры, 
в которой проводились опыты. Спустя 3 часа все мухи погибли. 
Для получения такого результата требуется относительно очень 
высокая влажность.

Отдельные гусеницы тутового шелкопряда обладают очень не
большим иммунитетом против гриба. То, что личинка 5-го возраста 
более восприимчива к инфекции, чем личинка 1-го возраста, еще 
не говорит о наличии истинного иммунитета у молоди, а скорее- 
является результатом механических и физиологических причин. 
Интересно отметить; что начиная с X IX  столетия тяжесть болезни, 
повидимому, несколько ослабела. Некоторые авторы полагают, 
что это вызвано либо понижением вирулентности гриба, либо- 
развитием иммунитета у насекомых. Возможно, действуют обе при



m ГЛАВА X

чины вместе. Однако доказательства в пользу этого отсутствуют, 
и вполне вероятно, что ослабление заболевания явилось результа
том лучшего ухода за гусеницами и правильного проведения сани
тарных мероприятий.

Штаммы Beauveria bassiana, культивируемые на искусствен
ной среде, сохраняют свою вирулентность в течение достаточно

Р и с .  113. Beauveria bassiana  (Bals.), растущий иа растительной среде; 
субстраты, состоящие из ра молотой кукурузы  (А), бобов (Б ) и из компонентов
синтетического крысиного рациона (В); разница в образовании спор обусловлена 

различием во влажности, а не самой средой.

длительного периода времени (рис. ИЗ). Многократные пересевы 
несколько снижают вирулентность; поэтому для поддержания вы
сокой вирулентности лучше долгое время сохранять культуру, 
чем многократно пересевать ее.

Распространение гриба. Beauveria bassiana распространяется 
от одной гусеницы к другой главным образом в результате кон
такта и загрязнения. Тот факт, что заражение происходит через 
кутикулу, способствует быстрому распространению инфекции. 
Гриб не распространяется через яйца. Взрослые бабочки могут
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заражаться н гибнут значительно скорее, чем гусеницы. Передача 
от одного поколения к следующему хотя и не имеет особого зна
чения, но может происходить в том случае, если конидии загряз
няют наружную поверхность яиц, в результате чего заражаются 
вылупляющиеся из них личинки. Загрязненные яйца могут быть 
дезинфицированы, чем устраняется опасность распространения 
болезни.

Гриб передается от одного поколения насекомых другому глав
ным образом благодаря большой долговечности конидий или спор. 
Они остаются живыми в течение нескольких сезонов в помещении, 
где выращиваются шелковичные черви, и, таким образом, во многих 
случаях болезнь переходит от одного поколения к другому. 
Имеются указания, что споры остаются жизнеспособными в сухом 
воздухе по крайней мере в течение 5 лет, хотя во влажном воздухе 
продолжительность жизни гриба значительно короче.

Борьба с мускардиновой болезнью тутового шелкопряда.
Методы, применяемые в борьбе с мускардиной, можно разделить 
на две группы: методы, применяемые в течение выращивания, и 
методы, применяемые между сезонами выращивания или без учета 
последних.

Если болезнь вспыхивает во время сезона выращивания, то 
больных гусениц следует удалить и сжечь до появления конидий, 
которые образуются в течение 48 час. после гибели насекомого. 
Заболевшие гусеницы могут быть удалены отбором вручную, но 
более удобным методом является пропускание их через проволочную 
сетку или продырявленный картон; здоровые гусеницы способны 
нрополз'Гп через отверстия за свежей пищей, тогда как больные 
остаются за барьером. Их собирают вместо с подстилкой и сжи
гают.

Многочисленные опыты были проведены по применению хими
ческих дезинфицирующих средств, не оказывающих влияния на 
жизнеспособность и развитие гусениц. В Европе с переменным 
успехом применялись пары формальдегида и окуривание серой. 
Эти средства недостаточно практичны, так как необходимо приме
нять их в совершенно определенных дозах, которые были бы дей
ственны и в то же время безвредны для насекомых. Например, 
сжигание 100 г серы на 1 м 3 достаточно эффективно, но оказывается 
вредным для насекомых. Былн рекомендованы меньшие дозы, 
в 20—30 г на 100 м 3, с ежедневным повторением в течение доста
точно длительного периода (Пэйо, 1930). Такие же трудности 
встретились нри применении других смесей. Мазера (1940) нашел, 
что смесь хлорокисп меди и гигроскопических веществ является 
достаточно эффективным средством против гриба, однако она 
токсична для поедаю1цих ее личинок. Сходные результаты были 
получены с сернокислым натрием.

29 э. Ш тейнхауз
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В сезон, когда не производится выращивание молодняка, все 
оборудование и все окружающие предметы должны быть тща
тельно вымыты и дезинфицированы. Почти любой эффективный 
фунгисид может быть использован для уничтожения гриба при 
условии, что он в состоянии разрушить его покоящиеся споры. 
В течение многих лет применялся дешевый способ — окуривание 
серойв присутствии водяных паров. Одним из наиболее действенных 
способов является окуривание парами формальдегида, поскольку 
он обладает не только фунгнсидным действием, но и проникающей 
способностью. Продажный формалин, так же как и многочисленные 
промышленныефунгисиды, полезен при дезинфекции оборудования. 
Обычно в качестве дезинфицирующего средства рекомендуется 
5-процентный раствор медного купороса. Ряд авторов считает 
возможным использование более сильного разведения (например, 
500 г  медного купороса на 4000 л воды). Другой мерой предосторож
ности служит распыление порошка медного купороса по дорожкам, 
ведущим к питомникам.

Во Франции н Италии, где болезнь особенно свирепствует, 
для борьбы с грибом были установлены особые законы. Когда 
болезнь появляется в питомнике шелковичных червей, то о ней 
должно быть сообщено соответствующим органам. Устанавливается 
карантин, и ни один человек, связанный с больной колонией, не 
имеет права посещать здоровую.

Указанные здесь методы борьбы с мускардиной в большинстве 
случаев могут быть использованы и для борьбы с многими другими 
грибными болезнями насекомых. Современные инсектарии, так же 
как и работа энтомологов, иногда страдают от появления грибных 
болезней среди разводимых насекомых. Опыт шелководов по 
борьбе с мускардиной может быть использован для общего при
менения.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ П Е Л  U V E S 1Л H A S S  1,1 AM 
НА ДРУГИХ НАСЕКОМЫХ

В Северной Америке по меньшей мере 30 видов насекомых 
являются хозяевами Beauveria bassiana ; кроме того, многочислен
ные виды насекомых-хозяев обнаружены в Европе и в других частях 
света. Некоторые из этих насекомых являются серьезными вре
дителями сельского хозяйства, и их восприимчивость к В. bassiana 
заслуживает дальнейшего рассмотрения.

Заражение кукурузного мотылька. Европейский кукурузный 
мотылек (P yrau s ta  nubilalis  Hbn.) часто поражается и гибнет от 
Beauveria bassiana. Это было доказано опытами Металышкова 
и Туманова (1928), которые показали, что В. bassiana, так же 
как и некоторые другие грибы, вызывает заболевание и гибель 
кукурузного мотылька при его экспериментальном заражении.
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Личинки кукурузного мотылька гораздо более чувствительны 
к инфекции, чем личинки вощинной моли (Galleria rnellonella 
Linn.), которая также восприимчива. Первое сообщение о парази
тировании В. bassiana на кукурузном мотыльке в Северной Аме
рико было сделано Лефебром (1931а,Ь), наблюдавшим микозы 
среди лабораторных насекомых, вывезенных из Маньчжурии. 
Ему удавалось легко распространять заболевание как в лабора
торных. так и в нолевых условиях. В 1934 г. Бартлетт и Лефебр 
сообщили о положительных результатах довольно больших поле
вых опытов но использованию гриба против кукурузного мотылька 
в восточных штатах США. Было достигнуто значительное снижение 
численности популяции л и ч и н о к  после того, как зараженные и м и  
кукурузные ноля и  сорняки были опылены смесью из спор и муки. 
Канадские исследователи (Стайретт, Билл и Тимонин, 1937; 
Билл, Стайретт и Коннерс, 1939) провели тождественные полевые 
испытания в Онтарио, давшие гибель (Ю—70% вредителей. Эти 
авторы обратили особое внимание па то, что время применения 
гриба имеет гораздо большее значение, чем его количество. Такой 
же вывод был сделан Стайреттом (1935) в отношении Stephanoperes 
hampei Ferr., вредителя кофейных плантаций в Бельгийском Конго. 
В этом случае заражение грибом В. bassiana должно быть произ
ведено до того, как насекомое проникло в ягоду.

Патогенез заражения кукурузного мотылька был описан 
Лефебром (1934). Прорастающая спора образует на поверхности 
личинки заражающую гифу, которая проникает сквозь покровы 
насекомого в любом месте, кроме головы (рис. 114). Такое проник
новение, повидимому, сопровождается образованием в гифе 
вещества, растворяющего хитиновый покров тела, а также меха
ническим давлением, оказываемым грибом. Лефебр утверждает, 
что имеются определенные указания о возможности заражения 
через пищеварительный канал. После заражения, независимо от 
способа проникновения возбудителя, прежде всего поражается 
жировое тело. (Следует напомнить читателю, что, по Пэйо, эта 
ткань при заражении шелковичного червя поражается только после 
ех'о'гибели.) Вслед за этим поражаются железистые образования 
и ганглии h, наконец, нервная система, половые железы и мышцы. 
Гриб часто проникает в трахеи, нарушая процесс дыхания.

Внешние признаки больного кукурузного мотылька сходны 
с признаками, наблюдаемыми у гусеницы тутового шелкопряда, 
зараженной тем же грибом. Заболевшая личинка сначала стано
вится вялой, но реагирует на внешние раздражения и во многих 
случаях приобретает характерную розовую окраску. Личинка 
остается мягкой и гибкой до момента разветвления мицелия и про
растания его через различные части тела насекомого. Вслед за этим 
тело становится менее гибким и мумифицируется. Оно легко 
ломается, н беловатое содержимое, напоминающее мел, высыпается

29*
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в виде порошка. Пока мумифицированная личинка находится 
в сухой атмосфере, гриб обнаружить не удается. Однако вскоре 
после попадания насекомого во влажную атмосферу на его поверх
ности появляется белый мицелий. В течение 1—2 дней образуются 
многочисленные конидии и насекомое выглядит как осыпанное 
мукой. На некоторые стадии заражения, вызванного патогенным 
грибом кукурузного мотылька, обратил внимание Туманов (1928,

Р и с .  114. Срез через европейского кукурузного мотылька 
( P yr a u s ta  nu b i la l is  H bn.), зараженного B eauver ia  bass ian a  (Bals.); видны

гифовые тела.

1933), работавший не только с Beauveria bassiana, но также с В. glo- 
bulifera (Speg.), A sperg illus  f lavu s Link и S  p icaria  farinosa (Fron.). 
Личинка, зараженная любым из последних двух видов, двигается 
медленно или отвечает на прикосновение лишь слабыми конвуль
сивными движениями. На коже появляются небольшие черные 
пятна; под ними можно обнаружить нити гриба в виде своеобразного 
абсцесса, образовавшегося под разрушенной гиподермой. Эти нити 
разветвляются, проникая в стенку тела и в брюшную полость 
и разрушая в конечном итоге все ткани.

Инфекции у других насекомых. Известны другие, нередко 
имеющие хозяйственное значение насекомые, восприимчивые 
к Beauveria bassiana. Так, например, Джайнес и Маручи (1947)
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обнаружили значительное количество гусениц яблонной плодо
жорки (Carpocapsa pomonella  Linn.), погибших от заражения
В . bassiana в яблоневых садах Нью-Джерси. Лабораторные испы
тания показали, что гриб обладает высокой натогенностыо при 
распылении его спор, а также при введении их здоровым перези
мовавшим гусеницам ил it летним гусеницам, только что образовав
шим коконы. В полевых условиях искусственное распыление спор 
дало значительное повышение смертности. Опыление споровой 
пылью зараженных плодов предотвращало внедрение в них только 
что вылупившихся гусениц, а также убивало гусениц, проникших 
внутрь плода. Поэтому гриб до некоторой степени является дей
ственным средством снижения численности популяции гусениц на 
всех стадиях ее развития. Повидимому, наиболее сильное действие 
он оказывает в холодное и дождливое время года. Зараженные 
гусеницы яблонной плодожорки характеризуются появлением над 
эпидермисом темнокоричневых поражений и ослабленным состоя
нием насекомого. Насекомое превращается в мумию, после того 
как проникающие гифы используют и изменят ткани тела. Гриб 
в состоянии убить гусениц даже при пониженной влажности воз
духа. Однако наружный рост мицелия с последующей споруляцией 
происходит лишь при повышении влажности. Внутри такой муми
фицированной гусеницы гриб остается живым в течение нескольких 
месяцев, и при наличии влажности образуется белый мицелий. 
Джайнес и Маручп утверждают, что в некоторых случаях гусеницы, 
имевшие лишь незначительные повреждения, выздоровели. По
скольку такое выздоровление насекомых наблюдается редко, иссле
дование природы этих явлений представляет определенный интерес.

Хотя В . bassiana не дает обширных эпизоотий, он все же пато
генен для таких вредителей, как японский жук и колорадский 
картофельный жук. Последнее насекомое является хозяином для 
другого представителя B ea u ver ia — В. doryphorae  Poi. et Pat. 
в Европе, где несколько имеющих значение вредителей, как /Heris  
brassicae (Linn.), являются хозяевами В. bassiana. Инфекция у P ier is  
была описана Арно (1927). Другие восприимчивые насекомые 
изображены на рис. 117.

БЕЛАЯ МУСКАРДИНА ЛЕСНОГО КЛОНА

Из шести видов грибов, паразитирующих на лесном клопе 
Blissus leucopterus (Say), только два имеют значение как возбудители 
эпизоотии — Beauveria globulifera  (Speg.) и E m pusa  aphidis  Hoff. 
Последний является обычным паразитом тлей; его часто называют 
«серый гриб» в отличие от Beauveria globulifera  — «белого гриба».

Лесной клоп (рис* 116) — один из наиболее опасных вредителей 
хлебных злаков в США, впервые обнаруженный в 1783 г. в Север
ной Каролине.
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Первым исследователем, сообщившим о паразитировании белого 
гриба на лесномклопе вМонт-Карролл (Иллинойс),был,повидимому, 
Шимер (1865). Несмотря на то, что гриб не был определен, Шимер 
считал его причиной уничтожения большого числа насекомых,, 
особенно в низких местах около рек, при влажной и теплой погоде.

Его предположение о заразном характе
ре этой болезни не было принято боль
шинством энтомологов. Несколько лет 
спустя, в 1882 г., Форбс в Иллинойсе 
и Попено в Канзасе подтвердили на
блюдения Шимера о восприимчивости 
лесного клопа к грибу. Гриб, наблю
давшийся Форбсом и Попено, был так 
называемый «серый гриб», E m pusa  
aphidis  (Hoff.).

Р и с .  115. Куколка P h ry -  Р и с .  116. Лесной клоп
ganid ia  californica  Pack., B lis su s  leucopterus(Say), уби-
зараженная B eauver ia  bassi-  тый B eauveria  globulifera
ana (Bals.); видно, как гриб (Speg.).
выходит наружу, прорыва
ясь через межсегментные 

участки.

Белый гриб, Beauveria globulifera  (Speg.), был обнаружен 
Форбсом в 1887 г. на лесных клопах в графстве Клинтон, Илли
нойс (рис. 116). Вслед за этим появились сообщения о грибе из 
Миннесоты, Айовы, Охайо и Канзаса.

Гриб. Beauveria globulifera (Speg.) Pic. ( = S p o ro tr ich u m  globu-  
l iferum  Speg.) был впервые описан в 1880 г. на взрослых формах 
проволочника в Аргентине и был в дальнейшем обнаружен при-
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близительно на 75 видах насекомых в США (см. Чарльз, 1941b), 
а также на большом числе других видов в разных частях света. 
Паразитизм этого гриба, возможно, не столь специфичен, как 
у многих других патогенных грибов, поскольку его хозяева пред
ставлены многочисленными семействами, входящими в различные 
отряды насекомых (рис. 117). Он растет также на кукурузе и 
на некоторых других растениях, но не так хорошо, как на насе
комых.

1Га своем хозяине-насекомом В. globulifera  обычно появляется 
в виде широкого белого хлопковидного или мучнистого нароста, 
иногда почти полностью покрывающего насекомое (рис. 118). 
Конидиеносцы производят небольшие головки, отделенные друг 
от друга маленькими неравномерными промежутками. Головки 
сидячие, окрашены в бледножелтый цвет и состоят из конидий, 
плотно расположенных в виде шара.

Ряд признаков этого гриба при культивировании его на искус
ственной среде был описан Пети (1895), Лефебром (1931Ь) и др. 
В основном они те же, что и у В . bassiana (Bals.).

Поскольку температура, влаяшость и, возможно, свет являются 
переменными факторами, способными вызвать значительные изме
нения в активности гриба, их следует рассмотреть подробнее. 
Подобное исследование было проведено Хидли и Мак-Куллоком 
в 1913 г. Так как данные приложимы и к другим мускардиновым 
грибам, здесь приведены некоторые выдержки из их работы.

Температура. Температура в поле может влиять на гриб двоя
ким образом: крайние температуры его калечат и разрушают, опти
мальная же температура способствует его дальнейшему развитию.

Тщательные лабораторные опыты показали, что выдерживание 
спор гриба при температуре до 40—40,5° во влажной атмосфере 
в течение 24 час. не задерживает роста, тогда как выдерживание 
при этой температуре в течение 48 час. разрушает почти все споры, 
а в течение 70 час.— не убивает их. Споры, развивавшиеся в те
чение 48 час., а затем подвергнутые действию этой температуры, 
погибали. Споры, сохраняемые до прорастания в сравнительно 
сухой атмосфере, выдерживали температуру до 90° в течение 5 час., 
прорастая в дальнейшем нормально.

Споры в сухом или в мокром состоянии могут быть выдержаны 
при низкой температуре в течение ночи даже при —7° без видимых 
повреждений. Замораживание и оттаивание недавно высеянных 
спор, проводившееся 21 раз в течение 9 дней при ежедневной сред
ней температуре ниже 0° и при минимальной температуре —9°, 
не повреждали их. Растущие нити гриба, подвергнутые много
кратному замораживанию и оттаиванию, также не разрушались.

Таким образом, холодная влажная погода, по всей вероятности, 
стимулирует рост гриба; оДнако разрушение его может начаться 
при последующем наступлении жаркой погоды, так как температура
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Р и с. 117. Различны е насекомые, пораженны е Beauveria bassiana  (B als .); 
видно образование белых спор.

А —  Rhynchites bicolor (F a b r.) ; Б —  E pilachna rar ivcs t is  Muls.;  В —  личинка E p ila -  
chna varivestis ; Г —  ком натная муха ( Musca domestica Linn.) ;  Д —  в в е р х у —  рисовый 
долгоносик (S itophilus огуга  Linn.) ;  в н и з у —  Tribo lium  confusum  D uv.; E -— ковровы й 
кош еед (A ttagenus  piceus Oliv.); в в е р у у — личинка, в н и з у — взрослы е особи; Ж  —  
Acanthoscelid.es obtectus (Say); 3 — ам ериканский  тар ак ан  (Perip laneta  americana  L inn.) .

сухой почвы на ее. поверхности достигает 57°. Все же мало 
вероятно, чтобы очаги болезни, защищенные толстым слоем травы 
и сорняков, серьезно поражались даже в этих условиях, так 
как температура в указанных местах лишь в редких случаях 
достигает 32°.

Мало вероятно, что гриб даже на обработанном поле будет 
уничтожен действием сухой жаркой погоды, так как если мицелий 
и погибнет, то сухие споры, способные выдерживать более высокие 
температуры, сохранятся. Кроме того, в процессе обработки 
земли многие грибы переносятся в нижний слой почвы, где тем
пература редко превышает 37°.

Гриб растет хорошо при 21 и 27° на пчелином отваре—агаре, 
хуже при 32° и вовсе не растет при 10 и 37°. При 26°рост происходит 
несколько быстрее, чем при 21°. Поэтому оптимальная темпера
тура для его роста и образования спор на этой среде находится 
между 21 и 26°, возможно около 23°.

Можно ожидать, что оптимальная температура для роста гриба 
на этой среде является также наилучшей температурой для его 
роста на лесных клопах. Действие трех температур было подробно 
исследовано (10, 21 и 32°). Лесные клопы погибали от этой болезни 
быстрее всего при температуре 21°.

Влажность. На рост гриба, паразитирующего на лесном клопе, 
повидимому, влияет как относительная влажность, так и вода.
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Гриб не растет при относительной влажности в 90% или ниже 
i i  остается в бездеятельном состоянии в течение неопределенного 
периода. Авторы сохраняли гриб в виде культуры в сухой куку
рузной муке более 18 месяцев и нашли его вполне жизнеспособным 
к концу этого времени; после этого срока гриб сохранял способность- 
к росту и к уничтожению лесных клопов. Сильные проливные 
дожди могут смыть много грибов, но это будет лишь способство
вать их распространению; во всяком случае, оставшегося количе
ства грибов будет достаточно для продолжения заболевания.

Оптимальная влажность для прорастания спор наблюдается при 
тумане, однако прорастание может иметь место при относительной 
влажности, достигающей почти 100%.

Эти данные указывают на то, что гриб не может расти в сухую 
погоду. Он, повидимому, не уничтожается ни при какой влаж
ности, как бы высока она ни была. Гриб растет и размножается 
при влажной погоде, исчезает во время сухих периодов и вновь 
появляется при наличии достаточной влажности.

Свет. Опыт показал, что для прорастания спор в тонком слое 
воды при температуре 21° необходимо 12 дней при нормальном 
дневном освещении с северной стороны. При полной темноте 
прорастание наступает на один день раньше. В другом опыте 
общее прорастание наступило через 13 дней. Таким образом, 
обычный дневной свет не задерживает рост гриба. Это подтверждают 
также опыты в полевых условиях.

Заражение лесного клопа. Течение заболевания, вызываемого 
Beauveria globulifera  у лесного клопа, напоминает процессы, 
вызванные аналогичными грибами у других насекомых. В условиях 
большой влажности конидия, находящаяся на лесном клопе, про
растает, и один из ее проростков проникает сквозь стенку тела 
насекомого. Лесной клоп гибнет от инфекции приблизительно 
через 3 дня. Гифы заполняют полость тела клопа, а затем выходят

Р и с .  118. Саранча, зараженная Beauveria  globu
l ifera  (Speg.); виден гриб, выходящий сквозь тонкие 

межсегментные участки наружных покровов.



ИНФЕКЦИИ, ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ГРИБАМИ 459

наружу, покрывая тело насекомого характерным белым мице
лием. На конидиеносцах образуются многочисленные конидии, 
и когда они попадают на других насекомых, цикл развития по
вторяется, если условия температуры и влажности благоприятны. 
Как и следовало ожидать, заболевание распространяется значи
тельно быстрее, когда клопы собираются в большом количестве 
на растениях-хозяевах.

Согласно Р. Смиту (1933), гриб убивает лесных клонов, жуков 
h  других насекомых в течение зимы и ранней весной, когда они 
еще находятся на тех местах, где они перезимовывают в пучках 
травы, под камнями, досками и на хлебных полях. Гриб может 
перезимовать в защищенных местах, где имеются соответствующие 
условия влажности, и переносится в поле при весенней миграции 
лесного клона.

Как показал Сноу (1896), здоровые лесные клопы могут быть 
экспериментально заражены В. globulifera. Это может быть достиг
нуто простым обсыпанием насекомых спорами гриба. Поражаются 
лесные клопы всех возрастов, но быстрее гибнут более старые 
клопы. Взрослые особи, выросшие из перезимовавшего второго 
молодняка, более стойки против гриба, чем взрослые особи от 
первого молодняка.

Использование гриба для борьбы с лесным клоном. Первая 
попытка вызвать эпизоотию этой болезни искусственным распро
странением больных клопов была проведена Люггером в 1888 г. 
в некоторых районах Миннесоты. Хотя опыт, повидимому, ока
зался удачным, Люггер предположил, что быстрое распространение 
болезни наблюдалось потому, что споры гриба уже ранее находились 
на опытных полях и таким образом они во время опыта были 
лишь внесены вторично.

В 1888 г. Сноу начал своп наблюдения и опыты в Канзасе 
и продолжал их до 1896 г. В 1891 г. при Канзасском университете 
была организована опытная станция для пропаганды полезности 
гриба и его бесплатного распространения. Почти 50 ООО пакетиков 
с грибом было распространено этой станцией, однако результаты 
этого мероприятия не были точно установлены. Сообщения наблю
дателей были очень благоприятны в 1891 и 1892 гг. и менее благо
приятны в последующие годы. К сожалению, при проведении этих 
опытов не была исключена возможность распространения гриба 
естественным путем.

Такая программа распространения гриба была проведена 
и в других штатах, однако ни в одном случае работа не была 
доведена до конца. В 1895 г. Люггер вновь предпринял такую 
попытку в Миннесоте, но в 1902 г. он отказался от этого метода. 
Искусственное распространение гриба, повидимому, существенно 
не влияет не распространение болезни в популяции лесного клопа
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или на эффективное снижение его численности в результате этой 
инфекции.

Оценка эффективности мероприятий по распространению гриба 
была сделана Биллингом и Гленном, опубликовавшими в 1911 г. 
результаты своих исчерпывающих наблюдений над этой болезнью. 
Ниже приводятся результаты исследований этих авторов:

1. Гриб, паразитирующий на клопе, встречается в естественных 
условиях па полях везде, где встречаются эти насекомые.

2. Гриб встречается в таком изобилии, что какое бы то ни было 
искусственное распространение инфекции в поле не может иметь 
никакого практического значения.

3. Естественное. распространение гриба значительно более 
равномерно, чем это может быть достигнуто при искусственном 
распространении.

4. Количество грибов, употребляемых при опытах на хлебных 
и на кукурузных полях, настолько превышает количество, употре
бляемое фермерами при заражении своих полей, что лишает это 
мероприятие практического значения.

5. Гриб очень слабо распространяется от центров искусственной 
инфекции. Кажущееся быстрое распространенно гриба обуслов
лено благоприятными условиями, приводящими его в активное 
состояние одновременно на значительных территориях.

6. При естественном присутствии гриба на полях его действие 
на клонов не может быть усилено путем i искусственного введения 
спор.

7. На полях, где гриба нет, искусственное введение его спор не 
оказывает заметного действия.

8. Кажущееся отсутствие гриба среди лесных клопов в поле яв
ляется доказательством скорее неблагоприятных условий, чем 
отсутствия спор.

9. Максимальная польза, которую может принести заражение 
лесных клопов грибом Sporötrichum  (Beauveria), может быть до
стигнута, если предоставить грибу, естественно присутствующему 
в почве, развивать свою деятельность.

10. Влажность оказывает непосредственное влияние на по
явление грибной болезни на клопах в поле.

11. Истощенные взрослые клопы гибнут от заражения скорее, 
чем молодые; но поскольку старые клопы закончили уже откладку 
своих яиц, их гибель лишь способствует увеличению количества 
зараженного материала.

12. Лабораторные опыты доказывают, что искусственное зара
жение способствует гибели клопов, находящихся в тесном помеще
нии и лишенных пищи; однако в поло, где преобладает свежий, 
обычно сухой воздух и имеется изобилие пищи, условия резко 
отличаются от лабораторных.

13. Пропаганда искусственного заражения и рассылка заражен
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ных лесных клопов но соответствуют интересам фермера, отвлекая 
его внимание от других, более эффективных методов борьбы с вре
дителями.

14. Успех прежних лот, достигнутый некоторыми фермерами, 
повидимому, обусловлен следующими причинами: 1) невозмож
ностью распознавания спонтанных вспышек болезни после пред
шествующего искусственного рассеивания инфекции, а также от
сутствием специальных контролен для сравнения, вследствие чего 
спонтанная вспышка приписывалась искусственному заражению;
2)  невозможностью отличить клопов, погибших вследствие грибной 
инфекции, от экземпляров, погибших в результате других причин;
3) ошибочным принятием разбросанных на кукурузных полях лес
ных клопов за погибших от грибной инфекции, без представления 
их трупов в качестве доказательства.

Один из наиболее существенных выводов, полученных Биллин
гом и Гленном, заключался в том, что в полях, где гриб имеется 
в естественном состоянии, его действие на клопов не может быть 
заметно ускорено искусственным введением спор. Фаусетт (1944) 
объяснил это явление том, что разносимые ветром споры, очевидно, 
образуются в избытке, обеспечивая широкое н быстрое распростра
нение инфекции i i  насыщая ею популяцию клопа; поэтому искус
ственное распространение не имеет практического значения. 
Однако следует помнить, что выводы, сделанные Биллингом и 
Гленном, относятся в основном клееному клопу и кгрнбуЛ . globu- 
l ifera ,  а также к районам, где проводились работы. Не следует 
обобщать указанные данные и рассматривать все микозы насеко
мых, основываясь только на выводах, сделанных этими авто
рами.

В основном правильное мнение о значении гриба нрн борьбе 
с лесным клопом было высказано Паккаром и Бентоном (1937). 
Указанные авторы считают, что В. globulijera  является наиболее 
серьезным естественным врагом лесного клопа; что гриб обычно 
присутствует на полях по всей стране, однако его эффективность 
зависит от погоды, и что поскольку доказано, что споры гриба при
сутствуют повсюду, где встречается клоп, искусственное распро
странение гриба для борьбы с клопом бесполезно.

ЗЕ Л Е Н А Я  М УСКАРДННА

В 1879 г. Мечников прн осмотре ящиков с землей, в которых 
находились личинки хлебного жука (Anisoplia  austriaca  Ilbst.), 
обнаружил несколько мертвых экземпляров. Спустя два дня после 
гибели насекомых на их телах появился белый грибковый нарост, 
особенно заметный вокруг дыхалец. Вскоре все насекомое, за 
исключением головы, было покрыто растущим грибом (рис. 119). 
Позднее окраска массы стала зеленой, а в некоторых случаях
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зеленовато-черной. В крови насекомого появились овальные гриб
ные тела, которые с течением болезни наполнили полость тела 
мицелием. Первоначально Мечников дал этому грибу название 
Entomophthora anisopliae. Позднее, по предложению ботаника 
Ценковского, он назвал его Isar ia  destructor. В 1893 г. Делакруа 
опубликовал работу, назвав этот гриб Oospora destructor. В лите
ратуре имеется еще ряд других наименований того же гриба

Р  и с. 119. Экземпляры пораж аю щ его сахарны й тростник ж ука 
Rhabdocnemis obscura (B oisd.), зараж енны е зеленой мускарди
ной (M etarrh izium  anisopliae M etch.); видны характерны е массы

спор.
(И з Спира, 1912.)

(например, M etarrhizium  cicadinum  v. Höh.). Хотя гриб относится 
к несовершенным грибам, а не к грибам семейства Entomophtho-  
гасеае, его первоначальное название правильно и ныне этот микро
организм известен под названием M etarrh iz ium  anisopliae  (Metch.), 
Sor. (Сорокин, 1879). Обычно его называют «зеленый мускардино- 
вый гриб», так как для него характерна темнозеленая окраска 
конидий и спор. Однако зеленая окраска, повидимому, не обяза
тельна для всех видов этого рода, поскольку конидии другого 
вида, M etarrh iz ium  album  Fetch, паразитирующего на цикадках 
Цейлона, не окрашены, а конидии M etarrh iz ium  brunneum  Petch, 
паразитирующего на цикадах Филиппинских островов, окрашены 
в желтый или коричневый цвет. С другой стороны, четвертый вид — 
M etarrh iz ium  glutinosum  Pope, выделенный из прогнившего 
хлопка, имеет конидии, окрашенные в темнозеленый или оливково
черный цвет.

Сообщение Мечникова, появившееся в 1879 г., приобретает 
особое значение, поскольку в своей работе он дает описание экспе
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риментального заражения здоровых личинок. Это был опыт, 
положивший начало работам но искусственному вызыванию забо
леваний у насекомых-вредителей, имеющих хозяйственное значе
ние. Мечников смешал споры гриба с землей и поместил туда здо
ровых личинок. Спустя 10 дней восемь из девяти личинок погибли 
от гриба. И 1880 г. он повторил этот опыт, причем личинки 
и взрослые особи жука Cleonus punctiven tr is  Germ, были подверг
нуты действию спор гриба. Все они погибли в течение 12 дней.

После первых наблюдений Мечникова появились сообщения 
о большом количестве видов насекомых, являющихся хозяевами 
зеленой мускардины. В Северной Америко известно до 70 видов
и, возможно, такое же количество, если не больше, имеется в дру
гих частях света. Повидимому, первое сообщение об этом грибе 
в США было дано Петн (1895), установившим его паразитирова
ние на пшеничном проволочнике (Agriotes mancus Say.) в штате 
Ныо-Йорк.

Характеристика гриба. Обычно M etarrh iz ium  anisopliae  считают 
близким к P énic ill ium  и относят к семейству Moniliaceae. Его совер
шенная стадия неизвестна, и сообщение о том, что Cordyceps  
является такой стадией, ire может быть принято. Петн (1895) 
описал разновидность americana, а Дж. Р. Джонсон (1915) сообщил 
о формах m ajor  и minor, встречающихся на различных хозяевах. 
Большинство замеченных разновидностей отличается по величине 
и окраске спор.

M etarrh iz ium  anisopliae  хорошо растет на искусственных 
средах и особенно хорошо развивается на картофельной среде. 
Проще всего культивировать гриб с помощью его спор. Однако при 
соответствующей методике культуру можно вести и с бесплодными 
формами. При прорастании спора слегка набухает и на одном ее 
конце, а иногда и на обоих появляется проросток (Спнр, 1912). 
Проросток удлиняется; спустя 30 час. он разветвляется, и так про
должается в течение нескольких дней. Некоторые ветки вытяги
ваются и становятся спороносцамп. Последние обычно располо
жены очень тесно, и их ветви переплетаются. Спустя неделю они 
образуют споры, имеющие сначала белую окраску, но при созре
вании постепенно становящиеся оливково-зелеными. Споры час
тично отрываются от соединенных спороносцев и слипаются в приз
матические массы. Образование спор происходит путем пере- 
шнуровапия удлиненных почек, появляющихся на дистальном 
конце ветвящихся спороносцев. Рядом с первичной ночкой 
образуются другие, и этот процесс продолжается до тех пор, 
пока не образуются цепочки спор. Цепочки спор, растущие 
из сплетенных спороносцев, расположены так близко одна от 
другой, что могут образовать в старой культуре над по
верхностью средьт корку, удаляемую большими кусками. Споро-
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носцы обычно короткие, и их ветвление несколько напоминает 
ветвление у P énic il l ium , хотя длинная ветвящаяся основная часть 
спороносцев, характерная для этого рода, у M etarrhizium ,  
не наблюдается. Величина спор может значительно варьировать, 
но обычно в среднем она равна 4 —7,5 [л в длину и 2 ,3—3,7 pi в ши
рину (рис. 120).

Р и с .  120. M etarrh izium  anisopliae (M etch.).
А —  колонии грибов, появивш иеся на 8-й день роста на картоф ельном  агаре; 

видны  плодоносящ ие и неплодоносящ ие участки  колоний; В — часть м ипелия из 
5-дневной культуры ; видны сегментированны е гифы. (И з Г лезера , 1926.)

В отношении физиологических свойств М. anisopliae  имеются 
лишь скудные сведения, однако можно предположить, что их 
свойства в основном сходны со свойствами белого мускардинового 
гриба, описанного выше. Высокая влажность и теплая погода 
способствуют росту и развитию гриба. Оптимальная температура 
для развития культуры равна 24—26°, вообще же нормальное 
развитие происходит в пределах от 10 до 30°. Способность спор 
к прорастанию исчезает в течение 5 мин. при температуре от 55 
до 60°. Пределы концентрации водородных ионов для нормального 
роста гриба колеблются от pH 4,7 до pH 10. Оптимальные вели
чины лежат между pH 6,9 и pH 7,4. Хотя органическая среда более 
благоприятствует росту М. anisopliae , чем неорганические источ
ники азота, рост происходит как в той, так и в другой средах. 
В отношении источника углерода организм ие предъявляет ка
ких-либо специальных требований. Солнечные лучи замедляют 
рост и созревание гриба. В сухом состоянии споры сохраняются 
в течение 3 лет и долее.
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Заражение насекомых. Ко времени открытия M etarrhizium  
anisopliae  общая картина грибных инфекций насекомых уже была 
известна на основании изучения белой мускардииы тутового 
шелкопряда. Однако только в 1926, г. было обращено достаточное 
внимание на патогенез заболевания насекомых в результате 
заражения М . anisopliae. В том же году Глезер сообщил о своих 
исследованиях зеленой му- 
скардины у тутового шел
копряда (рис. 121). Спустя 
три года последовал ряд 
таких же детальных сооб
щений других авторов о 
заражении европейского 
кукурузного мотылька.
Заражение гусениц туто
вого шелкопряда (Bombyx  
mori Linu.) происходит в 
результате проникновения 
прорастающих гиф под 
хитиновую кутикулу насе
комого (рис. 122). Воз
можно, что насекомое не
восприимчиво к зараже
нию через пищеваритель
ный канал. После попада
ния гриба в полость тёла 
он развивается в крови, 
проникая в ткани насеко
мого только после его ги
бели. В месте проникно
вения гриба в организм 
хозяина, возникает реак
ция, на что указывает скопление большого количества фагоцитов 
вокруг и между нитями гриба. Однако фагоциты не в состоянии 
защитить организм, ибо паразит слишком велик для того, чтобы 
они могли его поглотить. На 5-й или 6-й день после заражения 
гусеницы теряют аппетит и приобретают желтоватую окраску. 
В течение 5 или 6 дней гусеницы слабеют и гибнут; трупы их 
ригидны и имеют коричнево-желтую окраску. К этому времени 
ночти все ткани тела поражены грибом.

После гибели гусениц некоторые гифы выходят наружу; через 
7 —8 дней гифы торчат отовсюду. Вскоре гусеница вся покрывается 
белым пухом, состоящим из гиф, которые затем становятся споро- 
носцами. Спустя 1—2 дня довольно короткие и ветвистые споро- 
носцы начинают давать споры. Последние покрывают почти все 
тело гусеницы и после созревания приобретают оливково-зеленую

J’ и с. 121. Группа шелковичных червей, 
погибших от зеленой мускардины 

(M etarrh iz ium  anisopliae  Metch.).
(Из Глезера, 1926).

3 0  э. Ш тейнхауэ
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окраску, сплетаясь в массы, легко удаляемые в виде больших 
хлопьев. Гибель насекомого обычно наступает на стадии гусеницы. 
Иногда, особенно при заражении гусениц последнего возраста, 
некоторые экземпляры успевают образовать кокон и гибнут 
внутри него. В этих случаях белый пух также появляется, но гриб 
редко созревает.

В '1929 г. Валленгрен и Иоганнсон описали метод заражения 
европейского кукурузного мотылька (Pyrausta  nubilalis  Hbn.)

P i i  с. 122. Срез через шелковичного червя, погибшего 
спустя 7 дней после экспериментального зараж ени я M e
tarrh iz ium  anisopliae (M etch.); видна гиф овая нить, про

никаю щ ая сквозь гиподерму насекомого.
(И з Глезера , 1026.)

грибом М . anisopliae. Их работа представляет собой ценное до
полнение к данным, полученным Глезером при изучении болезни 
тутового шелкопряда. Заражение кукурузного мотылька проис
ходит довольно легко. Конидии легко прикрепляются в межсег
ментных складках п оттуда проникают под кутикулу. Благодаря 
более тонкому хитиновому слою межсегментные складки являются 
более удобным местом для проникновения, чем другие части сег
ментов. Однако прорастающие гифы могут также проникнуть 
через довольно плотную хитиновую кутикулу, дорзальной части 
сегментов.

При микроскопическом исследовании срезов кусочка покрова 
личинки кукурузного мотылька можно видеть, что места, непо
средственно окружающие основание волосков, окрашены темнее,
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имеют коричневатый оттенок и зернистый вид, обусловленные ско
плением некоторого количества маленьких, круглых, темных 
пигментных телец, тесно лежащих непосредственно под поверх
ностью хитина. Такие же зерна оказываются разбросанными по 
всему кожному покрову (рис. 123, А). На гистологических пре
паратах стенки тела насекомого видна тонкая слоистая структура, 
причем слои лежат параллельно поверхности. Черные пигментные 
тела находятся непосредственно под наружной, сильно склеро- 
тнзированной поверхностью покровов. От каждого пигментного 
зернышка отходят одна или несколько нитей, собранных в пучки, 
напоминающие пирамиды и проникающие нод кутнкулу, примерно 
на V3 ее толщины (рис. 123, Б ) .  Однако вокруг основания волосков 
нити не соединяются в виде пирамид, а идут прямо вниз под кути
кулу; они, повидимому, короче нитей, образующих пирамиды. 
Познакомившись с гистологической картиной, перейдем к рассмо
трению всех моментов заражения, приведенных Валленгреном 
ii Иоганнсоном.

Прн соответствующих условиях температуры и влажности 
споры гриба или конидии прикрепляются на поверхности по
крова, выпуская прорастающие гифы. В местах, где произошло 
прорастание коиндии, кутикула окрашивается в желтоватый цвет. 
Под этим желтым пятном пигментные тела сгущаются, распадаются 
на части, а нити разделяются. Каждая гифа проходит сквозь 
кутикулу и проникает в стенку тела на месте образования одного 
нз пирамидальных пучков нитей, которые распадаются и становятся 
зернистыми. Наружный слой кутикулы оказывается разрушенным, 
а пораженная область становится желтоватой или темнокорпчне- 
вой. С течением инфекции размер этих окрашенных мест увеличи
вается. Возможны случаи заболевания без образования коричне
вых пятен. Гриб, повидимому, в состоянии продолжать свой рост 
без дальнейшего обесцвечивания покрова, после того как гифы 
проникли под кожный покров.

Растущие конндиальные гифы выделяют, вероятно, особое 
вещество (возможно, энзим), растворяющее хитин н облегчающее 
их проникновение. Кроме того, гифы оказывают большое давление 
на нижележащий слой. На срезах видно, что слои кутикулы вда
вливаются под прямым углом при развитии гиф (рис. 123, В).  
Часто гифы растут на большом протяжении между слоями; оче
видно, рост в этом направлении встречает меньше сопротивления. 
Рано или поздно гифы поворачивают во внутренние слои, проби
вают эндокутикулу, гиподерму и входят в полость тела. Согласно 
Валленгрену п Иоганнсону, гифы, повидимому, поражают глав
ным образом покровные ткани, а также мышечную ткань и цен
тральную нервную систему. Однако неясно, имеют ли авторы в виду 
предсмертное или посмертное состояние. Во всяком случае после 
гибели кукурузного мотылька наступает быстрый рост гриба,

3 0 *
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Р и с .  123. Схема заражения грибом M eta rrh iz iu m  anisopliae  
(Metch.) европейского кукурузного мотылька (P yr a u s ta  nubilalis  
Hbn.), согласно данным Валленгрена и Иоганнсона (1929). 

(Подробное описание в тексте.)
А — увеличенная часть кутикулы личинки с основанием волоска (слева) 
и спорами гриба (справа); Б — поперечный срез той ше части кутику
лы, произведенный несколько позднее; видны пирамидальные пигмент
ные места прорастания гифов; В — дальнейшее проникновение гифор 

через кутикулу и гиподерму в лежащее ниже жировое тело.
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заполняющего тело насекомого. Гифы пробиваются сквозь стенку 
тела и появляются в виде белого пуха на наружных частях насе
комого (рис. 124). Наконец образуются характерные зеленые кони
дии. Они могут также образоваться и 
внутри тела насекомого.

Симптоматология микозов кукуруз
ного мотылька напоминает характерные 
признаки инфекции у большинства ли
чинок. Одним нзпервых симптомов бо
лезни служит появление желтых или 
коричневых пятен на кутикуле, обычно 
распространяющихся и на другие части 
тела. Гриб, повидимому, оказывает не
которое токсическое действие на хозяи
на. Поражение нервной системы делает
ся заметным на более поздней стадии 
болезни. Личинки теряют аппетит, ста
новятся медлительными; самопроиз
вольные движения отсутствуют; раздра
жимость понижается. Наконец насеко
мые теряют рефлекс выпрямления и 
вскоре гибнут. Тело их становится не
гибким и мумифицируется. При усло
виях насыщенной влагой атмосферы 
и температуры около 25° гибель насту
пает приблизительно на 4-й день. При 
отсутствии необходимых оптимальных 
условий зараженная личинка может 
иногда прожить значительно дольше.
Однако не было отмечено, чтобы ли
чинки жили дольше 26 дней, если гриб 
успел проникнуть сквозь стенку ее 
тела. Микозы личинок кукурузного 
мотылька, полученные заражением М. 
anisopliae, давали в экспериментальных 
условиях 100-процентную гибель.

Р и с . 124. Е вропейская 
уховертка (Forficula, auri
cularia  Linn.), убитая гри
бом M etarrh izium  anisopliae 

(M etch.).
(Ив К рэм ба, 1941.)

Использование гриба для борьбы с насекомымп-вредителями.
Вслед за открытием Мечниковым (1879—1880) возможности искус
ственного заражения жуков A nisoplia  austriaca Hbst. и Cleonus 
punctivontris Germ, другие исследователи использовали гриб 
в качестве средства нри борьбе с вредителями. На юге России, 
в Харькове, в Одессе, были организованы энтомологические ко
миссии по исследованию применения гриба для борьбы с насеко
мыми, в частности с майским жуком. В 1886 и 1888 гг. Красильщик 
использовал гриб для борьбы с Cleonus punctiventris  и сообщил
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о смертности в полевых условиях до 50—80%. В его лаборатории 
в Смеле, вблизи Киева, были получены споры гриба в достаточно 
большом количестве для распространения их в полевых условиях.

Дальнейшие попытки использовать М. anisopliae  для борьбы 
с различными насекомыми-вредителями были предприняты в начале 
XX столетия в различных частях света, как-то на Яве, на Гавай
ских островах, в Тринидаде и в Пуэрто-Рико. Например, Рорер

Р и с .  125. Личинки совки Felt ia  g la d ia r ia  Morr., зараженные M eta rrh i
z ium  anisopliae  (Metch.).

А —  мицелий перед развитием  спор; Б  — личинка, покры тая мицелием, несущим 
врелы е споры; В  — ко р ка  спор, р азлом ан н ая н а  м елкие части  в р езу л ьтате  развити я 

мицелия. (И з К рэм ба, 1929.)

(1910, 1913) в Тринидаде использовал гриб с несомненным успехом 
при борьбе с Tomaspis varia  — вредителем сахарного тростника. 
Споры обычно распространялись на плантациях сахарного трост
ника в виде порошка (смесь муки и спор) в количестве прибли
зительно 250 г на 1 к м 2. Для получения спорового материала 
в большом количестве были построены специальные помещения.

Хотя в некоторых местах, как, например, на Яве (Грёневег, 
1916; Ротджерс, 1916) и в Пуэрто-Рико (Стевенсон, 1918), гриб 
и является эффективным паразитом некоторых вредных насекомых, 
его искусственное распространение не дало хороших результатов. 
Ввиду того что гриб достаточно широко распространен в природе 
и его эффективность зависит от благоприятных климатических ус
ловий, многие авторы пришли к выводу о бесполезности его искус
ственного распространения. В некоторых районах после первого
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распространения были получены прекрасные результаты, но эф
фективность понижалась при повторных опытах. Причина этого 
явления неясна; эпизоотии, вспыхивающие при первых попытках 
искусственного внесения спор, указывают, возможно, на отсут
ствие или небольшое количество в данном районе спор, попавших 
туда естертвенным путем.

В 1913 г. Фридерихс сообщил о превосходных результатах 
борьбы с жуком Oryctes rhinoceros Linn. — вредителем кокосового 
ореха,— проведенной при помощи гриба. Зараженные жуки поме
щались в кучи испорченной кокосовой шелухи и других остатков, 
расположенных в различных местах кокосовой плантации. Обычно 
жуки собираются в такие места для откладки яиц. Почти все по
явившиеся личинки оказались зараженными грибом и погибли. 
Однако при внесении гриба в Самоа, согласно Симмонсу (1939), 
не было получено хороших результатов, хотя часто обнаруживали 
личинок, убитых грибом.

В Европе был проведен ряд попыток использования зеленой 
мускардины для борьбы с европейским кукурузным мотыльком. 
Результаты этих опытов были довольно обнадеживающими, но 
не убедительными. Например, Гергула (1931) в своих опытах 
обнаружил, что опыление зараженной вредителями кукурузы 
смесью, в которую входят споры гриба, приводит к такому сниже
нию количества насекомых, что практически они становятся без
вредны. Однако данные по применению этого метода на больших 
площадях отсутствуют.

Имеющиеся данные указывают, что гриб М . anisopliae при его 
естественном распространении может служить средством борьбы. 
Внесение гриба в районы, местности или на острова, где его не 
было, может иметь значение. После введения гриба искусственное 
распространение спор, повидимому, за некоторыми исключениями, 
бесполезно. При наличии благоприятных условий погоды гриб 
практически эффективен без вмешательства человека. Повидимому, 
не приходится сомневаться в том, что спорадические и небольшие, 
но постоянно происходящие вспышки болезни среди некоторых 
насекомых дают хороший результат, хотя эти результаты редко 
достаточны, чтобы поставить насекомых под контроль, необходи
мый с хозяйственной точки зрения.

Инфекция, вызываемая S o r o s p o r e l l a

Хотя инфекция, вызываемая Sorosporella uvella  (Krass.), часто 
называется «красной мускардиной», это название не может приме
няться здесь в том смысле, в котором оно было использовано 
в предыдущих разделах. Прн этом заболевании плодоносящие тела 
гриба, в отличие от истинной мускардины, не покрывают, как 
правило, наружные части насекомого. Тело насекомого после
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гибели быстро разлагается, а не твердеет, высыхая наподобие 
мумии.

Наиболее полное изучение гриба и вызываемой нм инфекции 
было выполнено Спиром (1917, 1920 а), на данных которого мы 
основываем наше изложение.

Открытие гриба и его положение в системе. Рассматриваемый 
гриб впервые был обнаружен в России Красильщиком на том же 
насекомом, Cleonus punctiventris  Germ., на котором этот автор 
провел работы по изучению M etarrhiz ium  anisopliae (Metcli.), 
вызывающего зеленую мускардину. Этот гриб был назван Красиль
щиком Tarichium uvella. Два года спустя другой русский ученый, 
Сорокин (1888), обнаружил гриб, паразитирующий на гусенице 
Еихоа segetum  (Schriff.), и назвал его Sorosporella agrotidis. В 1889 г. 
Жиар указал на идентичность Tarichium uvella и Sorosporella  
agrotidis. Поскольку в то время к роду Tarichium  относили виды 
E m pusa  u Entomophthora, характеризующиеся наличием покоя
щихся спор, и поскольку покоящиеся споры данного гриба отли
чаются от таковых всех известных E m pusa  или Entomophthora,  
Жиар предложил использовать родовое название Sorosporella  
в сочетании с видовым название uvella. Предложение Ж иара было 
в основном принято, хотя сам он считал, что этот гриб относится 
к Entornophthorales. То, что гриб не принадлежит к этому порядку, 
было показано Спиром (1917, 1926 а), который считал его мутов
чатым гифомицетом (M oniliales, несовершенные грибы). Это систе
матическое положение гриба принимается до настоящего времени.

Возможные синонимы включают Acremonium cleoni (Уайз, 
1905) и F usarium  acremoniopsis (Винценс, 1915). Alassospora starit i-  
zii Bresadola (1891), повидимому, относится к Sorosporella, но так как 
но некоторым признакам он отличается от S . uvella , то возможно, 
что он является другим видом этого рода.

Симптомы и патология. В течение первых дней заболевания 
гусеницы совок, на которых паразитирует Sorosporella uvella, 
не проявляют никаких симптомов заболевания. Однако за 3 —4 
дня до гибели они теряют аппетит п становятся медлительными 
в движениях. У некоторых видов хозяев изменение внешних 
признаков можно наблюдать за 1 —2 дня до их гибели. Такие 
гусеницы изменяют свою окраску и становятся кремово-белыми. 
11ногда за несколько часов до гибели на пх теле появляются красные 
пятна. Вскоре после гибели, наступающей обычно в течение 7 —10 
дней с момента заражения, кремово-белая окраска сменяется 
розовой. Розовая окраска появляется внезапно иа всем теле, 
становясь все более и более интенсивной с развитием гриба, и на
конец насекомое приобретает характерную кирпично-красную 
окраску. Тело насекомого сморщивается, сжимается и несколько
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уплощается. Почти всегда имеется продольное вентральное желобо
образное вдавление брюшка. Тело мертвой гусеницы мягкое и 
гибкое; если вырезать кусочек покровов, то место остается впа
лым с отсутствием пли с очень незначительной реакцией. В отличие 
от заражения многими другими грибами, тело не становится 
твердым и склеротичным; при прокалывании иглой из него не 
выделяется жидкости; при разрыве тела видна внутренняя масса 
гриба желатиновой консистенции, окрашенная в блестящий кре
мовый или розовый цвет. Постепенно тело хозяина еще больше 
сжимается, а красноватая окраска делается интенсивной. Покро
вы тела становятся хрупкими, и малейший удар ведет к их раз
рыву. Споры гриба становятся кирпично-красными, сухими и 
пыльцеобразными. От внутренних органов хозяина фактически 
ничего не остается, и все тело производит впечатление мешочка, 
наполненного пылью.

Гистопатология болезни до некоторой степени была изучена 
Спиром (1920) в связи с его наблюдениями над дрожжеподобпыми 
клетками, или «бластоцистами», представляющими вегетативную 
стадию S . uvella. Эти бластоцисты размножаются в гемолимфе, 
прорастая подобно дрожжам до тех пор,'пока, наконец, в циркули
рующей крови не начнет плавать колоссальное их количество.. 
Их можно обнаружить по всей полости тела, внутри сердца—всюду, 
куда проникает кровь. Гемолимфа насыщается бластоцистами 
в такой степени, что они не только мешают кровообращению, но 
и истощают все необходимые для жизни вещества.

Повидимому, бластоцисты, как это ни странно, никогда не пора
жают или не проникают в живые ткани или органы хозяина. 
По всей вероятности, гриб выделяет какое-то вещество, вызываю
щее разрушение тканей хозяина. Прежде всего разрушаются 
мягкие ткани, начиная с жирового тела. Колония клеток гриба 
быстро размножается вблизи жировых клеток; после того как 
поверхность оболочки жирового тела разрушена, колония про
никает внутрь и принимает форму этого органа. В результате этого 
процесса образуются пластинчатые или червеобразные колонии. 
Вслед за жировым телом постепенно разрушаются мышцы, нерв
ные волокна, мальпигиевы сосуды, пищеварительный тракт и гипо
дерма, так что в конце концов остаются видимыми лишь кусочки 
трахей. Обычно очень толстая хитиновая оболочка тела становится 
тонкой, возможно — в результате действия неизвестного раство
рителя.

Известно, что бластоцисты подвергаются фагоцитозу. Это 
происходит путем поглощения паразитов либо цитоплазмой отдель
ных фагоцитов, либо комплексом фагоцитов, внутри которого 
оказываются заключенными бластоцисты. Эти комплексы обычно 
состоят из массы фагоцитов, расположенных концентрическими 
слоями вокруг некоторого количества бластоцист. Количество-
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бластоцист, находящихся внутри одного фагоцита, колеблется 
от 1 до 15. Если фагоцитозу подвергалось большое количество 
бластоцист, то лейкоциты постепенно разрушаются. На основании 
имеющихся данных можно полагать, что явление фагоцитоза, 
повидимому, не создает защиты против гриба при заражении им 
восприимчивого хозяина. При введении небольшого количества 
конидий Sorosporella  в полость тела сравнительно невосприим
чивого хозяина, например гусеницы тутового шелкопряда, проис
ходит своеобразный процесс, отличный от фагоцитоза, в резуль
тате которого клетки гриба обезвреживаются и исчезают.

Цикл развития грпба. При исследовании крови гусеницы, зара
женной грибом Sorosporella uvella, через 6 —7 дней после заражения

1’ и с. 120. Sorosporella  uvella  (Krass.).
А — разорвавш аяся вараженпая гусеница, из -ко
торой выходят скопления покоящихся спор; Б  — 
одно из скоплений покоящихся спор; В  — часть 
скопления покоящихся спор, прорастающих в воде; 
видны промицелиоподобные проростки конидий.

(Из Спира, 1920а.)

видны свободно плавающие в гемолимфе дрожжеподобные клетки, 
или бластоцисты. Они являются первой вегетативной стадией 
развития гриба. Молодые клетки имеют форму эллипса, стекло
видны; величина их равна 3 х 5 [х. На мазках крови они встре
чаются поодиночке или соединенные по две, реже по три. Они 
размножаются, прорастая подобно дрожжам; сначала появляются 
похожие на почки ростки; они быстро растут и достигают прибли
зительно величины и формы исходных клеток; после этого они 
отламываются и начинают в свою очередь образовывать новые 
клетки таким же способом. Размножение продолжается до по
явления большого количества связанных в виде колоний бласто
цист, наполняющих всю полость тела насекомого. Небольшие 
колонии соединяются вместе, образуя большие массы, которые 
в конце концов развиваются в массы покоящихся спор (рис. 126). 
После созревания споровых масс они имеют вид типичной кир
пично-красной «пыли», наполняющей тело погибшего насекомого-



ИНФЕКЦИИ, ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ГРИБАМИ

хозяина. Именно в таком виде экземпляры больных насекомых 
чаще всего попадаются в поле. Появление покоящихся спор, или 
хламидоспор, говорит о завершении развития гриба.

Для выяснения происхождения, природы и функции имею
щихся спор Спир (1920 а) провел ряд опытов над циклом развития 
гриба. Под действием влаги и соответствующей температуры прото
плазма покоящихся спор набухает, образуя похожие на почки 
«возвышенности», которые вскоре принимают форму проростка, 
пышно ветвящегося и разделенного перегородками. Полностью 
развитые конидиеносцы снабжены отростками (ster igm ala), имею
щими форму бутылок, на верхушках которых образуются конидии, 
совершенно не похожие на покоящиеся споры, из которых они 
возникли. Конидии, имеющие форму эллипса, одеты тонкой обо
лочкой, имеют вакуоли на каждом полюсе и достигают величины 
4 —6 на 9 —11 у.. Развитие и структура конидиеносцев и конидий 
т и п и ч н ы  для порядка M oniliales,  куда относится и род Sorospo
rella.

Прорастание покоящихся спор в неповрежденной личинке 
можно вызвать, помещая насекомых в соответствующие условия 
влажности и температуры. В течение нескольких дней на непо
врежденном покрове хозяина начинается внешний рост гриба. 
При этом прорастают только те споры, которые лежат близко 
к поверхности, непосредственно под покровом. Однако если зара
женная личинка разорвана и красная споровая масса подвер
гается свободному действию воздуха и света, то прорастают прак
тически все споры. Проростки близко лежащих спор могут пере
плетаться, образуя пучки конидиеносцев наподобие Isaria .  Хотя 
проростки и могут пробиться сквозь кутикулу насекомого, воз
можно, что процесс прорастания значительно облегчается, если 
личинка разлагается в земле.

При соприкосновении (как внешнем, так и внутреннем) кони
дий со здоровыми насекомыми быстро наступает заражение. Во 
всех случаях конидии образуют проростки, которые проникают 
в полость тела насекомого, где они дают тела, в свою очередь 
образующие дрожжеподобные бластоцисты. Таким образом, поды
тоживая данные, касающиеся цикла развития Sorosporella uvella,  
можно сказать, что толстостенные покоящиеся споры прорастают, 
образуя конидиеносцы, на которых развиваются тонкостенные 
конидии; конидии, возможно, в свою очередь дают начало про
росткам, которые, заселяя тело насекомого-хозяина, производят 
вегетативные клетки, т. е. «бластоцисты»; последние быстро раз
множаются и в конце концов становятся покоящимися спорами.

Покоящиеся споры до прорастания не нуждаются в длительном 
периоде покоя, как это имеет место у некоторых других грибов. 
Прорастание может наступить немедленно, если имеются соответ
ствующие условия. Споры остаются жизнеспособными после сохра-
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иения их в сухом состоянии в течение 14 месяцев и выдерживают 
низкие температуры, преобладающие в течение зимы на северо- 
востоке США. Таким образом в стадии спор гриб переживает'период 
неблагоприятных условий. С другой стороны, конидии, имеющие 
тонкую оболочку, повидимому, выполняют функции быстрого 
распространения микроорганизма при наличии благоприятных 
условий.

S. uvella культивируется на различных неживых средах. Хотя 
нормальное вегетативное развитие гриба происходит внутри насе
комых путем образования дрожжеподобных почкующихся клеток, 
однако на питательной среде гриб дает полунитевидный рост. 
Совершенная стадия этого гриба не наблюдалась ни в природе, 
ни в культурах.

Распространение в природе. Имеются многочисленные сооб
щения о паразитировании гриба S . uvella  на многих чешуекрылых 
и жесткокрылых насекомых в Северной Америке и Европе. 
Его находили на гусеницах в Канаде; в США по меньшей мере 
10 видов насекомых оказались восприимчивы к этому грибу, причем 
впервые он был найден в поле на полосатых гусеницах Еихоа  
tessellata (Harr.). В Вирджинии была обнаружена гибель от этого 
гриба хлопковой совки (Heliothis armigera  Hb.). Г. Барбер и Дайк 
(1937) сообщили, что почва с высоким содержанием гумуса, пови
димому, способствует* развитию гриба и что в течение 5-летнего 
периода проведения опытов после зимовки в подобной почве не 
вылупилось ни одной бабочки хлопковой совки. Во Флориде было 
отмечено значительное понижение численности популяции Scap- 
teriscus в результате действия S. uvella  и M etarrh iz ium  ani
sopliae (Metch.). Вполне возможно, что гриб распространен значи
тельно шире, чем это известнр; он сравнительно легко может 
остаться незамеченным, что, возможно, и происходило во многих 
случаях.

В Моравии этот гриб был случайно найден паразитирующпм на 
усачах Stenocarus / uliginosus  Marsh, а также на долгоносике 
Cleonus punctiventris  Germ. Некоторые авторы (как, например, 
Данич и Уайз, 1903) отмечают, что S . uvella  — более эффективный 
вредитель Cleonus , чем М . anisopliae. Одновременно с последним
S. uvella  уничтожил значительное количество личинок свеклович
ного долгоносика (P sa lid iu m  maxillosum  Fabr.) в окрестностях 
Краснодара (СССР). Однако большее число случаев заражений 
Sorosporella  было обнаружено на чешуекрылых; особенно восприим
чивыми оказались совки, например Еихоа segetum (Schiff.). Точ
ная оценка количества насекомых, пораженных грибом в природе, 
не производилась. Поскольку известно, что заражение личинок 
может происходить различными путями (прямой контакт, кормле
ние и опрыскивание), то можно допустить, что распространение
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гриба в природе, вероятно, легко осуществляется при благоприят
ных внешних условиях1.

Микозы пчел

Многочисленные виды несовершенных грибов могут паразити
ровать на пчелах, в частности на медоносной пчеле A p is  m elli
fera  Linn. Тот факт, что полезные насекомые поражаются грибами, 
был обнаружен лишь после открытия бактериальных болезней 
детки. Первое исчерпывающее изучение грибных болезней пчел 
■было осуществлено в Европе (см. Туманов, 1930). В этом отношении 
в Северной Америке было сделано очень мало, и лишь в 1930 г. 
Вэрнсайд предпринял изучение патогенных грибов, связанных 
с пчелой. Хотя впоследствии и были сообщения н исследования по 
данному вопросу, все же наши сведения очень скудны, и многое 
остается еще выяснить в отношении эпизоотологии этих заболе
ваний.

1 В 1950 г. вышла посмертная работа В. П. Поспелова по развитию му- 
•скардиновых грибов у свекловичного долгоносика (Bothynoderes p u n c t i  vent
ris)— важного вредителя плантаций свеклы. Его заболевание вызывается 
зеленой, белой и красной мускардинами, имеющими наибольшее значение 
в  патологии этого жука. Личинки также поражаются возбудителями розовой 
( Isa r ia  fumosa rosea) и сиреневой (Ver t ic i l l ium  охапа)  мускардины. Бывают 
случаи, когда личинка долгоносика заболевает одновременно и красной и 
белой мускардинами; при таком смешанном заболевании личинки долгоно
сика желтеют. Из энтомофторовых грибов два вида рода M asso sp o ra  также 
вызывают мускардину свекловичного долгоносика. Зеленая мускардина, по 
Поспелову, действует против свекловичного долгоносика при температуре 
17— 20° и влажности не ниже 50—-60%; смертность при таких условиях до
ходит до 89%. При температуре же 32— 35° и влажности 35— 40% смертность 
жуков при опрыскивании их спорами зеленой мускардины достигает лишь 
28— 29%, при 25-процентной смертности в контроле.

В. П Поспеловым эти опыты проводились в поле в течение ряда лет.
В полевых опытах ему удавалось также получить эффективное заражение 
белой мускардиной и других насекомых, а именно — лугового мотылька 
{ Loxostega st icticalis  L.), кукурузного мотылька (P y r a u s ta  nubilalis  H b.), сос
новой пяденицы (B upalus  p in ia r iu s  L.) и др. Белая мускардина, как известно, 
вызывает у бабочек заболевапие, известное под наименованием кисты.
Внутри совокупительной сумки пораженных особей затвердевают спермато- 
форы, вследствие прорастания в них переплетающихся нитей. Поспелов по
казал, что эти нити образуются из затвердевающего мелкозернистого, пени
стого секрета придаточных желез, смешанного с зачатками белой мускардины.
У самцов этот секрет может затвердевать в виде стекловидного стержня в про
токе половых органов; в результате такого закупоривания оплодотворение 
становится невозможным. В состав стекловидного стержня входит типичный 
грибной мицелий белой мускардины. Внутренние пути распространения 
зачатков зеленой мускардины прослежены Поспеловым у  свекловичного дол
гоносика, а белой мускардины — у  гусениц озимой совки. Ультрамикроско- 
пические зачатки гриба обнаруживаются внутри ядер клеток жирового тела; 
эти зачатки, не отличимые по виду от зернышек хроматина, дают тонкие нити 
мицелия; из ядра эти нити выходят в протоплазму клетки жирового тела и 
проникают в соседние клетки той же ткани, которая в конце концов полностью 
прорастает грибной сеткой. (П рим . ред.)
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Причиной отсутствия внимания к этому вопросу, возможно, 
является то обстоятельство, что грибные болезни пчел кажутся, 
менее серьезными и менее разрушительными, чем обычные бакте
риальные заболевания этих насекомых. Кроме того, грибные болез
ни редко дают интенсивные эпизоотии, хотя таковые могут проис
ходить среди диких ичел.

Грибы, поражающие пчел. В Европе известно два вида грибов — 
A sperg il lus  f lavu s  Link, и P ericys tis  ap is  M aassen1 — вызывающие 
заболевание детки и взрослых пчел. В связи с тем, что A . f lavus  
поражает рабочую детку и взрослых пчел, принято считать, что 
этот гриб имеет большее практическое значение, чем P .  apis, 
поражающий только детку трутней. При поражении детки A . f la 
vus болезнь обычно называют «stone brood» (Steinbrut), а в случае 
поражения P .  apis  «chalk brood» (Kalkbrut). По данным европей
ских исследователей, к числу других грибов, заражающих и уби
вающих пчел и их детку, относятся Trichoderma lignorum  Tode, 
Mucor mucedo Liim. н дрожжи Saccharomyces apiculatus  Hansen. 
Хотя P énic il l ium  glaucum  Link, и Pericys t is  alvei Betts являются 
обычно непатогенными грибами, они наиболее часто встречаются 
в ульях в Европе.

В США A sperg illus  f lavu s  (рпс. 127) поражает детку медоносной 
пчелы чаще, чем другие грибы. Он был такжО обнаружен на 5 —6 
других видах насекомых в этой стране. P ericys t is  apis, повидимому, 
не встречается в Северной Америке. Кроме A. flavus, другие формы

1 P er icys t is  a p is  (сем. Synascomyzetaceae)  вызывает заболевание перицис- 
тис-микоз или известковый расплод, поражающее, главным образом, но не 
исключительно, трутневых личинок. Другой вид — P er ic ys t i s  a lve i  B etts — 
является плесенью, которая развивается зимой в ульях на запасах пыльцы 
в сотах пчел. Плодовое тело P er ic ys t i s  a p is  имеет вид шара со множеством 
споровых капсул, битком набитых спорами размером 1,8 X 3 [х. В культурах 
из спор образуется ползучий тонкий мицелий. Женский мицелий — белого 
цвета, мужской — желтовато-бурого, со временем темнеющий. Клетки обоих 
мицелиев копулируют и дают ветвящиеся гифы, увеличивающиеся в количе
стве. На концах гиф образуются отделяющиеся поперечной перегородкой 
оогонип; мужские гифы дают меньшие но размерам цилиндрические анте
ридии. В дальнейшем происходит слияние антеридиев с оогониями; послед
ние увеличиваются и становятся шарообразными; оболочка их утолщается; 
они имеют корнчневато-желтонато-зеленую окраску, впоследствии чернею
щую. Эта стадия развития гриба называется спорокарпом, в котором форми
руются споровые капсулы со множеством неокрашенных спор. P .  a p is  встре
чается в двух пескрещивающихся расах — крупно- и мелкоплодной. Споры 
P .  a p is  весьма стойки и могут сохраняться до 15 лет. Они устойчивы к такому' 
.могущественному фунгисиду, как сернистый ангидрид, и к нарам формалина. 
Болезнь чаще развивается с июня ио август; погибшие личинки высыхают 
в мумии, покрытые белой плесенью. Лечение не разработано; в качестве мер 
профилактики Полтев (1950) рекомендует утепление и хорошее содержание 
сильных семей с установкой ульев на сухих местах. Пораженный расплод 
удаляют; гнездо сужают, утепляют, а пчелам дают сахарный сироп для под
кормки. (П рим . ред.)
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Asperg illus  также поражают пчел; сюда относятся A . fum igatus  
Fres., A . nidulans  (Eid.), A . niger Tieg., A . glaucus Link и A . ochra- 
ceus W ilh. Бэрнсайд (1935) нашел, что Mucor hiemalis Weh. пато
генен для молодых пчел при температуре около 20°. При иноку
ляции указанный гриб дает до 100% смертности, причем хлами
доспоры от зараженных пчел, повидимому, являются наиболее

F и с. 127. A sp e rg i l lu s  ] la v u s  Thom, et 
Church, вызывающий при некоторых 
условиях серьезное грибное заболевание 

детки и взрослых медоносных пчел.
(Из Мазера, 1936.)

вирулентной формой. Многие дрожжи (Saccharomyces) патогенны 
для медоносной пчелы при введении их в полость тела.

Природа грибных заболеваний. При проведении опытов по 
выяснению патогенности различных грибов, связанных с пчелами, 
Бэрнсайд (1930) наблюдал ряд интересных явлений, имеющих 
отношение к природе грибных болезней.

Прежде всего Бэрнсайд обнаружил, что большое число видов 
грибов, вызывающих заболевание у взрослых пчел, поражает
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также и детку. Это касается большинства видов или штаммов 
A spergillus, с которыми ему приходилось работать. При экспери
ментальном введении патогенных A spergillus  заражение и гибель 
детки происходили скорее, чем взрослых пчел; однако потери 
дотки в результате заболевания A spergillus  значительно меньше, 
чем потери взрослых пчел. Грибные болезни поражают главным 
образом рабочих пчел. В течение всего сезона от патогенного 
гриба гибнет значительное количество рабочих пчел, в основном 
от Asperg illus  с желто-зеленымн спорами. Все расы пчел, встречаю
щиеся в США, восприимчивы к этому грибу.

Частота заражения в природе, по Бэрнсайду, зависит главным 
образом от вирулентности патогенных видов и от их распростране
ния. Условия, обеспечивающие бурный рост патогенных грибов 
в природе, способствуют распространению грибных болезней. 
Редкость заражения грибом молоди может быть объяснена тем, что 
в пищу личинки не попадает необходимое для заражения количество 
жизнеспособных спор. Повидимому, патогенность гриба опреде
ляется способностью его спор и мицелия противостоять действию 
пищеварительных соков пчелы. Большинство исследователей, рабо
тающих в этой области, считает, что инфекция возникает в резуль
тате заглатывания спор, причем ее развитие происходит в пищева
рительном канале, а затем переходит в полость тела и во внутренние 
ткани.

Внешний вид детки, погибшей от грибной болезни, достаточно 
характерен и легко распознается. После гибели личинка стано
вится более жесткой, а блестящая белая окраска сменяется тусклой 
с желтоватым оттенком. Несколько позднее мертвое насекомое 
сморщивается и сжимается. Передний конец личинки высыхает 
значительно скорее, часто сначала заворачиваясь назад, а позднее 
опять выпрямляясь. Гриб прорастает сквозь оболочку тела н по
является сначала на голове в виде белого кольца или воротника; 
спустя 1 —2 дня он покрывает все тело. С развитием гриба мицелий, 
выросший на теле насекомого, образует споры зеленого, желтого, 
черного или другого цвета, причем окраска зависит от вида гриба. 
Окраска старых и сухих спор и остатков насекомого обычно блед
нее.

Взрослые пчелы, пораженные грибом, беспокойно двигаются и 
слабеют. Слабость прогрессирует, и наконец наступает гибель. 
Некоторые зараженные пчелы могут погибнуть в улье, ио обычно 
до своей гибели они улетают или уползают на значительное рас
стояние. Иногда перед гибелью появляется ригидность; спустя 
несколько часов она становится более заметной. При соответствую
щих условиях наступает образование спор, придающих насеко
мому своеобразный и характерный пыльный вид. Если пчела не 
была исследована немедленно после смерти, необходимо соблюдать 
осторожность при решении вопроса о причине гибели насекомого,
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поскольку непатогениые или сапрофитные грибы могут развиваться 
на остатках мертвой пчелы, погибшей и от других причин1.

В большинстве случаев заболевания микозами точная причина 
смерти не была определена, хотя присутствие разрушенных тка
ней хозяина, вызванное ростом и развитием гриба, возможно, 
является важным признаком. В некоторых случаях, кроме физи
ческого действия, гриб оказывает химическое или токсическое влия
ние. Несомненно, что под действием энзимов гриба происходит 
частичное переваривание тканей насекомого. Было показано, что 
Aspergillus  f lavus  образует какое-то токсическое вещество, спо
собное вызвать смертельное отравление пчел (Туманов, 1928; Бэрн
сайд, 1930). Туманов (1931) считает, что патогенное действие гриба 
обусловлено всецело его токсическим действием.

Экономическое значение. Трудно точно оценить значение гриб
ных болезней пчел, так как личинки могут быть удалены из улья 
вскоре после заражения, а взрослые пчелы обычно умирают вне 
улья. Смертность также колеблется и зависит до некоторой степени 
от вида гриба, вызывающего заболевание. Некоторые виды пора
жают пчел в природе довольно часто, другие же так редко, что при 
нормальных условиях можно пренебречь этим заболеванием. 
Процент смертности пчел внутри улья также может колебаться 
в зависимости от условий и силы данной семьи. При плохих усло
виях зимовки, допускающих скопление влаги в улье, и слабости 
семьи грибные болезни могут оказаться серьезной угрозой.

Вообще можно сказать, что грибные болезни приводят лишь 
к незначительной потере молоди, что не имеет экономического зна
чения. Гибель взрослых пчел от грибной инфекции также не имеет 
большого экономического значения, за исключением тех случаев, 
когда патогенный гриб растет внутри улья на сотах, рамах, мертвых 
пчелах и т. д. Зимой или ранней весной это может повести к значн 
тельной гибели; однако такие потери можно легко предотвратить 
применением некоторых простых мер профилактики. Необходимо

1 Для пчел, кроме A .  f lavus ,  патогенна реже встречающаяся черная асиер- 
1'и л л а-- 4 . niger  V. Tieghcm. На агаре A. f la vu s  дает войлокообразное спле
тение нитей грязножелтого цве1 а, a A .  niger  — сплетение темнокоричненого 
цвета. Аспергиллы патогенны для расплода и для взрослых пчел, а также для 
тутового шелкопряда. A .  f la vu s  токсичен для пчел н вызывает их гибель в 
2— 4 дня. Полтрв отмечает широкое распространение этого гриба в природе. 
«11с являясь специализированным паразитом, он размножается в почве, на
возе, воде, на поверхности тела животных и человека, пищевых продуктах, 
а также на живых п высохших растениях, в том числе в пыльниках цветов и 
нектарниках. Отсюда он с медом и пыльцой заносится пчелами в улей. При 
наличии в улье влажности A . f lavu s  развивается на сотах, в пыльце, на мерт
вых пчелах. Дождливая погода благоприятствует развитию аспергиллеза 
пчел- личинки пчел и взрослые пчелы чаще заболевают в конце зимы и весной. 
Заболевшие пчелы обычно погибают вне улья». (П рим . ред.)

31 Э. Штейнхаув
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обеспечивать хорошую вентиляцию ульев и применять меры для; 
удаления из них водяных паров, выделяемых в результате обмена.

Пчел, погибших от гриба или покрытых спорами, следует уда
лять из улья при первой возможности. Все соты и оборудование, 
покрытые грибом плп разрушенные нм, следует вымыть или же 
погрузить на несколько минут в 20-процентный раствор форма
лина или в другие эффективные фунгисиды1.

Другие инфекции, 
вызываемые несовершенными грибами

Патогенные несовершенные грибы столь многочисленны, что 
необходимо более подробно рассмотреть некоторые наиболее хорошо 
изученные виды. Нецелесообразна останавливаться на примерах 
всех остальных родов несовершенных грибов, которые включают 
патогенные виды.

Представители некоторых таких разнообразных родов включают 
Ver. micularia cicadina E ll. et Kell., живущих на цикадах (некоторые 
авторы рассматривают Vermicularia  и Colletotrichum  как один 
и тот же род); M onilia  penicillioides Del. — на скарабеях; Tricho- 
derma viride  Pers. — на пчелах и комарах; C ylindrodendrum suf
fu l tu m  Petch. — на куколках тнпулид; Acrostalagmus aphidum  Oud. 
и Cladosporium apkidis  T huem .—-на тлях; Acremoniella verrucosa 
Togn. — на клеверном долгоносике; Stem phylium  botryosiim  
W allr. — на кокцидах и Synnem atium  fonesii Speare — на различ
ных Ilemiptera.

В Северной Америке паразитируют на насекомых приблизи
тельно 6 видов P énic ill ium  и такое же количество видов Sporotr i-  
chum. Читателю следует помнить, что в литературе имеются ука
зания о многих грибах, описанных или упоминаемых как виды

1 Из грибных болезней пчел следует отметить меланоз, поражающий 
преимущественно пчелиных маток, а также и рабочих пчел. Возбудитель  
M elanosella  m o rs  a p is  Orosi Pal. с 1936 г. относится к сем. гифомицетов (Der-  
niatiaceae).  Стадиями развития его являются вырастающие из спороцист гифы, 
овальные ооидии и хламидоспоры— одноклеточные или, реже, двух-трехклеточ- 
ные, круглой или овальной формы и темнокоричневого цвета. Пути распро
странения болезни не выявлены. Маток можно заражать скармливанием чи
стой культуры возбудителя. Главный симптом болезни — прекращение мат
кой откладывания яиц; яичники ее чернеют от скопления черных телец — 
возбудителей болезни; в них сохраняются лишь отдельные яйцевые трубки. 
Возбудитель развивается только в эпителиальных тканях, но поражает и 
другие органы. На заднем конце брюшка матки образуется пробка из высох
ших испражнений. У  больных трутней выводные пути половых органов выво
рачиваются наружу, и они вскоре погибают. У  маток с каловыми пробками 
яйцеводы вследствие их закупоривания сильно расширяются. Возбудитель 
болезни заносится в улей рабочими пчелами. В. И. Полтев полагает, что раз
витие меланоза зависит от приноса в улей значительного количества падевого 
меда, нарушающего обмен веществ у  пчел и содержащего в себе возбудителя 
болезни. (П рим . ред .)
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S porotrichum] но многие из них на самом деле являются синони
мами видов других родов как Beauveria  и Acremonium  (например,

Р и с. 128. Заражение совок грибом Spicaria.
А  — личинка совки F e ltia  d ucens  W ik., пораженная S p ic a r ia  r ite y i  
(Farl.); видны лишь следы наружного мицелия; В — дичинка 
с появлением наружного мицелия; В — личинка, покрытая 
зрелыми спорами гриба; Г — личинка бронзовой совки (Ne- 
phelodes em m e n d onto Cram.), пораженная S p ic a r ia  fa r in o s a  (Fron.); 
видны отростки, похожие на подземные корни, и пучки гифов, 
несущих споры; Д  — S p ic a r ia  sp ., развивающиеся на куколке 

совки. (Из Крэмба, 1929.)

В. globulifera Speg. и A . tenuipes Petch.). Род Rliinotrichum  содер
жит по крайней мере один вид американского патогенного гриба 
(R. depauperatum  Charles), паразитирующего на клещах-красно- 
телках. Члены рода Hormodendrum  редко патогенны для здоровых 
насекомых, но иногда их находят на слабых или больных особях,

3 1 *
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В США Macrosр о г ium  обнаруживается часто на некоторых жуках, 
бабочках и клопах. Syngliocladium  встречается на проволочниках.

Род S  picaria  (рис. 128) содержит многочисленные патогенные 
виды, один из которых — S. farinosa  (Fron) V u il l .— уже упоми
нался в этой главе. Для этого вида Петч (1934) предложил заменить 
название Isaria  на S  picaria, a Isaria  farinosa  (Dicks) Fron на 
Spicar ia  farinosa  (Fron) Vuill. Родовое название Isaria  часто упо
требляется микологами для конидиальных стадий Cordyceps. 
Около десятка видов Spicar ia  паразитирует на насекомых в Север
ной Америке. Среди них, кроме S . farinosa, на совках паразитирует 
S . heliothis Charles, S. canadensis V u ill.— на личинках ивовой 
волнянки и S. r ileyi  (Fari.)— на многочисленных чешуекрылых 
и жуках. Род Nomuraea  обычно считается синонимом Spicaria .  
По меньшей мере шесть видов рода Hymenostilbe, виды которого 
являются несовершенными стадиями Cordyceps, обнаружены на 
насекомых в Северной Америке.

ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫ Е B A S I D I O M T C E T E S

Наиболее замечательна связь между насекомыми и Basidio-  
mycetes у грибов рода Septobasidium. Под их стромой живут неко
торые щитовки, и на некоторых из них гриб паразитирует. Это

Р и с .  129. Крылатый муравей (Camponotus), пора
женный St i lb u m  burmense  Mains (M o n il ia le s ; несо

вершенные грибы).

обстоятельство позволило ряду авторов рассматривать взаимоотно
шения между грибом и насекомыми как одну из форм паразитизма. 
С другой стороны, Кауч (1931), изучивший подробно род Septo-
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basidium, считает, что данные взаимоотношения являются взаимным 
симбиозом, причем некоторым насекомым такой паразитизм при
носит лишь пользу. Эта группа грибов обсуждалась в главе IV 
совместно с другими внеклеточными микробами насекомых.

Количество базидиомицетов, действительно являющихся пара
зитами насекомых, сравнительно невелико. Некоторые виды рода 
Helicobasidium, Corticium, Thelophora, Hymenochaete и Daedalea  
считаются теперь синонимами членов рода Septobasidium. Между 
ржавчшшым/i грибами и родом Septobasidium  находится промежу
точный род Uredinella, типовой вид которого — U. coccidiophaga 
Couch, был обнаружен на Aspidiotus. Несовершенный род H irsu 
tella одно время- относили к базидиомицетам (Agaricales), но сей
час большинство входящих в него видов считают несовершенными 
стадиями некоторых Ascomycetes, например Cordyceps.
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Г Л А В А  XI

Знакомство с вирусами началось с работы Д. И. Ивановского 
и работы Бейеринка1. В конце прошлого столетия было заме
чено, что мозаичную болезнь табака можно вызвать у здоровых 
растений с помощью свободных от бактерий фильтратов сока боль
ных растений. Почти в то же самое время Лэффлер и Фршн обна
ружили, что возбудитель ящура рогатого скота способен прохо
дить через фильтр. Вскоре после этого болезни, вызываемые филь
трующимися возбудителями, были обнаружены у человека, позво
ночных, беспозвоночных и у многих растений.

Так как в заражающем фильтрате не было найдено никаких ча
стиц или организованных элементов, то Бейеринк назвал его conta
g ium  vivum  flu idum .  Под микроскопом в этой жидкости ничего 
нельзя было увидеть; при посеве ее на обычную питательную 
среду ничего не росло; кроме того, она обладала способностью, 
пройдя через поры толстых фарфоровых фильтров, задерживаю
щих бактерий, все же сохранять заражающие свойства и способ
ность вызвать заболевание. Из-за этого свойства агент, содержа
щийся в фильтрате, был назван «фильтрующимся» вирусом, причем 
слово «вирус» употреблялось в самом общем смысле для обозначения 
некоего заражающего начала. Позднее стало известно, что способ
ность к фильтрации не может служить надежным и точным кри
терием, ибо наряду с некоторыми видимыми в микроскоп бакте
риями, которые достаточно мелки, чтобы пройти через фильтр, 
существуют чрезвычайно мелкие возбудители, неспособные к филь
трации. Поэтому термин «фильтрующийся» теперь обычно опу
скается и слово «вирус» рассматривается как синоним «фильтрую
щегося вируса» 2.

Как группа большинство вирусов имеет довольно характерные 
свойства и особенности. Величина вирусов колеблется в пределах 
приблизительно от 10 до 30 в  диаметре, а некоторые из них 
достигают 400 т\± в длину. Их реакции на химические и физические

1 Приоритет открытия фильтрующихся вирусов по общему признанию 
принадлежит Д . И. Ивановскому. (П рим .  ред .)

2 Или ультравируса. В нашей литературе слово «вирус» иногда приме
няют в качестве общего обозначения возбудителя, причем в этот термин не 
икладывается специфического содержания. (П рим .  ред .)
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воздействия до некоторой степени сходны с реакциями бактерий. 
Вирусы растений и высших животных имеют сильную склонность 
к изменчивости; у них часто возникают линии, несколько отличаю
щиеся от родительской. Другая черта, отличающая некоторые 
вирусы от прочих инфекционных агентов,— их явная кристалли
ческая структура. Некоторые вирусы были выкристаллизованы 
и получены в виде относительно чистых химических веществ, что 
обнаружило их белковую природу. Ни один из вирусов, вызы
вающих болезнь насекомых, до снх пор не был выкристаллизован. 
Вирусы о т л 1Г ч а ю т с я  также тем, что они я в л я ю т с я  облигатными 
паразитами. Их не удается культивировать в отсутствие живых 
клеток, и их жизненные процессы, повидимому, зависят от обмена 
веществ в клетках хозяина. С помощью электронного микроскопа 
было обнаружено, что они представляют собой морфологически 
отдельные тельца и обладают формой, аналогичной формам бак
терий.

Вирусы, вызывающие болезни у насекомых, в общем сходны 
с большинством других вирусов по своим основным свойствам. 
Многие из них, однако, обладают определенными особенностями, 
которые отличают их от вирусов, вызывающих болезни у высших 
животных я растений. Одной нз этих особенностей является обра
зование в клетках тканей, пораженных вирусом, своеобразных 
кристаллоподобных телец, называемых «полиэдрами» — много
гранниками. Однако не все вирусные болезни насекомых характе
ризуются образованием полиэдрических телец, хотя в большинстве 
случаев эти клеточные включения определенно существуют. Неко
торые вирусы образуют вместо полиэдрических телец преломляю
щие свет включения различной величины и формы. Другие можно 
обнаружить по мелким гранулярным включениям, или «вирусным 
капсулам», содержащим вирус н заполняющим цитоплазму зара
женных клеток, что сопровождается общим разрушением частой 
клетки, включая ядро. Третья группа вирусов насекомых харак
теризуется полным отсутствием каких-либо включений. Таким 
образом, вирусные инфекции насекомых можно разделить по край
ней мере на четыре большие группы:

1) вирусы, характеризующиеся присутствием полиэдрических 
телец;

2) вирусы, характеризующиеся присутствием преломляющих 
свет полиморфных включений;

3) вирусы, характеризующиеся присутствием гранулярных 
включений («вирусных капсул»);

4) вирусы, не связанные с присутствием каких-либо вклю
чений.

Первые две из этих групп, а иногда и третью, некоторые авторы 
относят к «ядерным болезням», нотому что ядро раньше всего под
вергается инфекции и некоторые из самых важных патологиче
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ских изменений, наблюдаемых при этих болезнях, происходят 
именно в ядре зараженных клеток.

В дополнение к этим сведениям в литературе встречаются упо
минания о некоторых неясных и плохо описанных симптомах 
болезней, вызываемых, по мнению описавших их авторов, «виру
сами». Таким примером может служить водянка, описанная 
Гейденрейхом (1939) у гусениц майского хруща (Melolontha melo- 
lontha L inn.-M . vulgaris  Fabr.) н у восточного хруща (Л1. hippo-  
castani Fabr.). Помимо других особенностей, эта болезнь харак
теризуется разжижением жирового тела и присутствием в поражен
ных тканях мелких коккоподобных телец. Другой пример, также 
описанный Гейденрейхом (1939), это так называемая «вирусная 
болезнь» куколок монашенки (Lym antria  monacha Linn.), у кото
рых наблюдается особое изменение жирового тела. Чтобы правиль
но классифицировать подобные болезни, требуется дальнейшее и 
более детальное их изучение.

Классификация и номенклатура вирусов насекомых. Четыре 
указанные выше группы могут в известном смысле рассматриваться 
как четыре таксономические группы, имеющие по крайней мере 
значение рода. На основе доступных ныне данных пока еще нельзя 
с уверенностью выявить действительные филогенетические отно
шения между этими группами. Однако было бы желательно и прак
тически полезно установить какую-либо терминологию, при помо
щи которой отдельные вирусы каждой из четырех групп могли бы 
обозначаться и рассматриваться в литературе.

Применение номенклатуры к предполагаемым возбудителям 
вирусных заболеваний насекомых начато Болле (1894), давшим 
название Microsр о г idium  polyedricum  полиэдру, характерному для 
желтухи тутового шелкопряда (Bombyx mori Linn.). Болле (1898) 
полагал, что «полиэдрические тельца» представляют собой споры 
протозойных паразитов, размножающихся таким же способом, как 
кокцидии. Провачек (1907) показал, что инфекционный агент про
ходит через фильтры, могущие задерживать полиэдры. Хотя он 
позднее отказался от этой мысли, но некоторое время предполагал, 
что эта инфекция вызывается простейшим, которое он назвал Chlam y-  
dozoon bombycis, и что полиэдрические тельца являются либо непо
средственным, либо побочным продуктом реакции на заражение. 
Подобную концепцию защищал позднее и Прелл (1918, 192(5), 
который полагал, что гранулы, видимые внутри полиэдрических 
телец, представляют собой ядра болезнетворного агента, локали
зованного внутри этих телец. Этот агент Прелл предложил выде
лить в род С rystalloplasrna с типовым видом C rystalloplasm a  
polyedricum  (Bolle). В 1926 г. он прибавил второй вид — C rysta l
loplasma monachae, возбудителя полиэдроза («верхушечной болез
ни») гусениц монашенки (Lym antria  monacha Linn.).
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Тем временем развивалось другое представление о природе 
возбудителя желтухи тутового шелкопряда. Аква (1918—1919) 
показал, что причиной болезни был фильтрующийся агент, неви
димый в микроскоп при обычном освещении. Некоторые из наи
более убедительных доказательств в пользу этой точки зрения дал 
Пэйо (1924а, 1926а, 1930Ь), особенно интересовавшийся видимыми 
в микроскоп с темным полем мелкими гранулами у больных желту
хой шелковичных червей. Пэйо считал эти ультрамикроскопиче- 
ские гранулы подлинным возбудителем болезни и назвал их Borrel
l ina bombycis, рассматривая их как типовой вид рода Borrellina.  
Пэйо (1926с) включил в тот же самый род еще два других вида — 
Borrellina p ieris  и Borrellina brassicae. Последние два названия при
менялись для обозначения возбудителей, вызывающих заболевания, 
отличающиеся от полиэдрозов. Позднее Пэйо (1933) добавил на
звание B orrellina jlacheriae  для обозначения вируса, который он 
считал первичным возбудителем болезни шелковичного червя, 
называемой «чахлостью». Пэйо рассматривал этот род как харак
терный для определенной группы ультрамикроскопических аген
тов, занимающих промежуточное положение между бактериями 
и простейшими.

В 1929 г. появился трактат о «желтушных болезнях» Дель 
Гуэрчио, который занимался изучением полиэдрических инфекций 
многочисленных насекомых-вредителей в Италии. Он назвал «энто- 
мококками» возбудителей, которые, как он полагал, представляют 
собой организмы, филогенетически стоящие «между грибами и водо
рослями, с одной стороны, и настоящими бактериями — с другой» 
и имеющие плодовые тела полиэдрической формы. Он изобразил их 
в виде микроскопических, имеющих форму слоевища, древовидных 
вегетативных выростов, с разветвленной и запутанной структурой, 
вырастающих из стромы. Он предполагал, что некоторые из опи
санных представителей имеют кокковидные формы размножения.

Чрезвычайно трудно оценить работу Дель Гуэрчио. Она почти 
полностью противоречит многим хорошо установленным фактам, 
касающимся полиэдрических инфекций. Дель Гуэрчио сам ука
зывает на это, не принимая во внимание большинство прежних 
концепций относительно природы и развития полиэдрических те
лец. Большинство его многочисленных рисунков, повидимому, 
изображает или весьма необычные положения и формы, или арте
факты того или другого рода; во всяком случае, трудно представить 
себе точно, что именно Дель Гуэрчио видел на своих препаратах.

В работе Дель Гуэрчио (1929) нас интересует термино
логия, которую он применяет для обозначения различных описан
ных им форм. В работе представлен 71 вид, из которых 66 Дель 
суэрчио дал названия. Эти виды подразделены на 12 родов, 
с типовым родом Entomococcus. Типовой вид рода — Entomococciis 
bombycinus Del Guercio — был найден у тутового шелкопряда
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(Bombyx mori Liini.). К два ли надо пс-о названии, предложенные 
Дель Гуэрчио, подвергать какому-нибудь дальнейшему серьезному 
рассмотрению, так как совершенно ясно, что названные им формы, 
конечно, не были вирусами и, вероятно, не имели никакой филоге
нетической связи с возбудителями, вызывающими полиэдроз.

13 шестом издании «Оиределнтеля бактерий Бердже» Холмс 
(1948) дал классификацию большинства известных грунн живот
ных и растительных вирусов и, развивая ранее высказанную 
мысль (Холмс, 1939), применил двойную номенклатуру для обо
значения каждого из «видов» этих возбудителей. Согласно пред
ставлению Холмса, вирусы насекомых, т. е. вирусы, вызывающие 
болезни у насекомых, относятся к двум родам, Borrelina 1 и M ora
tor, семейства Borrelianaceae, подотряда Zoophagineae, отряда 
Virales. По Холмсу, род Borrelina  включает «вирусы, вызывающие 
полиэдрические болезни, вилты и другие заболевания; насколько 
известно, их хозяева — чешуекрылые». Род M orator  описан сле
дующим образом: «Представлен единственным видом, вызывающим 
болезнь, известную под названием мешотчатой детки медоносной 
пчелы».

Утверждение, что члены рода Borrelina  «нападают только на 
чешуекрылых», верно для видов, которые он исследовал; однако в 
настоящее время хорошо известны полиэдрические тельца, встречаю
щиеся у пилильщиков (перепончатокрылые), а также описанный, но 
мало известный полиэдроз некоторых двукрылых. Другое утвер
ждение Холмса, что члены рода M orator  «нападают только на медо
носную пчелу», можно было бы расширить, распространив его на 
вирус Borrelina flaeherie Paillot, вызывающий чахлость и настоя
щую флашершо тутового шелкопряда, принадлежащего к чешуе
крылым. Кроме того, зачисление В . brassicae Paillo t и В. p ieris  
Paillot в род Borrelina, как сделали это Пэйо и Холмс, можно 
оспаривать на основе различий как во внешнем виде телец, харак
терных для этих возбудителей, так н в вызываемых ими болезнях.

Для внесения большей ясности в вопрос систематики вирусов 
насекомых автор предлагает до получения более точных сведений 
разделить этих агентов на четыре основные группы, соответственно 
типу вызываемой ими болезни и типу включений, если последние 
имеются. Эти четыре естественные группы приведены выше. 
По практическим и таксономическим соображениям каждую нз 
этих групп можносчптатыю крайней мере родом. Во всяком случае, 
между одним вирусом и другими членами его группы плп рода 
существует, повидимому, более близкое родство, чем между этим 
вирусом и любым представителем других групп и родов. По этим

1 Холмс считал первоначальное написание названия этого рода, данное 
Пэйо с двумя «1», ошибкой. Поэтому он изменил написание Borrellinn  на 
Borrelina.

3 2  Э. Ш тейнхауз



498 ГЛАВА XI

соображениям в виде опыта предлагаетс я следующая схема клас
сификации автора.

Семейство Borrelinaceae (Холмс, 1948)
Вирусы, заражающие членистоногих, в частности насекомых 

Таблица для определения родов
I. Вирусы, вызывающие болезни насекомых, характеризую

щиеся присутствием в зараженных клетках хозяина полиэдриче
ских телец.

Вод I. Borrelina  (Пэйо, 1926).
Типовой вид: Borrelina bombycis (Пэйо, 1926).
II. Вирусы, вызывающие болезни насекомых, характеризую

щиеся присутствием преломляющих свет полиморфных включений 
весьма непостоянной формы и величины в зараженных клетках 
хозяина.

Род II. Paillo te lla  gen. nov.
Типовой вид: P aillo te lla  p ieris  (Paillot) comb. nov. [-Borre

lina p ieris  Пэйо, 1926.]
III. Вирусы, вызывающие болезни насекомых, характеризую

щиеся присутствием в зараженных клетках большого количества 
очень мелких, но различаемых под микроскопом зернистых вклю
чений, особенно хорошо видимых в цитоплазме хозяина. Эти гра
нулы состоят из белкового вещества, внутри которого локализо
вана вирусная частица.

Род III. Bergoldia  gen. nov.)
Типовой вид: Bergoldia calyp ta  spec. nov.
IV. Вирусы, вызывающие у насекомых болезни, нри которых 

не образуется каких-либо видимых патологических включений.
Род IV. Morator  (Холмс, 1948).
Типовой вид: Morator aetatulae  (Холмс, 1948).

Из двух предложенных здесь новых видов название P aillo te l la  
дано по имени Пэйо, описавшего единственный известный вид 
рода, а наименование Bergoldia—по имени Бергольда, показавшего 
вирусную природу возбудителей, включенных в этот род, когда ов 
обнаружил вирусные частицы гранулеза Cacoecia m urinanta  Ilüb.

Так как наши знания о вирусах насекомых расширяются, 
вполне возможно, что изложенная выше система будет изменена, 
но в настоящее время она, во всяком случае, может служить ра
бочей гипотезой. Давая наименования видам этих родов, лучше 
действовать осторожно и, когда это возможно, включать в видовые- 
описания внешний вид вируса. Этим были бы устранены такие- 
иоложепия, как, например, в случае с Borrelina bombycis, которая 
была описана в виде коккоподобного тельца или гранулы, тогда 
как в действительности этот вирус представляет собой вытянутое- 
палочкообразное тельце, величиной приблизительно 40 х 288 т\к»
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Заметная изменчивость, наблюдаемая у многих патогенных 
вирусов высших животных и растений, еще не достаточно хорошо 
изучена у патогенных вирусов насекомых, хотя об этом сообща
лось в одном или двух случаях (например, Пэйо, 1941b). Несо
мненно, такие вариации существуют, но так как их обнаружение 
обычно основывается на различиях симптомов, вызываемых 
у хозяина, а симптомы вирусных болезней насекомых обычно 
недостаточно четкие, то естественные изменения вирусов насеко
мых по большей части остаются незамеченными.

ВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ, 
ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕСЯ ПРИСУТСТВИЕМ ПОЛИЭДРИЧЕСКИХ ТЕЛЕЦ  

ИОЛИЭДРОЗЫ ИЛИ ПОЛИЭДРИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ)]

Хотя известно около 100 видов насекомых, восприимчивых 
к вирусам, вызывающим появление в зараженных клетках поли
эдрических телец, эти вирусы, вероятно, составляют лишь часть 
существующих в действительности. Без сомнения, осталось еще 
исследовать и зарегистрировать большое количество вирусов и 
множество восприимчивых к ним хозяев, ибо этот вопрос недо
статочно глубоко изучен. Кроме того, многое остается исследовать 
даже в отношении таких вирусных заболеваний, которые хорошо 
изучены и о которых мы теперь имеем значительные сведения.

Диагноз полиэдрической вирусной болезни сравнительно прост, 
ибо для его постановки достаточно сделать микроскопический 
препарат из больной ткани; если в ней присутствуют полиэдри
ческие тельца, то, конечно, присутствует и заражающий вирус. 
Очевидно, правильно и обратное положение: во всех случаях, 
когда вирус проникает в ткани восприимчивого насекомого, в них 
можно наблюдать появление полиэдрических телец. Вскоре после 
того как зараженное насекомое погибает, его распавшиеся ткани 
буквально наполняются полиэдрическими тельцами, которые 
можно видеть в большом количестве взвешенными в жидкости 
тела. Неудивительно, что внимание первых исследователей было 
привлечено к этим тельцам, которые они сначала считали истин
ными возбудителями болезни и относили к простейшим. Вскоре 
после того как было окончательно установлено, что полиэдриче
ские тельца сами но себе не являются живыми организмами, возник 
вопрос об их истинной природе и об их роли в организме боль
ных насекомых, где они были найдены.

Трудно дать ясное определение природы и происхождения 
полиэдрических телец. В настоящее время о них известно сле
дующее. Возникновение болезни не обязательно связано с при
сутствием этих телец, т. е. вирус сам может вызвать болезнь при 
отсутствии полиэдрических телец и его можно отделить от них 
фильтрацией и извлечением полиэдрического белка слабыми

32*
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щелочами. Электронный микроскоп определенно показа.!! отлично 
вируса от полиэдрических телец. Тельца in loto никогда не были 
совершенно свободны от вируса, и первоначальные сообщения об 
этом были впоследствии признаны ошибочными.

Объясняется это по-разному. Одни полагают, что полиэдри
ческое тельце действительно состоит нз частиц вируса, по мнению 
других, вирусные частицы случайно включаются в кристалли
ческую структуру полиэдрического тельца при его образовании. 
Наконец, третьи считают, Что частицы вируса оказываются на 
полиэдрическом тельце в результате сильной адсорбции.

Однако современные наблюдения показали, что вирусные 
частицы встречаются поодиночке и л и  группами внутри поли
эдрических телец. Величина полиэдрических телец колеблется 
в пределах 0 ,5 —15 (х, тогда как для вирусных частиц известны 
величины, приближающиеся к 200 —400 х 40 —80 ту..

Огромное большинство хозяев известных полиэдрических виру
сов относится к чешуекрылым. Известно также, что значительное 
количество перепончатокрылых н двукрылых восприимчиво к этому 
инфекционному агенту. Какими врожденными физиологическими 
свойствами определяется заметная сопротивляемость таких насе
комых, как прямокрылые, жесткокрылые и полужесткокрылые,— 
неизвестно. Кроме того, в тех группах насекомых, члены которых 
подвергаются заражению этими вирусами, поражаются обычно 
только незрелые формы, в частности личинки, которые весьма 
восприимчивы. Есть несколько сообщений о присутствии полиэдри
ческих телец в тканях взрослых насекомых, но сомнительно, что 
они представляют собой активную или явную инфекцию. Большой 
биологический интерес имело бы точное знание того, что же именно 
происходит в тканях насекомых, когда они достигают взрослой 
формы, теряют прежнюю восприимчивость и становятся устой
чивыми. Более подробные данные о систематическом положении 
хозяев полиэдрических вирусов будут приведены позднее. Сна
чала мы кратко рассмотрим некоторые из наиболее общих сторон 
вирусов, встречающихся у насекомых, начиная с классического 
полиэдроза тутового шелкопряда. Так как относительно этой 
болезни известно больше, чем о полиэдрозе какого-либо другого 
насекомого, и так как собранные сведения в общем применимы 
и к большинству других нолиэдрозов, то исследователю необходимо 
прежде всего ознакомиться с желтухой тутового шелкопряда 
даже в том случае, если он заинтересован нолиэдрозом вредных 
насекомых.

Ж елтуха тутового шелкопряда

Полиэдроз тутового шелкопряда (Bombyx mori Linn.) известен 
под разными названиями, в зависимости от языка страны. Так, 
в Америке он называется «jaundice», во Франции «grasscrio»,
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ii Италии «giallume», « Германии «Gelbsucht» п т. д. Названия 
эти указывают или на желтоватую окраску больной гусеницы, 
или на временное вздутие н увеличение размеров тела, или на 
жироподобную ее внешность. В последнем случае гусеница произ
водит впечатление «ожиревшей» (engraissé); отсюда французское 
название «grasserie», которое употребляется гак же часто, как и 
название «желтуха».

Потеря аппетита и заметная вялость гусениц также являются 
характерными симптомами этого заболевания. Непосредственно 
перед смертью покровы тела становятся непрозрачными, блестящи
ми n приобретают желтую пли коричневатую окраску. Гусеница 
выглядит совершенно вялой и обычно не имеет неприятного запаха. 
Внутренние ее ткани находятся в состоянии распада. Пере
двинуть такую гусеницу очень трудно, так как обычно ее кожа 
разрывается и разжиженное содержимое ее тела вытекает наружу. 
От начала инфекции до смерти проходит в среднем G--8  дней. 
Болезнь известна с давних пор, но ее часто путали с другими забо
леваниями тутового шелкопряда, и как самостоятельная болезнь 
она была выделена только после того, как были распознаны харак
терные полиэдрические тельца. Одно из самых ранних описаний 
этой болезни опубликовано Нистеном в 1808 г. В течение многих 
лет, однако, желтуха рассматривалась как болезнь, не имею
щая большого значения. По в конце концов стало ясно, что бо
лезнь эта очень серьезна и временами приносит больше убытков, 
чем другие хорошо известные болезни этого насекомого.

Причина желтухи тутового шелкопряда. Как уже указыва
лось, до последних лет X IX  столетия желтуху путали с другими 
болезнями тутового шелкопряда— флашерней, чахлостью, мускар- 
диной и пебриной. К 1890 г. многие шелководы начали ее отли
чать от других болезней, хотя не создалось еще общего мнения 
об ее этиологии. Среди различных немикробных факторов, счи
тавшихся причиной болезни, значились такие, как плохое пита
ние, плохие условия зимовки яиц, неровная температура, влаж
ный воздух, слабая вентиляция и чрезмерная сырость. Теперь мы 
знаем, что некоторые из этих условий хотя и не являются специ
фической причиной болезни, но тем не менее влияют на распро
странение инфекции и относятся к предрасполагающим факторам.

Высказывались также подозрения, что возбудителями этой 
болезни являются микроорганизмы. Так же как и при других 
вирусных болезнях они выделяли различных бактерий, которых 
принимали за возбудителей заболевания. Красильщик (1890)считал 
возбудителем желтухи бактерию Micrococcus lardarius, которую 
он нашел в полости тела и пищеварительном тракте больных 
гусениц. Этот организм, как и другие (например, Micrococcus 
bombycis Cohn.), оказался возбудителем побочной инфекции и
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но имел специфического отношения к основному возбудителю. 
Между тем некоторые ранние исследователи видели своеобраз
ные кристаллические частицы или тельца в тканях и в жидкости 
тела больных гусениц. Корналиа (1856) и Маэстрп (1856) были, 
повидимому, первыми, сделавшими такое наблюдение п связав
шими эти тельца с болезнью. Корналиа описал некоторые из 
патологических проявлении болезни и сообщил, что при измене
нии крови в кровяных клетках образуются многогранные тельца. 
Маэстрп также наблюдал полиэдрические тельца в кровяных 
клетках п в других тканях и обратил внимание на их локализа
цию в ядрах клеток. Что же касается характерного распада тка
ней, то Маэстрп полагал, что действие тепла на дыхательную 
систему гусениц тутового шелкопряда приводит к изменению 
и полному расплавлению жирового тела. Несколько лет спустя, 
Габерландт (1871) отнес полиэдрические тельца к кристаллам, 
а Версон (1872) и Пансбианко (1895), основываясь на кристалло
графических данных, причислили их к ромбододекаэдрпческим 
кристаллам. Болле (1894) сначала также считал их кристаллами; 
впоследствии же он решил, что эти многогранные тельца пред
ставляют собой снорулирующую форму паразитического простей
шего, которому он дал название M icrosporidium  polyedricum.  
Болле (1898) считал их споровиками, которые размножаются 
подобно кокцндиям, и его рисунки изображали кокцидиоподоб- 
ные ооцисты, наполненные полиэдрическими тельцами, которые 
он, повидимому, считал спороцпстамн. Взгляд Болле поддержал 
Марзоччи (1908). Сазаки (1910), однако, не принял теорию Болле 
и считал, что полиэдрические тельца могут возникать от различных 
причин н что они представляют собой дегенерацию или атрофию 
содержимого ядра зараженных клеток.

В 1907 г. Провачек достиг значительного успеха, когда нашел, 
что материал пз больных шелковичных червей остается заразным 
после того, как полиэдрические тельца отфильтрованы через 
несколько слоев фильтровальной бумаги. Этот исследователь 
представлял себе, что болезнь вызывается паразитическим про
стейшим, которого он назвал Chlamydozoon bombycis, а полиэдри
ческие тельца являются продуктами реакции или побочными 
продуктами болезни. Это представление было впоследствии изме
нено Преллем (1918, 1926), считавшим, что гранулы, видимые 
внутри полиэдрических телец, представляют собой ядра возбу
дителя, которого он назвал C rystalloplasm a polyedricum  (Bolle). 
Позднее, в 1912 г., Провачек ужо но придавал особого значения 
своей хламндозойной теории и, повидимому, был склонен от нее 
отказаться. Как бы то ни было, но он считал, что полиэдрические 
тельца являются просто побочными продуктами болезни. Более 
ранняя точка зрения Провачека была поддержана М. Вольфом 
(1910), который изучал полиэдроз сосновой пяденицы (Bupalus
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p in iar iu s  Linn.); возбудителю предполагаемого «хламидозооноза» 
пяденицы он дал наименонанне Chlamydozoon prowazeki. Вольф 
также полагал, что бактерии, особенно некоторые стрептококки, 
оказывают сииэргпческое действие на Chlamydozoa  н таким обра- 
зом косвенно способствуют усилению болезни.

Незадолго до того, как Провачек (1912) опубликовал свою 
работу, интересное предположение о причине подобной бо
лезни у гусениц монашенки было развито Эшерихом и Мнэджи- 
мой (1911), высказавшими мнение, что болезнь вызывается неиз
вестным вирусом и что носителями его служат полиэдрические 
тельца.

Вскоре после этого Хайаши и Сако (1913) ирншлн к такому жо 
заключению в отношении болезни тутового шелкопряда. Убеди
тельное доказательство того, что возбудитель желтухи этих насе
комых является фильтрующимся вирусом, невидимым в обычный 
микроскоп, дала работа Аква (1918, 1919). Идея фильтрующегося 
вируса получила поддержку Пэйо (1924 а, 19261), 1930 Ь), а также 
некоторых исследователей, работающих с подобными болезнями 
других насекомых. Возбудитель желтухи, который, но предпо
ложению Пэйо, был представлен мельчайшими гранулами, види
мыми прн микроскопнровании в темном поле, был назван им Borre
llina bombycis (теперь Borrelina bombycis).

Между прочим, следует упомянуть, что в течение первой трети 
текущего столетия, несмотря на работы упомянутых исследова
телей, были выдвинуты и другие предположения о причине жел
тухи. В 1925 г., например, Нелло-Морри, говоря о происхожде
нии вируса, предположил, что он представляет собой фильтрую
щиеся формы таких более крупных микроорганизмов, как 
дрожжи.

Поспелов и Норейко (1929) соглашаются с Нелло-Морри и счи
тают, что вирусы, вызывающие болезни насекомых, представляют 
собой ультрамикросконическпе инволюционные формы дрожжей. 
Эти исследователи утверждают, что они вызывали полиэдрозы нутем 
кормления дрожжами Debaryomyces tyrocola гусениц разных бабо
чек, включая тутового шелкопряда1. Далее Поспелов (1929)

1 Из больных верхушечной болезнью (желтухой) гусениц монашенки 
Поспелов (1926) выделил дрожжи Debaryomyces tyrocola  Conm. При кормле
нии дрожжами здоровых гусениц они заболевали желтухой с появлением 
полиэдрических телец и с последующим разложением тканей тела. То же 
наблюдалось и при заражении гусениц других видов, например колечнм 
кового шелкопряда, капустной совки, озимой совки и тутового шелко
пряда. Основываясь на данных Федорова (1941), можно полагать, что дрож
жи в какой-то степени участвуют в развитии желтухи дубового шелко
пряда. Дрожжевидные клетки встречаются в теле здоровых гусениц 
различных видов бабочек — дубового шелкопряда, озимой совки и др. ; их 
считают симбионтами. Вопрос о значении дрожжевых клеток у насекомых 
требует дальнейших специальных исследований. (П р и м .  ред .)
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утверждает, что полиэдрические тельца представляют собой про
дукты разрушения ядер быстро делящихся клеток больных гусе
ниц. Небольшие гранулы, которые в конечном счете превращаются 
в полиэдрические тельца и которые можно видеть в ядрах заражен
ных насекомых, Поспелов считает симбионтами, постоянно при
сутствующими в небольших количествах даже у здоровых гусениц. 
Он также полагает, что при определенных условиях и воздейст
виях они увеличиваются, становятся разрушительными и превра
щаются в полиэдрические тельца.

На основе всех имеющихся данных мы можем заключить, что 
желтуха тутового шелкопряда вызывается ультрамнкроскопи- 
ческим вирусом, который является паразитом преимущественно 
ядер определенных клеток и вызывает патологический процесс, 
заканчивающийся выработкой полиэдрических телец. Рассмотрим 
теперь природу и характерные особенности вируса и его связь 
с полиэдрическими тельцами.

Вирус желтухи тутового шелкопряда. Точно известно, что 
желтуха может начаться у гусениц тутового шелкопряда при отсут
ствии полиэдрических телец1. Это было доказано еще в 1907 г., 
когда Провачек сообщил, что желтушный материал остается инфек
ционным после того, как полиэдрические тельца отфильтровы
ваются через несколько слоев фильтровальной бумаги. Этот факт 
был позднее подтвержден экспериментами с фильтрацией, которые 
показали, что инфекционный агент проходит через свечи Берке- 
фельда V и N и Шамберлана L1 и L2, каждая из которых задер
живает полиэдрические тельца. Однако свеча Шамберлана L5 
задерживает этот агент. Кроме того, возбудитель можно пере
нести с кровью, взятой у больной гусеницы до появления в ее 
тканях полиэдрических телец. Следовательно, мы можем сначала 
рассмотреть природу этого фильтрующего агента, а затем уже его 
связь с полиэдрическими тельцами.

Начиная с наблюдений Провачека в крови и в тканях гусениц 
часто отмечалось присутствие небольших гранул и частиц. Все 
ли исследователи говорили об одних и тех же гранулах — неясно. 
Во всяком случае, французский исследователь Пэйо был главным 
представителем авторов, выдвигавших идею об этиологической 
природе определенных мелких гранул; они невидимы в обычный

1 Наблюдения Котельниковой (1939) над развитием желтухи нри голо
дании гусениц тутоного шелкопряда показали, что в этих условиях возбу
дитель желтухи может находиться в теле тутового и других шелкопрядов 
в скрытом состоянии. С другой стороны, сходное значение'может иметь и со
став корма гусениц. Так, нри кормлении их скорцонером, по данным Таль
кова (1934), желтуха у гусениц тутового шелкопряда развивается, повиди
мому, в зависимости от повышения кислотности их кишечного сока. (П р и м ,  
р е д .)
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микроскоп, по обнаруживаются при мпкроскоиировашш в темном 
поле, встречаются в крови и тканях больных гусениц. Эти гранулы 
всегда менее (),1(х в диаметре и находятся н состоянии энергичного 
броуновского движения. Согласно Пэйо (1924 a, 192(5 J>), они обна
руживаются сначала в цитоплазме кровяных клеток, где их можно 
видеть внутри небольших жидких шариков, часто разрываю
щихся на поверхности клетки. Затем они проникают в ядро, где- 
сильно размножаются, образуя хорошо заметное блестящее 
кольцо.

Возник вопрос: являются ли эти гранулы вирусом желтухи?' 
Пэйо ответил на этот вопрос утвердительно и, как уже упомина
лось, назвал предполагаемого возбудителя Horrellina bombycis. 
Подобные частицы, однако, можно видеть и в гемолимфе здоровых 
гусениц; Пэйо (1943) утверждает, что эти частицы отлича
ются в некоторых отношениях от наблюдаемых у больных насеко
мых, и прежде всего тем, что встречаются в небольших коли
чествах.

Глезер и Коудри (1928) изучали как в количественном, так и « 
качественном отношениях гранулы, видимые в здоровых и больных 
гусеницах. Эти исследователи не могли заметить какой-либо разни
цы между мелкими тельцами, содержащимися в нормальной крови, 
и тельцами из крови больных гусениц. Они усомнились в том, что 
гранулы, видимые и крови больных насекомых, представляют 
собой настоящий вирус, который, по их мнению, невидим в микро
скоп как при обычном освещении, так и в темном поле. За год до 
этого Глезер (1927) показал, что при дегенерации нормальных 
клеток тутового шелкопряда в их цитоплазме и ядре также обна
руживаются мелкие, сильно движущиеся гранулы. Пэйо, однако, 
настаивает на сохранении его первоначальной концепции вируса, 
н некоторые исследователи (например, Легье, 1939, 1940а, Ь) 
поддерживают его мнение. Современное оборудование и методы 
позволили получить данные, подробно освещающие этот вопрос.

В 1939 г. Грациа и Пэйо сообщили, что они имели возможность 
с помощью фракционного ультрацентрифугнрования выделить 
мелкие гранулы, найденные в гемолимфе и в тканевых жидкостях 
больных желтухой гусениц тутового шелкопряда. Они нашли, 
что эти тельца, так же как и полиэдрические тельца, отличаются 
серологически от тканей, в которых они находятся. В другой 
работе Пэйо и Грациа (1939) отмечают, что им удалось изолировать 
мелкие частицы нз нормальных тканей, но не нз нормальной крови, 
п что эти частицы отличались в некоторых отношениях от сходных 
образований, найденных у больных насекомых. Далее они уста
новили, что как в нормальной, так и в пораженной крови содер
жатся определенные крупные гранулы, но что очень мелкие гра
нулы, характерные для этой болезни, содержатся только в крови 
больных особей; размер их около 100 ту..
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Когда крот , больной гусеницы центрифугируется на обычной 
центрифуге при 5000 об/мнн в течение 10 мин., то в центрифугате 
можно различить четыре слоя. Нижний слой представляет собой 
беловатый осадок, состоящий нз полиэдрических телец. Над ним 
находится желтоватый слой остатков клеток. Затем следует слой 
явно опалесцирующей сыворотки. На поверхности всего этого 
находится жировая пленка, которая легко удаляется пинцетом, 
смоченным в воде. После отделения находящейся сверху жидкости 
от осадка при помощи повторного центрифугирования Пэйо и 
Грациа подвергали чистую сыворотку ультрацентрпфугпрованию 
на центрифуге Хугенарда при 60 000 об/мин в течение 10 мин. 
Подобной обработке подвергалась также кровь здоровой гусе
ницы. Обе сыворотки после ультрацентрнфугирования дали осадок, 
но эти осадки обладали совершенно различными свойствами. 
Осадок из нормальной сыворотки представлял собой прозрачный 
слизистый, по плотный слой, который при растирании превращался 
в мелкую хлопьевидную массу. Под микроскопом в темном поле 
он кажется волокнистым, если сыворотка свежая, и крупно
зернистым, если сыворотка была изготовлена несколько дней назад. 
Осадок зараженной сыворотки имел вид непрозрачного желтого 
порошка. 13 темном поле можно было видеть, что он целиком 
состоит пз мелких характерных гранул.

В экспериментах но доказательству вирулентности этих гра
нул Пэйо и Грацна получили следующие результаты. После центри
фугирования сыворотки, взятой от больных гусениц, жидкость, 
находящаяся сверху, теряет свою вирулентность. Осадок, разве
денный в физиологическом растворе до своего первоначального 
объема, почти столь же вирулентен, как сыворотка той же самой 
крови. Другими словами, согласно Пэйо, вирулентность, невиди
мому, сопровождает эти мелкие гранулы. Таким образом, Пэйо 
n Грациа, очевидно, сумели выделить вирулентный белок из крови 
больных гусениц и, кроме того, подобно Глезеру и Викову (1937), 
они также получили однородный по вязкости, но нсвирулентныи 
белок нз тканевой жидкости здоровых гусениц.

В 1943 г. Глезер и Стэнли сообщили о своей попытке концент
рировать и выделить в чистом виде вирус желтухи с помощью 
ультрацентрифугирования. После двукратного центрифугирования 
свободной от полиэдрических телец сыворотки в точение 120 мин. 
при 27 000 об/мнн на ультрацентрнфуге с 8-дюймовым ротором 
эти исследователи получили то, что они считали чистым веществом 
вируса. Лауффер (1943) исследовал его на аналитической центри
фуге и сообщил о присутствии в нем единственного компонента 
с константой седиментации S"0 =  17S (единица Сведберга — 
скорость, равная 10~13 гм/сек, в объединенном центрифугальном 
поле). Очищенный материал был устойчив при 4° и давал обычные 
реакции на белки. Он содержал фосфор, н в нем не наблюдалось
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двойного лучепреломления в потопе. Химический анализ пока
зал, что по составу он сходен с другими вирусными нуклеопро- 
тепнами. Часть очищенного материала была исследована при 
помощи электронного микроскопа. 11а микрофотографиях очищен
ного материала, полученных прн помощи электронного микро
скопа, были обнаружены шарообразные частицы диаметром 
около \0m[L. Глезер и Стэнлп пришли к заключению, что хими
ческие данные и данные центрифугирования показывают, что 
очищенное вещество, выделяемое из больных гусениц, является 
но своей природе нуклеопротеином н состоит из шарообразных ча
стиц диаметром около Ю ти п молекулярным весом около 300 ООО. 
Однако, как это будет показано ниже, этот материал, согласно 
новым данным, иеидентпчен вирусу желтухи тутового шелкопряда.

До этого момента, за исключением некоторых незначительных 
деталей, открытия Глезера и Стэнли и открытия Пэйо и Грациа 
вполне совпадают. Однако в других отношениях результаты, по
лученные этими исследователями, значительно различаются. Во
преки открытию Пэйо и Грациа, показавших, что очищенный 
материал из нормальных гусениц явно отличался от полученного 
из больных насекомых, Лауффер нашел, что константа седимен
тации очищенного материала Глезера н Стэнли из нормальной 
крови в основном такая же (17S), как материала из крови гусениц, 
больных желтухой. Макроскопические химические и физические 
свойства нормальной и больной крови были также одинаковыми. 
Очищенный материал, полученный в этом случае от нормальных 
гусениц, очевидно, являлся иным, нежели тот, который был изу
чен ранее Глезером и Виковым (1937). Материал Дауффера был 
не так стабилен при охлаждении, как материал, выделенный 
Глезером и Стэшш.

Так как Грациа и Пэйо (1939), а позднее Бергольд и Фридрих- 
Фрекса (1947) нашли, что очищенный материал нз крови желтуш
ных гусениц серологически отличен от очищенного материала нз 
крови здоровых гусениц, Глезер и Стэнли провели подобное срав
нение на своих материалах, очищенных с помощью ультрацентрп- 
фуги. Полученные ими результаты, несколько отличающиеся от 
данных Грациа и Пэйо, показали, что оба препарата содержат 
серологически родственный материал. Исследования но адсорбции, 
однако, выявили дополнительные важные факты. Когда антисы
воротка к материалу из крови нормальных гусениц (полученная 
у кроликов) адсорбировалась очищенным материалом нз больной 
крови, то оказалось, что эта антисыворотка не дала никакой даль
нейшей преципитации прн прибавлении очищенного материала 
пз нормальной крови. С другой стороны, когда антисыворотка 
к материалу пз больной крови адсорбировалась очищенным мате
риалом из нормальной крови, то что-то оставалось в этой сыво
ротке и антнсыворотка к материалу нз больной крови давала реак-
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циш преципитации при добавлении материала из больной крови. 
Другими словами, антисыворотка к очищенному материалу из 
больной кропи содержит серологически активные компоненты, кото
рых нет в крови нормальных гусениц тутового шелкопряда.

Ныло также обнаружено, что адсорбция очищенного материала 
u:i больной крови с антисывороткой к очищенному материалу нз 
нормальной крови удаляет значительную часть материала, но 
оставляет фракцию с константой седиментации S20 =  17S, кото
рая сильно реагирует только с антисывороткой к материалу из 
больной крови. Это показывает, что значительная часть очищен
ного материала, полученного из крови больных шелковичных 
червей, состоит из белковой фракции, которая, вероятно, представ
ляет собой вирус желтухи.

В конце второй мировой войны было обнаружено, что некото
рые неясности в работах, выполненных к тому времени, были 
объяснены Бергольдом и его сотрудниками. В 1943 г. Бергольд 
опубликовал сводку своих работ, сделанных к этому времени. В пей 
он выдвинул положение, что вибрирующие гранулы (описанные 
Пэйо и Грациа), видимые при растворении полиэдрических телец 
слабыми кислотами и щелочами, следует считать вирусными агре
гатами. Он также полагал, что высокомолекулярный белок, 
составляющий эти агрегаты, вероятно, идентичен вирусному 
белку. Другими словами, работа, сделанная к тому времени, 
привела его к заключению, что полиэдро-вирусный белок может 
существовать в виде вирусных молекул; полиэдрические кристаллы 
концентрируют в себе вирусные агрегаты, и сам полиэдрический 
белок является возбудителем болезни.

В 1947 и 1948 гг., однако, Бергольд письменно сообщил автору, 
что намеревается несколько изменить свое представление о вирусе. 
Он утверждал, что во всех его предшествующих работах, так же как 
и в  работах других авторов, и с т и н н ы й  вирус обнаружен не был. 
Дальнейшие эксперименты убедили его, что вирус составляет 
только около 3 —5%  содержимого полиэдрических телец и что сам 
полиэдрический белок отличается от вируса. Приступив к выде
лению вируса, он нашел, что вирус имеет тяжелые частицы около 
916 X 10® (или 299 X 10®, когда вычисляется по размерам частиц, 
видимых на электронных микрофотографиях). Электронные микро
фотографии показали, что вирусные частицы тутового шелкопряда 
имеют вид крошечных палочек со средней величиной приблизи
тельно 40 X 288 z/iji. (рис. 130). Сходные бактериоподобные частицы 
вируса были обнаружены при нолиэдрозе гусениц непарного 
шелкопряда и монашенки. Вирусные частицы, выделенные из 
полиэдрического белка, инфекционны; в воде они образуют взвеси, 
содержат много фосфора и около 5%  азота. Они представляют 
собой нуклеонротеины (дезоксирибонуклеиновая кислота), имеют 
константу седиментации Сведберга S .01,87l, константу диффузии



Р и с .  130. Фотографии вируса желтухи шелковичных червей, сделанные 
с помощью электронного микроскопа.

А ,  Б —  смесь пучков и отдельных частиц вируса в воде; В,  Г — частицы вируса в 
0,05 N  соляной кислоте; вдоль частиц через определенные промежутки видны шаро
видные вздутия; Д, К — препараты, на которых видны главным образом отдельные

палочки (X 30 ООО).



0,215 X 10 7,коэффициент трения (/// 0) 1,51 п вирулентны при 
разведении 10“ 11 г  белка на гусеницу1. Онн, повидимому, не 
имеют клеточной оболочки и какой-либо определенной внутренней 
структуры, по которым их можно было бы отличить от бактерий 
и риккетсин. Их реакции на такие агенты, как глицерин, спирт, 
:>фир и охлаждение, указывают, однако, что они обладают свой
ствами, характерными для живых микроорганизмов. Другие осо
бенности и реакции вируса, определяемые во время его связи 
с полиэдрическими тельцами, будут рассмотрены в одном из после
дующих разделов.

Величина частиц, считаемых Бергольдом за вирусы, не так уж 
мала, чтобы их нельзя было увидеть при микроскопнровашш 
и темном ноле. Возможно поэтому, что «гранулы», замеченные и 
описанные Пэйо и другими (и, возможно, так называемые «Chlamiy- 
dozoa» Провачека), были в действительности вирусными частицами 
или пучками вирусных частиц.

Большой интерес представляет то обстоятельство, что вирус
ные частицы могут встречаться в виде пучка, состоящего из неболь
ших палочкообразных частиц; иногда можно видеть,как эти частицы 
отделяются друг от друга. На некоторых препаратах, особенно 
после обработки кислотой, можно видеть небольшие шарообраз
ные утолщения, расположенные вдоль палочкообразных частиц, 
которые находятся друг против друга, если две или более частиц 
лежат рядом. Это заставляет предположить, что вирусные частицы 
размножаются расщеплением по типу «бокового размножения». 
Вирусный пучок из гусениц тутового шелкопряда, вероятно, 
содержит только2 —4 вирусные частицы, и эти частицы встречаются 
в виде пучка реже, чем при полиэдрозе монашенки и непарного 
шелкопряда.

Результаты Бергольда и Глезера п Стэнлп (1943) совпадают 
в том отношении, что они показывают незначительное содержание 
вируса в полиэдрических тельцах, но отличаются в некоторых 
других отношениях. Бергольд нашел, что инфекционный агент 
осаждается почти полностью при 10 ООО об/мин центрифуги, 
тогда как белок, выделенный Глезером и Стэнли, имеет молеку
лярный вес около 300 000 и не осаждается при 10 000 об/мин. 
Это означает, что белок, выделенный Глезером н Стэнли нз крови 
больных гусениц, неидентичен инфекционному вирусу, выделен
ному Бергольдом.

Б настоящее время трудно окончательно решить, какое объясне
ние дать работам Ямафуджн и Чо (1947) и Ямафуджи и Юки (1947) 
по искусственному получению вируса желтухи тутового шелко

Г) IО ГЛАВА XI

1 С химическими и физическими методами, с помощью которых произво
дится исследование вирусов, читатель может ознакомиться в работе Стэнли
i i  Лауффера (1948).
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пряда. Выводы этих японских исследователей основываются на 
допущении, что неразложившаяся перекись водорода способствует 
полимеризации пуклеопротеинов и образованию вируса. Они 
нашли, что желтуху можно вызвать, если сначала выдерживать 
насекомых в течение 10 мин. при температуре 45°, а затем кормить 
их гидроксиламином, тормозящим действие кагалазы, которая 
обыкновенно вызывает разложение перекиси водорода в животных 
тканях. Они предполагают, что предотвращение таким способом 
разложения перекиси водорода помогает полимеризации нуклоо- 
иротенна и образованию вируса. Другими словами, согласно 
Ямафуджи и его сотрудникам, образование вируса проходит 
следующие ступени: нормальный нуклеопротени—денатурирован
ный нуклеопротепи — иолимеризоваиный нуклеопротеин — моле
кулы вируса. Э т и  результаты нуждаются, повидимому, в дальней
ших подтверждениях и, возможно, могут быть объяснены иначе

Единственный вывод, касающийся общей природы вируса 
желтухи тутового шелкопряда, который кажется надежным 
в настоящее время, заключается в том, что существует некоторый 
ультрамикроскопический, фильтрующийся агент, имеющий хими
ческий состав белка. Ilo всей вероятности, он идентичен палочко
образным тельцам, обнаруженным с помощью электронного микро
скопа.

Полиэдрические тельца тутового шелкопряда. Полиэдрические 
тельца, видимые в тканях и жидкостях тела гусениц тутового шел
копряда, пораженных желтухой, сходны с тельцами, найденными 
у насекомых, страдающих полнэдрозами другого типа. Они представ
ляют собой сильно преломляющие свет тельца и встречаются пооди
ночке, а часто парами (рис. 131). Величина их может варьировать 
от 0,5 до 15 [i. в диаметре, но обычно они однородны, имея 3 — 5 [х 
в диаметре. Их форма также меняется; они имеют 5 —8 граней 
(обычно (>). Большинство углов острые, и полиэдрические тельца 
никогда не имеют шарообразной формы. Прн фокусировании 
центр телец кажется более плотным, чем периферия. Внутри 
телец часто можно заметить концентрические слои, похожие па 
слои луковицы; это обстоятельство заставляет предполагать, 
что они могут «расти» путем наложения. На микроскопических 
препаратах можно видеть, что при давлении на покровное стекло 
полиэдрические тельца дают трещины и распадаются на несколько 
частей. Подобное, но более медленное расщепление телец на части 
можно наблюдать нередко и без давления. Представление о поли
эдрах, как о кристаллоиодобных тельцах, не получило всеобщего 
признания, несмотря на то, что многие современные работы под
тверждают такое положение. Дикасова (1942), например, растирала 
полиэдрические тельца механическим способом в порошок и не 
считает их твердыми и плотными, а, наоборот, утверждает, что.
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они легко размазываются и сплющиваются. Между прочим, эта 
советская исследовательница сообщила о характерном присутствии 
15—20 небольших овальных телец, заключенных в каждом поли
эдре, которым она, повидимому, придает этиологическое значение1.

На препаратах из мертвых насекомых или из насекомых на 
поздних стадиях болезни обычно нетрудно обнаружить полиэдры.

Р и с 131. Полиэдрические тельца — характерный признак желтухи шелко
вичного червя; видна шестиугольная форма полиэдров.

Установлено, что 1 см3 крови гусеницы через (i дней после зара
жения содержит 5 —6 млн. полиэдрических телец. Если насекомое 
исследуется на ранних стадиях инфекции, то часто бывает трудно 
отличить небольшое количество полиэдрических телец от других 
телец, которые могут присутствовать в крови. При отсутствии 
опыта их можно спутать с шариками жира, уратами или другими 
кристаллами. В таких случаях полезно найти зараженную клетку, 
в ядре которой включения можно легко увидеть и распознать, 
Для того чтобы отличить полиэдрические тельца от других телец,

1 При работе над полиэдрами вируса желтухи тутового шелкопряда 
•с микроманипулятором Дикасова ( 1947) убедилась в том, что они легко разры
ваются и размазываются иглой прибора на предметном стекле. При окраши
вании такого мазка нейтральной красной, кислым фуксином и кернэхтротом  
ярко выступают овальные тельца, содержащиеся по 15— 20 экземпляров 
в полиэдре. Следовательно, полиэдр состоит нз липоидно-белковой оболочки. 
Отцентрифугнрованные полиэдры имеют в массе снежно-белый цвет и заклю
чают в себе элементарные тельца. (П рим . ред .)
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иногда можно воспользоваться характерными признаками 
полиэдров (рис. 132). Так, жировые капельки совершенно круглы, 
растворяются в эфире и окрашиваются Суданом III . Полиэдры 
никогда не бывают круглыми, не растворяются в эфире и не окра
шиваются Суданом III . Кристаллы уратов имеют совершенно отлич
ную от полиэдров форму, и в них часто заметна радиальная исчер- 
ченность. Полиэдрические тельца не обладают оптической актив
ностью при рассмотрении их в поляризованном свете, тогда как 
большинство других кри
сталлов, встречающихся 
у насекомых, обладают ею.

Полиэдрические тель
ца тяжелее воды и поэто
му во влажных препара
тах обычно оседают на 
дно. Они не растворяются 
ни в горячей, ни в холод
ной воде, ни в спирту, ни 
в хлороформе, ни в эфире, 
ни в ксилоле. В кисло
тах и щелочах они раство
ряются, особенно при ки
пячении или когда нахо
дятся в них в течение неко
торого времени. При рас
творении в щелочах и 
кислотах полиэдрические 
тельца заметно набухают 
и внутри их становится 
видной гранулярная масса. Наилучшими условиями для растворе
ния являются pH 1,0—0,5 и pH 10 ,8—И . При применении соот
ветствующих методов полиэдрические тельца можно вновь выкри
сталлизовать из растворов. Такие перекристаллизованные поли
эдры растворяются в слабых щелочах легче и быстрее, чем исход
ные полиэдрические тельца. Перекристаллизованный полиэдр, по
видимому, лишен «поверхностной пленки», которая обычно имеется 
на его поверхности. В 30-процентной трихлоруксусной кислоте 
полиэдрические тельца не растворяются, но сливаются друг 
с другом, образуя белую, необратимо денатурированную, коагу- 
лянтную пленку. Присутствие в них белка макроскопически 
обнаруживается тем, что пикриновая кислота окрашивает их 
в я{елтый цвет. Отсутствие в полиэдрических тельцах жиров дока
зывается как тем, что они не окрашиваются Суданом III , так и 
тем, что они не чернеют от осмиевой кислоты. Тельца эти плохо 
окрашиваются большинством анилиновых красок, но нрп нагре
вании или протраве препарата окрашиваются ими свободно.

33 э. Ш те йн х а у з

Р и с .  132. Суспензия полиэдрических 
телец, наблюдающихся при желтухе шел
ковичных червей (большое увеличение 

обычного микроскопа).
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Было установлено (Бергольд и Шрамм, 1942; Бергольд и 
Хенгстенберг, 1942; Бергольд и Брилл, 1942; Бергольд, 1943, 
19481)), что полиэдрические тельца являются белковыми кристал
лами, растворяющимися в слабой щелочи (например, 0,006Л/ 
i\a.,C03) до гомогенного нуклеопротеина, главные компоненты 
которого имеют молекулярный вес 378 ООО и диаметр 10 т\х. 
(Молекулярный вес компонентов, получающихся прн расщепле
нии, равен приблизительно 60 500.) Константа седиментации 
Сведберга S:o главного компонента равна 12,85, компонентов 
расщепления — 3,16. Полиэдрические тельца, повидимому, содер
жат около 95% этого нуклеопротеина и около 5%  вирусного белка. 
Согласно Бергольду, данные, полученные Бриллом и Кратки, 
показывают, что 82% веса полиэдрических кристаллов составляет 
полиэдрический белок. В противоположность вирусному белку 
полиэдрический белок не растворяется в воде, имеет общее 
количество азота примерно 85% и содержит мало фосфора; было 
показано, что он певпрулентен.

Деснюэль и его сотрудники (1943) определили содержание 
фосфора, серы и аминокислот в полиэдрическом белке, который 
они считали, на основе более ранних работ Бергольда, идентич
ным полиэдрическому вирусу. Так как теперь стало известно, что 
они не идентичны, данные Деснюэля и его сотрудников можно счи
тать относящимися скорее к полиэдрическому, чем к вирусному 
белку. Они установили, что белок имеет молекулярный вес 195 ООО, 
что соответствует присутствию 8 атомов фосфора н 4 молекул 
цнстина на 1 молекулу белка. Аминокислотный состав (в процен
тах) следующий: гистидин — 2,5; аргинин — 5,6; лизин — 10,6; 
тирозин — 9,6; фенилаланин — 6,7; триптофан — 3,3; цистин — 
0,52; метионин — 3,3 и аланин — 4,4. Деснюэль и Чанг (1945) 
получили модификацию белка, которая отличалась от нормаль
ного белка только тем, что его аминогруппы были еще ацетплнро- 
ваны. Если бы это было сделано с вирусным белком (Деснюэль 
с сотрудниками считали, что это уже сделано), то было бы чрезвы
чайно интересно исследовать физиологическое действие этого 
вещества. Деснюэль и Чанг получили другой тип полиэдрического 
белка путем обработки взвеси исходного белка в безводном мети
ловом спирте сухим хлористым водородом. Все карбоксильные груп
пы исходного белка превратились в метиловые эфиры. Свободные 
основные группы превратились в хлоргпдраты. Анализом содер
жания хлора в измененном белке можно было установить количе
ство свободных основных групп, представленных в протеине аргини
ном, гистидином и лизином. Авторы сообщают, что белковая моле
кула имеет 111 групп, из которых можно получить эфиры, и 67 
аминогрупп. Когда будут получены чистые суспензии самого ви
русного белка, будет интересно сравнить соответствующие дан
ные.
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Указывалось также на присутствие в полиэдрических тельцах 
железа (примерно 0,5% ). Манунта, на основе положительной 
реакции Молиша, показал наличие в них углеводов. Последнее 
наблюдение не было подтверждено.

Отношение полиэдрических телец к вирусу желтухи. Несмотря 
на то, что Болле (1898) считал полиэдрические тельца желтухи 
тутового шелкопряда спорулирующими формами споровиков-пара
зитов, его современники интересовались кристаллической при
родой этих тел. Когда было установлено, что болезнь может 
возникать и при отсутствии полиэдрических телец, многие авторы 
пришли к выводу, что эти видимые включения являются лишь 
побочными продуктами болезни и не имеют никакого отношения 
к самому вирусу1. Это мнение особенно утвердилось после сооб
щения Глезера (1927) о том, что ему удалось полностью освобо
дить полиэдрические тельца от вируса повторным промыванием 
и центрифугированием. Другие исследователи, однако, не полу
чили подобных результатов, и позднее сам Глезер на основе даль
нейшей работы (Глезер и Лакайад, 1934) изменил свое мнение. 
Аоки и Чигасаки (1921) не удалось повторными промываниями 
полностью освободить полиэдрические тельца от вирусной актив
ности; на основе серологических исследований они утверждали, 
что полиэдрические тельца чужды протоплазме клеток, в которых 
они формируются. Глезер и Лакайад нашли, что если свежевзятая 
из желтушного организма кровь, содержащая полиэдрические 
тельца, центрифугировалась немедленно, то верхние слои жидкости, 
свободные от включений, оказывались высоковирулентными. 
Если же крови давали возможность отстояться, то полиэдрические 
тельца осаждались, и в верхних слоях жидкости, которая была 
свободна от них, никакого вируса найдено не было. Повторным 
отмыванием из полиэдрических телец извлекали значительное 
количество вируса, но, повидимому, полностью устранить его этим 
методом невозможно. Сходные результаты были получены при 
изменении pH воды, употребляемой для промывания. Раствор 
иода, 80- и 90-нроцентные спирты, 5-процентный двухромовокис- 
лый калий (при действии в течение различных периодов времени) 
и 5-процентный фенол (применяемый в течение 1 часа) не стерили
зовали полиэдрические тельца. Нагревание, однако, инактивиро
вало вирус, связанный с полиэдрами. При действии температурой

1 E. Т. Дикасова показала, что отмытыми в центрифуге полиэдриче
скими тельцами желтухи тутового шелкопряда можно иммунизовать кролика 
для получения сыворотки, дающей четкую реакцию агглютинации с гемолим
фой зараженных желтухой гусениц до появления внешних признаков заболе
вания. С гемолимфой здоровых гусениц никакой реакции не получается. Дика
сова полагает, что эти данные «являются прямым подтверждением вирусной  
природы полиэдров и опровергают мнение о том, что полиэдры являются, 
продуктом распада ядерного белка клеток, поражаемых вирусом». (П рим . р е д .)

33*
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(Ю° в течение 30 мил. полиэдрические тельца не всегда стерили
зовались, но это достигалось при нагревании до 100° в течение 
30 мни. Когда стерилизованные тельца приводились в контакт 
<• активным вирусом, то этот агент, повидимому, вновь связывался 
с ними. Эти результаты показали, что полиэдры являются физи
ческим носителем вируса, но присутствие активного вируса внутри 
полиэдрических телец доказано не было. Еще ранее Комарек и 
Брейндл (1942) выдвинули положение, что возбудитель болезни 
находится внутри полиэдрических телец. Однако Глезер и Ла- 
кайад придерживались мнения, что вирус только адсорбировался 
на поверхности включений, представляющих собой побочные 
продукты инфекции.

Последнюю точку зрения оспаривали Грациа и Пэйо (1939), 
утверждая, что полиэдрические тельца представляют собой кри
сталлические аггломераты вируса. Кроме того, они сообщили, 
что характерные мелкие гранулы, или элементарные тельца, 
которые они считали вирусом, обладали антигенными свойствами, 
идентичными свойствам полиэдрических телец. Антисыворотка 
к полиэдрическим тельцам и антисыворотка к вирусным части
цам вызывали агглютинацию не только их собственных антигенов, 
но и не соответствующих им антигенов при разведении до 1 : 3000. 
Эти же самые сыворотки, однако, не действовали на составные 
части нормальных тканей. Наоборот, антисыворотка к нормальным 
тканям неэффективна ни по отношению к вирусным частицам, ни 
по отношению к полиэдрическим тельцам больных гусениц. Кроме 
того, антигены полиэдрических телец желтухи тутового шелко
пряда отличаются от антигенов полиэдрических телец больной 
совки Еихоа segetum Schiff. Таким образом, эти авторы считают, 
что мелкие вирусные частицы и их предполагаемые кристалли
ческие аггломераты — полиэдры представляют собой специфи
ческий антиген, отличающийся от тканей, в которых они находятся. 
Следовательно, и те, и другие — чуждой, паразитической при
роды. Повидимому, они занимают промежуточное положение между 
«элементарными тельцами», дающими аморфные аггломераты, и 
искусственно кристаллизованными белками, какими являются 
некоторые растительные вирусы.

Дополнительные данные, подкрепляющие эту мысль, были 
представлены во второй работе Пэйо и Грациа (1939). По их дан
ным, при добавлении небольшого количества 0,5-процентного ед
кого натрия к эмульсии полиэдрических телец последние, при 
рассмотрении их под микроскопом с обычным освещением, кажутся 
полностью растворившимися. Если же эту операцию повторить 
в темном поле, то полиэдрические тельца теряют свою яркость и 
четкие контуры, но все же остаются заметными, имея вид разбух
шей шарообразной массы, в середине которой находится большое 
количество мелких гранул, проявляющих броуновское движение.
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Эти гранулы представляются совершенно одинаковыми с «вирус
ными частицами», видимыми в вирулентной крови. Эти и другие 
наблюдения подтвердили сделанное ранее заключение, что поли
эдрическое тельце представляет собой аггломерат элементарных 
частиц, расположенных в соответствии с точно очерченной кри
сталлической формой, но что, кроме этого, он содержит другие 
вещества, составляющие его оболочку.

Попутно Пэйо и Грацпа уделили значительное внимание кри
сталлической природе полиэдрических телец и сообщ или, что при 
промывании их в дестиллированной воде и высушивании правиль
ные шестиугольные контуры этих телец сохранялись. В поляриза
ционном микроскопе полиэдрические тельца не проявляли двой
ного лучепреломления. Обоим исследователям казалось, что эти 
факты подтверждают кристаллическую природу полиэдрических 
телец, которые, повидимому, принадлежат к кубической системе и, 
вероятно, имеют форму ромбического двенадцатигранника.

Однако выводы этих исследователей не были полностью при
няты другими авторами. Глезер и Стэнли (1943) изучали вирус и 
полиэдрические тельца желтухи тутового шелкопряда с биохи
мической стороны и пришли к выводу, что вирусный материал 
действительно заключен внутри этих телец; однако они не обна
ружили большой концентрации в них вирусной вирулентности. 
Американские авторы не были склонны согласиться с мыслью 
Грациа и Пэйо, что полиэдры представляют собой кристалли
ческие аггломераты вируса. Хотя эти включения были активными, 
на азотном основании они были не более активны, чем кровь 
больных гусениц, лишенная полиэдров. Кровь становилась неактив
ной после того, как pH среды опускался ниже 5. С другой стороны, 
полиэдрические тельца не теряли активности даже после пребы
вания в течение 24 час. при рН2. Это показывает, что вирус заклю
чен внутри тел, защищающих его от действия кислоты. Подобные 
результаты были получены с 1-процентным додецилсульфатом 
натрия и с антиформин-формалином.

Глезер и Стэнли утановнли, что по химическому составу пред
полагаемый вирусный материал несколько отличается от полиэд
рических телец, хотя оба имеют нуклеопротсидную природу. 
Исследование при помощи электронного микроскопа (рис. 133) 
обнаружило, что шестикратно промытые в воде полиэдры сохра
няют на своей поверхности много слизистого вещества. Следова
тельно, это вещество выделялось из включений, несмотря на неод
нократные промывания. Представление о полиэдрических тель
цах как кристаллизованном вирусе является по мнению Глезера и 
Стэнли несостоятельным. Они считают их побочными продуктами 
болезни и полагают, что вирусный материал случайно удержи
вается внутри полиэдров, когда последние образуются в ядрах 
зараженных клеток.
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Современные исследования подтверждают многие представле
ния Глезера и Стэнли об отношении между вирусом и полиэдром. 
Бергольд (1943) первоначально считал, что полиэдрическое тельце 
■состоит из вирусных агрегатов, как это полагали Пэйо и Грациа. 
Он предполагал, что полиэдрический белок, вероятно, идентичен 
инфекционному вирусному белку. Па основе новых эксперимен
тов и пересмотра полученных выводов Бергольд изменил свои

Р и с .  133. Отмытые полиэдрические тельца, полученные из шелкович
ных червей, больных желтухой; виден слизистый материал, прилипший к по

верхности (электронный микроскоп, Х7600).
(Из Глезера и Станли, 1943.)

представления, приблизившись в некоторых отношениях к взгля
дам, высказанным Глезером и Стэнли. Он пришел к убеждению, 
что полиэдрический белок, составляющий около 95% полиэд
ра, и инфекционный вирусный белок не идентичны один дру
гому.

Вирус составляет только около 3 —5%  состава полиэдра. Как 
уже упоминалось ранее, вирус имеет, повидимому, форму палочко
образных бактерий величиной приблизительно 40 х 288 т\х\ 
он, очевидно, входнт в структуру полиэдрического тельца. Когда 
полиэдры растворяются в слабом растворе углекислого натрия, 
вирус может быть отделен от них, так что в полиэдрической массе 
остаются пустые участки или «дыры». Это еще раз подтверждает 
мнение о том, что вирус представляет собой нечто независимое от 
самого полиэдра. Интересно также указать, что полиэдрический 
и вирусный белки могут расщепляться на мелкие частицы, спо
собные снова образовывать агрегаты и формировать высокомоле
кулярные соединения.
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Однако, согласно Бергольду, существует, повидимому, явное 
серологическое сродство между полиэдрическим и вирусным бел
ками. Теоретически возможны следующие объяснения этого факта: 
1) полиэдрический белок может быть составной частью вируса, 
но не содержать нуклеиновой кислоты, т. е. это такой же белок, 
как и вирусный, но без нуклеиновой кислоты; 2) полиэдрический 
белок представляет собой продукт распада вируса; 3) полиэдри
ческий белок представляет собой продукт реакции хозяина, н 
это вещество кристаллизуется вокруг вируса в форме полиэд
рического тельца п частично приобретает общую с ним антнген- 
ность.

Полиэдрический белок можно сравнить с «растворимым антиге
ном» других вирусов, например вируса оспы. Интересно отметить, 
что элементарные тельца последнего можно расщепить на две 
фракции: явно нуклеопротоиновую фракцию и фракцию с сероло
гически родственным первой иуклеопротеином.

Необходимо напомнить, что в прошлом большинство работ по 
изучению свойств вируса желтухи тутового шелкопряда велось 
на суспензиях, содержащих полиэдрические тельца. Так как вирус, 
повидимому, заключен внутри полиэдрических телец, то при 
оценке результатов, полученных от этих определений, следует 
принимать в расчет защитные свойства полиэдрических телец. 
Тем не менее при обработке этих суспензий различными реактивами 
были получены интересные факты. Бергольд (1943), например, 
нашел, что полиэдрические взвеси остаются вирулентными после 
15-минутной обработки следующими веществами: ацетоном, эфи
ром, 2 ,5—30-процентным формальдегидом, 5-процентной карбо
ловой кислотой, 5-процентной сулемой, 70-процентным спиртом 
и смесью (1:1) 96-процентного спирта с раствором сулемы (1:1000). 
Кроме того, полиэдрические тельца сохраняют вирулентность при 
содержании их в течение 22 месяцев в смеси 1-процентного хло
ристого натрия пополам с глицерином, или в 1-ироцентном рас
творе толуола, или в 0,1-процентном цефароле при 4°. Полиэдри
ческие тельца сохраняют также вирулентность после того, как 
тонкий их слой был подвергнут действию солнечных лучей в тече
ние 2 —10 час.; после высушивания в течение 5 час. в высоком 
вакууме при 10-4 мм рт. ст.; после оставления их в течение 22 ме
сяцев в гниющих тканях гусеницы или сохранения в течение 
22 месяцев в 0,85-процентном растворе хлористого натрия прн 4°. 
С другой стороны, при кипячении в течение короткого времени 
водной взвеси полиэдрических телец вирулентность их сильно 
ослабевает. Вирус совершенно инактивируется при кипячении 
его в течение 10 мин. или при обработке в течение 15 мпн. трихлор- 
уксусной кислотой.

Таким образом,читателю представлена довольно детальная свод
ка результатов основных исследований о природе вируса желтухи
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тутового шелкопряда и связанных с ним полиэдров1. Новейшие 
работы Бергольда и его сотрудников кажутся очень убедительными. 
Многие из выводов Пэйо и Грациа нуждаются в объяснении, прежде 
чем их можно будет привести в соответствие с данными, получен
ными Бергольдом. В конце концов возможно, что многочисленные 
противоречивые точки зрения окажутся не столь различными 
после новых глубоких исследований.

Патология желтухи тутового шелкопряда. Заболевание желту
хой у тутового шелкопряда начинается с попадания инфекцион
ного материала (полиэдрических телец или свободных вирусов) 
в пищеварительный канал гусеницы. Предполагается, что щелоч
ная реакция кишечника гусеницы, так же как и присутствующие 
в нем ферменты, растворяют полиэдры, освобождая вирус, кото
рый проникает затем через стенку кишечника в тело насекомого. 
Повидимому, минимальная инфекционная доза полиэдро-вирус- 
ного белка, способная вызвать заражение через рот, меняется 
в зависимости от степени распадения вирусных пучков. Сообща
лось о следующих минимальных количествах (в граммах белка 
на одну гусеницу): 1,5 X 10^10 г (Бергольд и Шрамм, 1942), 
4 х  1(Н3 г (Бергольд, 1948а) и 1,0 х 10~п  г (Бергольд, 19481>). 
Пройдя через стенку кишечника, вирус циркулирует по всей 
полости тела и заражает клетки восприимчивых тканей.

Обычно через 4 —7 дней после начала заражения гусеницы 
начинают покрываться желтыми пятнами, а через 10—14 или даже 
через 18 дней после начала инфекции умирают. Незадолго перед 
смертью большая часть их внутренних тканей распадается; вскоре 
после смерти этот распад становится полным. В этом состоянии 
почти невозможно перемещать гусениц без разрыва нх покровов 
и без выдавливания темного, вязкого жидкого содержимого их 
тела. Если рассмотреть эту жидкость под микроскопом, то видно, 
что она наполнена свободно плавающими полиэдрами, заключен
ными в клетках некоторых тканей. Однако при исследовании таких 
разрушающихся гусениц нельзя получить ясного представления 
о гистопатологии болезни,- Для этого следует пользоваться жп-

1 Опытами Ованесян (1947) показано, что вирус желтухи тутового шелко
пряда сохраняет вирулентность в течение 7 месяцев при хранении его при 5° 
в виде сухих полиэдров, в глицерине или в форме таблеток в смеси с глиной  
и песком. Такой вирус в разведении 1 : 105 вызывает заболевание гусениц. 
Нагревание полиэдров в течение 1 часа инактивирует их при 60— 62°; 10— 
30-минутное нагревание нри этой ж е температуре инактивирует вирус на 
80—85%. Сила вируса уничтожается действием 3— 5-процептпого раствора 
формалина в течение суток. Ультрафиолетовые лучи полностью инактивируют 
растворенные полиэдры желтухи. Они также растворяются в буферном раст
воре при рН13.'Выкормка гусениц при 18— 20ь снижает процент гибели боль
ных желтухой; инкубация затягивается; болезнь принимает хронический 
характер. При таком же ходе болезни полиэдры обнаруживаются в куколках  
и в бабочках тутового шелкопряда. (П р и м ,  ред .)
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выми больными особями, начиная исследование на ранних ста
диях заражения и проводя его на ряде гусениц по мере развития 
болезни. Исследованпе крови, а также фрагментов тканей можно- 
делать на мазках, но для более детальных гистопатологических 
исследований следует пользоваться срезами тканей.

Описание патологических изменений, возникающих у гусениц 
больных желтухой, было сделано Глезером (1927) и Пэйо (1930Ь, 
1933), и последующее изложение основывается на их наблюдениях.

Хотя некоторые авторы утверждали, что полиэдрические тельца 
могут находиться в гиподерме и в жировом теле до того, как они 
появятся в кровяных клетках, было установлено, что одно из 
самых ранних указаний на присутствие болезни можно получить 
именно при исследовании крови. Поэтому сначала будут рассмо
трены патологические изменения в гемолимфе насекомого. У нор
мальных гусениц тутового шелкопряда имеются следующие основ
ные типы кровяных клеток, или гемоцитов: лейкоциты (40 —50% 
всех кровяных клеток), нролейкоцнты (25—30%), лимфоциты 
(10—15%; пролейкоциты обычно рассматриваются вместе с лимфо
цитами), крупнозернистые клетки (10—15%) и эноцитоиды (очень 
небольшое количество). Читатель найдет описание этих клеток 
в главе VII. У зараженных вирусом гусениц тутового шелкопряда 
развитие полиэдрических телец можно наблюдать в ядрах лейко
цитов и лимфоцитов. Если ядра этих клеток (полиэдры никогда не 
были найдены в ядрах крупнозернистых клеток и эноцитопдов) на
полнены включениями, то насекомое, несомненно, погибнет от 
болезни. Иногда в ядрах некоторых лейкоцитов видно лишь не
значительное количество полиэдров, и в этом случае нельзя быть 
уверенным, что дело закончится явным заболеванием. Изредка 
тельца встречаются и в цитоплазме; предполагается, что они под
верглись фагоцитозу. Перед появлением включений в ядре клеток 
крови наблюдается концентрация ядерного вещества и обра
зование центральной плотной массы, вокруг которой появляются 
преломляющие свет гранулы. Эти гранулы постепенно развива
ются в полиэдрические тельца и в конце концов совершенно за
полняют ядро. В заключение клетки разрушаются, полиэдры 
освобождаются и свободно плавают в гемолимфе. Молочный цвет 
кровн тяжело больных гусениц обусловлен присутствием в ней 
полиэдрических телец и капелек жира, освобожденных в резуль
тате распада жирового тела. Таким образом, при повторных 
исследованиях крови можно получить совершенно ясное пред
ставление о наличии или отсутствии у насекомого полиэдроза, 
установить степень инфекции, а также дать общий прогноз бо
лезни1.

1 Сиротина (1950) использовала изменение крови в качестве диагностиче
ского признака ранних стадий заболевания желтухой дубового шелкопряда.
У бабочек-впрусоноснтолышц и у гусениц первым признаком заболевания ока-
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Характерные патологические изменения п наличие полиэдров 
в ядрах клеток обнаруживаются и в других тканях зараженной 
гусеницы: н гиподерме, жировом теле, половом зачатке и в обо
лочке трахей. Иногда полиэдры встречаются также в ядрах клеток 
других тканей, но без какой-либо закономерности. Например, при 
определенных условиях могут появиться патологические измене
ния в эпителии средней кишки. Это возникает в том случае, когда 
присутствует Bacillus bombycis, так как данная бактерия создает 
условия для инфицирования вирусом эпителиальных клеток, и 
наоборот. Подобные возможности следует учитывать при изуче
нии гистопатологии вирусных заболеваний насекомых.

В начале заболевания желтухой в цитоплазме зараженных кле
ток появляются очень маленькие тельца. На следующий день 
можно видеть определенные изменения, происходящие в ядре. 
Например, нормальное ядро клетки жирового тела содержит 
небольшие круглые зерна хроматина, разбросанные по всему 
ядру, и многочисленные крупные ядрышки (обычно 10 и более). 
В пораженной клетке хроматпповые зерна и ядрышки сливаются 
в большой, плотный хорошо окрашивающийся комок. Внутри 
него появляются небольшие преломляющие свет тельца, которые, 
вероятно, возникают нз хроматиновых зерен. Эти неокраши- 
вающиеся тельца собираются на периферии хроматофпльного 
комка, который испещрен фуксинофильиыми гранулами, и обра
зуют вокруг него кольцо (рис. 134). Согласно Пэйо, ядро содержит 
жидкость, образующуюся, повидимому, в результате разжижения 
вирусом хроматинового материала. В этой жидкости возникают 
небольшие полиэдры; постепенно они увеличиваются в объеме 
и их способность к лучепреломлению усиливается; эти тельца 
не окрашиваются гистологическими красками; в конце концов 
они заполняют все ядро, которое сильно гипертрофируется.

Внутри отдельных ядер полиэдрические тельца находятся 
•обычно па одинаковой стадии развития, однако (Бергольд, 1943) 
это наблюдается не всегда. Между включениями, находящимися 
в разных ядрах, наблюдаются большие различия. Небольшие 
формирующиеся полиэдры более округлые, чем крупные. Как 
только они увеличиваются в размере, они тесно прилегают друг 
к другу. Некоторые предполагали, что характерные грани и углы 
полиэдров образуются в результате их давления друг на друга. 
Другие исследователи отрицают возможность образования граней

зывается большею увеличение в гемолимфе количества молодых форм лейкоци
тов с базофилышй протоплазмой и мертвых клеток с оксифильнымп ядрами. 
Различия в крови здоровых и больных желтухой бабочек позволяют заолаго- 
временно отделить больных производительниц, потомство которых заразило 
бы всю наличную выкормку дубового шелкопряда. Способ этот целесообразно 
применять в практике работы гренажных пунктов для очищения грены от 

вольных бабочек. (П рим .  ред .)
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таким способом. Замечено также, что в тканевых культурах вклю
чения могут иметь полиэдрическую форму даже в тех случаях, 
когда они не находят друг друга. Интересно отметить, что в жи
ровом толе больных гусениц тутового шелкопряда в ядре, содер
жащем вместо нормальных ромбических додекаэдров тетраэдры, 
встречаются только тетраэдры, тогда как соседние ядра содержат 
только нормальные гексагональные формы (Бергольд, 1943). 
Как только полиэдрические тельца увеличиваются в объеме и в

Р и с .  134. Полиэдрические тельца желтухи шелковичного червя из жиро
вого тела больной гусеницы; большое увеличение обычного микроскопа.

А  — ядра жировых клеток гипертрофированы* и заполнены полиэдрами; в неко
торых ядрах произошло сгущение хроматина, в других хроматин совсем исчез; Б  — 
более поздняя стадия инфекции; начинается лизис ткани, при этом из распадающихся 

клеток освобождаются полиэдры.

количестве, мелкие рассеянные гранулы, а также остаток хрома- 
тнновой массы исчезают и в ядерной оболочке остаются только 
полиэдрические тельца. Пэйо полагал, что при увеличении объема 
этих телец количество гранул уменьшается, лишний раз подтвер
ждая, что полиэдры действительно представляют собой аггло- 
мераты элементарных вирусных частиц. В этот период цитоплазма 
зараженной клетки подвергается некоторым изменениям. В част
ности, следует отметить явление распада нитевидных митохон
дрий, которые превращаются в небольшие рассеянные гранулы. 
Когда ядро полностью разрушается, вся клетка распадается и 
полиэдры попадают в полость тела гусеницы. Одновременно с 
распадом клеток, но, вероятно, независимо от него, происходит 
лизис всех зараженных тканей. Только после того как насекомое
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умрет или когда оно находится при смерти, выявляются значи
тельные изменения в мышцах, в клетках мальпигиевых сосудов, 
слюнных желез, в нервной и в других тканях, не содержавших 
полиэдрических телец.

Многие из описанных здесь патологических изменений можно 
было наблюдать в некоторых клетках женских гонад гусениц 
тутового шелкопряда в условиях культуры тканей (рис. 135). 
При этом Треджер (1935) нашел, что количество клеток, имеющих 
хорошо сформированные полиэдрические тельца, изменяется в 
зависимости от условий культуры тканей ко времени ее заражения 
и в течение нескольких последующих дней. В наиболее здоровых 
клетках полиэдрические тельца образуются лучше и быстрее; 
часто они начинают появляться в течение суток после заражения, 
и через 48 час. они имеются в большинстве клеток. В последую
щие дни включения увеличиваются в объеме и в количестве. 
Приблизительно через неделю после заражения клетки начинают 
умирать. Цитоплазма становится плотной и зернистой и амебоид
ное движение прекращается. Некоторые из погибших клеток раз
рываются и освобождают заключенные в них полиэдрические 
тельца. Этот процесс продолжается до тех пор, пока вся культура 
не превратится в массу, состоящую нз остатков клеток и боль
шого количества свободных полиэдров. В некоторых культурах 
клетки умирают, но полиэдры остаются внутри них г.

Передача, иммунитет п борьба с болезнью. В червоводнях 
вирус желтухи может быть перенесен от насекомого к насекомому 
разными путями, но точные пути большинства переносов еще но 
установлены. Чаще всего это, вероятно, происходит при кон
такте между отдельными особями или при поедании пищи, за
раженной вирусом. Интересно, что экспериментальное кормление 
зараженной пищей не является надежным способом вызывании 
болезни, по крайней мере если сравнить его с методом непосред
ственного введения заражающего материала в полость тела, ко
торый почти всегда успешен, если не применять его к иммунным

1 Возможна ранняя диагностика заражения тутового шелкопряда виру
сом желтухи в течение периода инкубации. Положительные результаты полу
чены в Ташкентском институте шелководства Е. 'Г. Днкасовой, применявшей 
капельный и вискозиметрический методы им.мунпобиологического анализа. 
Лягину (1939) удалось но методам Дунина и Ионовой получить сыворотку, 
которая применима для ранней диагностики желтухи тутового шелкопряда, 
ещ е до того, как появятся обычные признаки, по которым устанавливается 
заболевание. Диагносцирование желтухи у  гусениц дубового шелкопряда 
1-го и 2-го возрастов весьма затруднительно потому, что период инкубации 
в этом случае длиннее продолжительности жизни обоих возрастов; точная 
диагностика возможна у  гусениц 3— 5-го возрастов и у куколок исключитель
но на основании обнаружения в тканях их тела полиэдров (Ннкнфорук, 1947). 
( П р и м .  р е д . )



Р и с .  135. Фотографии, на которых видно образование полиэдрических телец в культуре тканей шелковичных червей, зара
женных вирусом желтухи.

Л — нормальная 6-дневиая культура; Б -  культура через 5 дней после заражения вирусом; В — культура через Р дней после заражения 
л  вирусом; зараженные клетки распались, освободив большое количество полиэдров. (Трэджер, 1935.)
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гусеницам. Фскалыш е массы также могут быть источником за
ражении, так как известно, что в содержимом кишечника боль
ных гусениц может находиться возбудитель болезни. Инфекция 
может также распространяться через зараженную кровь, когда 
она вытекает на стеллажи и другое оборудование в результате 
разрыва покровов гусениц.

Больных и погибших гусениц следует удалять с большой осто
рожностью, ибо покровы их настолько хрупки, что неосторожное 
обращение приводит к разрыву стенки тела и к освобождению за
ражающего содержимого его полости. Один из методов отделения 
здоровых гусениц от больных предложил Пэйо: большой лист 
тонкой бумаги с пробитыми в нем дырочками помещается на стел
лаж, на котором находятся гусеницы. На бумагу кладутся све
жие листья шелковицы. Активные, здоровые гусеницы перепол
зают через дыры на свежие листья, больные же остаются под 
бумагой. Большое внимание следует уделять чистке зараженных 
лотков, так как поднимаемая при этом пыль не только содержит 
вирус желтухи, но и сама по себе может служить причиной ди
зентерии немикробного происхождения (см. главу III).

Гусеницы, повидимому, гораздо чувствительнее к заражению 
в течение периода л и н ь к и 1. Другими предрасполагающими фак
торами являются высокая температура и влажность. В питомни
ках шелковичного червя при повышении температуры заражение 
усиливается. Пэйо показал, что при введении здоровым гусеницам 
крови больных насекомых и при помещении их в комнату с темпе
ратурой 16—17° они не проявляли никаких симптомов желтухи 
через 15 дней после прививки. У гусениц же, зараженных тем же 
способом, но содержавшихся при температуре 25°, через 6 дней 
после прививки болезнь зашла уже далеко.

Имеется несколько сообщений (Ребульои, 1925; Пэйо, 1926 Ь; 
1930 Ь) об обнаружении вируса и полиэдрических телец желтухи 
у взрослых бабочек тутового шелкопряда. Пэйо также утверждал, 
что имеется возможность обнаружить зараженные вирусом яйца. 
Он вводил капельку крови от больной гусеницы здоровой ба

1 Усиление заболевания гусениц желтухой связывают с задержкой 
окислительных процессов в их теле, что случается при задержке линьки 
гусениц в жаркую л сухую  погоду; при этом количество полиэдров в ядрах 
различных клеток возрастает. При действии окислителен можно добиться 
улучшения состояния гусениц. В. Поспелов (1942) промывал больных желту
хой гусениц дубового шелкопряда в слабом растворе перекиси водорода. 
Положительный результат наблюдается при 0,5-мннутном выдерживании их 
в 0,2-процентном растворе марганцовокислого ка л пн. Но эту процедуру 
нельзя применять во время линьки гусениц, для гусениц 4-й стадии и в то 
время, когда в крови гузеш щ  появились полиэдры. Эти мероприятия имеют 
шансы на успех лишь при благоприятных условиях температуры и влажности. 
Больные гусеницы тутового шелкопряда не старше 4-й стадпп после обра
ботки 0,5-процентным раствором марганцовокислого калия .поправляются 
и вьют коконы (Поспелов, 1947). (П рим . ред.)
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бочке, перед тем как она начинала откладывать грену. Грена от 
этой бабочки была потом исследована под микроскопом в темном 
поле. Согласно Пэйо, в ней были обнаружены те же самые болез
нетворные гранулы, которые находились в зараженной крови.. 
Пэйо (1930 Ь) высказывает допущение, что некоторое количество 
бабочек может умереть раньше, чем в тканях появятся «тельца». 
Хотя перенос вируса желтухи через грену был, таким образом, 
доказан, было бы желательно получить более убедительные 
данные. Есть сведения, что вирус переносится в живом виде на 
поверхности яйца, и этот способ нужно ясно отличать от пере
дачи, при которой вирус присутствует внутри яйца. I Ге совсем 
ясно, возможно ли последнее1. Было показано, что можно по
лучить здоровых гусениц из зараженных яиц, поверхность кото
рых стерилизовалась промыванием их в течение 15 мин. в 30- 
процентной трнхлоруксусной кислоте и затем в воде2. Во всяком 
случае отсев больных взрослых форм путем исследования их тка
ней или грены при помощи ультрамикроскопа но был бы, вероят
но, практичным способом для шелководов п не оказался бы столь 
простым и надежным, как метод, примененный Пастером для об
наружения бабочек и грены, зараженных пебриной (см. стр. 687)..

Существуют указания, что некоторое количество гусениц лм- 
мунно к вирусу желтухи и, несмотря на заражение вирусом (че
рез рот), имеет возможность закончить свой метаморфоз и превра
титься в бабочек. Неясно, является ли этот иммунитет следствием 
естественной изменчивости свойств насекомого или же невоспри
имчивость зависит от какого-либо контакта гусениц с вирусом 
в прошлом.

1 Решению вопроса о трансовариальной передаче вируса желтухи туто
вого шелкопряда способствуют данные E. Т. Динасовой. Грена обеззаражи
валась по способу Рыжкова: в течение 1 мин. она выдерживалась в 2-нроцент- 
ном растворе едкого натрия и затем на 30 мин. переносилась в 96-процептпыи 
спирт. Отобранную по одному яйцу грену растирали в ступке, белок ее отжи
мался через стерильную марлю, смешивался с фосфатно-буферной средой и 
закладывался в среднюю камеру аппарата для катафореза. Действие электри
ческого тока продолжалось 30 мин. нри 28°. По окончании опыта оказывалось, 
что при «воздействии электрического тока высокого напряжения на положи
тельном полюсе прибора из обеззараженной с поверхности грены концент
рируется взвесь, которая нри введении гусеницам вызывает, заболевание 
желтухой». При микроскопировашш в этой взвеси всегда можно было видеть 
полиэдры, неотличимые по внешнему виду от таких же образований, выделяе
мых из гемолимфы гусениц тутового шелкопряда, больных желтухой. Очевид
но, вирус желтухи находится внутри яиц, которые могли получить его только 
в организме самки тутового шелкопряда в процессе трансовариальнон пере
дачи. (П рим . ред .)

2 Известны случаи, когда личинки тутового шелкопряда заболевают 
желтухой в день вылунления из яиц. Так как минимальная продолжитель
ность инкубации желтухи равна 6 дням, заболевшие личинки не могли полу
чить возбудителя желтухи извне. Очевидно, они получили эту болезнь в по
рядке транеонариалыюй передачи возбудителя. (П рим . ред.)
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Определенных и специфических мер для борьбы с желтухой 
тутоного шелкопряда не предлагалось. Если передача возбудителя 
через грену обычна, то, вероятно, окажутся эффективными сред
ства, направленные на уничтожение зараженной грены. Кроме 
того, требуется соблюдение строгих санитарных мер разведения, 
ибо болезнь не может возникнуть, если вирус отсутствует. Как 
и при других болезнях тутового шелкопряда, следует тщательно 
следить за такими факторами, как температура, влажность, шпца 
и вентиляция.

Шпейер (1925) нашел, что после назначения гусеницам, стра
дающим от полиэдрической инфекции, сублетальных доз соеди
нений мышьяка окукливается более высокий процент их, чем 
■без применения этой меры.

Восприимчивость других насекомых. По вопросу о восприим
чивости к вирусу желтухи других насекомых имеются противо
речивые данные. Как уже было упомянуто, некоторые нз наибо
лее ранних исследователей вирусных болезней насекомых утвер
ждали, что им удавалось заражать вирусом желтухи тутового шел
копряда но только других чешуекрылых, но даже жука кожееда 
(Dermestes lardarius  Linn.). Точно известно, что личинки некото
рых других жуков, например колорадского картофельного жука 
{ Leptinotarsa decemlineata Say), невосприимчивы к этому вирусу. 
Все прежние утверждения о межвидовой восприимчивости очень 
сомнительны, и предполагаемые случаи восприимчивости следо
вало бы исследовать еще раз.

Тщательные эксперименты Глезера (1927) не выявили какой- 
либо восприимчивости к вирусу желтухи тутового шелкопряда 
со стороны гусениц Malacosoma americana (Fabr.), очень чувстви
тельных к своему собственному вирусу. Бергольд (1943), однако, 
установил, что гусеницы непарного шелкопряда (Porthetria  d is
p a r  Linn.), монашенки (Lym anlr ia  monacha Linn.) и соснового 
шелкопряда (Dendrolimus p in i  Linn.), по крайней мере в экспе
риментальных условиях, частично восприимчивы к вирусу жел
тухи тутового шелкопряда. Полиэдры, найденные у гусениц, 
погибших в этих опытах, в большинстве случаев имели форму, 
типичную для насекомого-хозянна. Хотя эти результаты и по
казывают, что между близкородственными видами специфичность 
хозяина вируса тутового шелкопряда не является столь строгой, 
как это предполагалось, однако в настоящее время следует воз
держаться от определенного решения по этому вопросу. Прежде 
чем делать какое-либо обобщение, необходимо совершенно ис
ключить возможность случайной инфекции или заражения ви
русом, специфичным для данного хозяина. Это относится и к экс
периментам, в которых гусеницы тутового шелкопряда, хотя н 
стойкие к вирусам монашенки и соснового шелкоп'ряда, оказы-
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вались, повидимому, чувствительными к вирусу непарного шелко
пряда, введенному в организм пак через рот, так и через лимфу.

11олп:>дроз гусеницы монашенки 
(«верхушечная болезнь»)

В 1889 и 1892 гг. среди гусениц монашенки (Lym antria  monacha 
Linn.), опустошавших большие площади еловых лесов в Цен
тральной Европе, появилась своеобразная болезнь, уничтожившая 
огромное количество этих насекомых. Больные насекомые ли
шались аппетита и становились вялыми. Если незадолго до смерти 
или после нее их повреждали, то через разрывы покровов выте
кала жидкость распавшихся внутренних тканей. В среднем с 
момента заражения через рот и до смерти проходило 13—15 дней. 
Перед смертью личинки обычно переползали на верхушки де
ревьев, где их можно было видеть в большом количестве ь:«<я- 
щими на брюшных ножках. Из-за этих характерных передвиже
ний к верхушкам деревьев болезнь получила в Германии назва
ние «верхушечной болезни» (W ipfelkrankheit), хотя иногда ее 
называют и иначе. Следует, однако, упомянуть, что зараженные 
бабочки никогда не имеют склонности мигрировать на верхушки 
деревьев. Согласно Ружичке (1932), самки, зараженные верху
шечной болезнью, не могут подниматься очень высоко для от
кладки яиц. Они откладывают яйца даже на лесную подстилку, 
и, таким образом, скопление яиц около почвы указывает на наличие 
болезни. (Здоровые самки откладывают яйца на любую часть ство
ла.) Как и при большинстве других полиэдрозов, заражение гу
сениц последнего возраста не мешает им окуклиться. Насекомое 
умирает на стадии куколки или может пережить эту стадию и пре
вратиться в бабочку, сохраняя в своих тканях полиэдрические 
тельца (Гейдепрейх, 1940). У бабочек болезнь, повидимому, раз
вивается слабо; если жизненно важные ткани бабочки не затро
нуты, то она может жить почти нормальным образом. Своими 
экспериментами Бергольд (1943) установил, что 15,6% гусениц 
монашенки, зараженных в последнем или предпоследнем воз
расте, выживали до окукливания или до бабочки. Обычно бо
лезнь оказывает свое действие на более поздних возрастных ста
диях гусениц, но в последние годы стало известно, что инфекция, 
возможно, вызывает среди молодых особей большую смертность, 
чем это до сих пор предполагалось.

Возбудитель. Возбудителем «верхушечной болезни» сначала 
считали бактерий. Гоффман (1891) назвал изучавшийся им орга
низм Bacillus  «В». Тубеф (1892а, Ь) выделил бактерию, которую 
он назвал Bacterium monachae. Работы Тэнгля (1893) не внесли
3 4  э .  Ш тейн хауз



530 ГЛАВА XI

ясность ii сущность вопроса. В 1894 г. Экштейн выделпд споро- 
образующую бактерию B acillus monachae, которую он считал иден
тичной Bacterium monachae и Bacillus  «В». В 1911 г. Тубсф не
сколько изменил свое мнение п стал допускать, что «верхушечная 
болезнь» развивается при доминирующем влиянии некоторых ки
шечных бактерий. Тем временем в тканях больных гусениц были 
обнаружены полиэдрические тельца. Как и в случае желтухи ту
тового шелкопряда, некоторые исследователи (Валь, 1909—1912) 
считали эти тельца продуктами реакции организма на заболе
вание; другие (Эшернх н Мнэджлма, 1911; Комарек и Брейндл,. 
1924; Ружичка, 1925) считали их носителями вируса, а третьи 
(М. Вольф, 1910; Кнохе, 1912)— формой самого возбудителя. 
Сторонники последнего взгляда допускали, что полиэдрические 
тельца представляют собой паразитических споровиков или пх 
цисты; некоторые же считали пх тем же самым видом Chlam y d  о 
zoon prowazeki, которого Вольф считал возбудителем иолиэдроза 
сосновой пяденицы (B upalus p in ia r iu s  Linn.). Убеждение, что 
возбудителем заболевания являются простейшие пли подобные 
нм организмы, в значительной степени было отброшено после 
открытия, что этот агент, как и возбудитель желтухи тутового 
шелкопряда, оказался фильтрующимся и ультрамнкроскопи- 
ческим. Мнение, что полиэдрические тельца представляют собой 
просто побочные продукты инфекции и что они этнологически пе 
имеют отношения к возбудителю болезни, завоевало доверие 
после опубликования работ Валя (1909, 1910, 1911, 1912). В на
стоящее время известно, что «верхушечная болезнь», сходная с 
болезнью, известной в Америке под названном «вплт», вызывается 
ультрамикросконическнм вирусом и что, как и при желтухе шел
ковичного червя, связь вируса с полиэдрическими тельцами тес
ная, но не обязательная.

Холмс назвал вирус «верхушечной болезни», или внлта, мона
шенки Borrelina efficiens. При этом он не упомянул о названии 
C rystalloplasm a monachae, которое Прелл (1926) дал гранулам, 
наблюдавшимся им в полиэдрических тельцах, характерных для 
этой болезни. Так как название, данное Пэйо гранулам, харак
терным для желтухи тутового шелкопряда, удержалось примени
тельно к тому, что мы теперь называем вирусом, следовало бы сде
лать то же самое в отношении гранул Прелла. Однако это может 
вызвать возражения, так как Прелл, Очевидно, считал, что гра
нулы представляют собой ядра какого-то пнцистированного ор
ганизма; поэтому предложенное нм название можно считать не
действительным. До тех пор пока положение не будет выяснено, 
нам более удобно принять название Borrelina efficiens, хотя, к 
сожалению, Холмс при наименовании вируса уклонился от каких- 
либо высказываний относительно природы этого агента, который 
<1ыл более полно описан Бергольдом.
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Признаки вируса и полиэдрических телец «верхушечной бо
лезни». Вирус «верхушечной болезни» не изучался так подробно, 
как желтуха тутового шелкопряда, и поэтому мы располагаем 
менее полными данными о его индивидуальных признаках. Вирус 
«верхушечной болезни», повидимому, несколько крупнее вируса 
желтухи тутового шелкопряда; он несколько толще, и форма его 
более приближается к овальной; нередко относительно толстые

Р и с. 136. Полиэдрические тельца, характерные для гусениц бабочки 
монашенки, больных «верхушечной болезнью» (W ipfelkrankheit)

‘ ( X 500).

частицы вируса соединяются попарно. Насколько это известно, 
вирус «верхушечной болезни» имеет такие же основные химиче
ские h физические свойства, какими обладает вирус желтухи ту
тового шелкопряда.

Полиэдрические тельца имеют более или менее треугольную 
форму (рис. 136); в среднем они достигают свыше 2,5 |х, а иногда 
и 10 (i в диаметре. Валь сообщил о присутствии полиэдрических 
телец у только что вылупившихся гусениц, у куколок и у бабочек 
монашенки.

Обнаружено, что вирулентный материал, содержащийся в 
сухом состоянии, сохраняет свою активность в течение 3 лет. При 
хранении в глицерине он остается вирулентным в течение по краи-

34*
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iieii мере 5 дно». Вирус этот противостоит гниению. В природе ви
рус, повидимому, выжинает благодаря защитным свойствам по
лиэдрических телец, которые широко распространяются. Кома рек 
и Брейндл (1924) показали, что полиэдры могут встречаться в 
значительных количествах в почве, выделив их из почвы промы
ванием в центрифуге.

Предполагается, что передача вируса происходит нри погло
щении вирулентного материала вместе с нищей. Возможно также, 
что важную роль в распространении вируса играет каннибализм, 
особенно в тех случаях, когда яйца откладываются в различное 
время и вновь вылупившиеся гусеницы питаются трупами гу
сениц предыдущего поколения, умерших от болезни J. Распро
странение вируса происходит также в результате того, что по
кровы погибших насекомых, висящих на верхушках деревьев, 
лопаются, рассеивая вокруг вирус и полиэдрические тельца. 
К роме того, полиэдры, повидимому, перезимовывают в почве и 
лесной подстилке; распыление их ветром и воздушными течени
ями, вероятно, способствует распространению вируса. Ружпчка 
(1925) придерживается мнения, что «Chlamydozoa» вызывают 
инфекцию у насекомых в течение личиночной стадии, а затем зи
муют в виде полиэдрических телец; распадаясь в лесной под
стилке, полиэдрические тельца освобождают организмы, прони
кающие в незаряженных личинок через дыхальца. Для зараже
ния отдельной особи требуется очень небольшое количество ви
рулентного материала. Минимальная вирулентная доза для за
ражения через рот равна приблизительно 2,5 х1()~15 г.

Согласно Бергольду (1943), гусениц],г непарного шелкопряда 
(Porthelria d ispar  Li im.) и соснового шелкопряда (Dendrolimus  
p in i  Linn.) частично восприимчивы к вирусу «верхушечной бо
лезни», но гусеницы тутового шелкопряда ( Bombyx mori Linn.) 
невосприимчивы к нему. Гусеницы монашенки, повидимому, вос
приимчивы к вирусам, поражающим обычно всех этих насекомых.

Макропатологические и гистопатологпческие признаки «вер
хушечной болезни», повидимому, сходны с признаками большин
ства других нолиэдрозов. Небольшие отклонении были описаны 
Брейндлом (1938) н Гейденрейхом (1939).

Экономические данные. Почти все европейские ученые под
черкивали большую экономическую важность «верхушечной бо
лезни» как средства борьбы с монашенкой в лесах Центральной 
Европы. Болезнь принимает повальный характер, после того как 
популяция вредителей постепенно разрастается в течение 2 —3 лет.

1 Ото явленно скорее представляет собой некрофаппо, нежели канни
бализм, так как пожираются трупы, а не живые особи того ж е самого вида. 
(П р и м .  ред .)
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I? западной масти Чехословакии, между 1!)17 и 1927 гг., болезнь 
постепенно охватывала популяцию и распространилась очень 
широко, но обычно она появлялась слишком поздно, чтобы в зна
чительной мере предотвратить повреждения, приносимые этим 
насекомым (Комарек, 1931). Возможно, что борьба с монашенкой 
оказалась бы более эффективной, если бы были известны методы, 
при помощи которых можно сдвинуть естественные сроки воз
никновения эпизоотии на более ранние.

Большие усилия были приложены к тому, чтобы искусственно 
вызывать полиэдроз среди гусениц монашенки в лесах Централь
ной Европы. Ружнчка (1924), например, провел работу но распро
странению вирулентного материала в лесах, которым угрожали 
насекомые. При этом применялось несколько различных спосо
бов: сбор лесной подстилки в тех областях, где болезнь наблю
далась недавно, н перенос этого материала в незараженные об
ласти; сбор больных и мертвых гусениц, растирание их и опры
скивание полученной суспензией живых личинок, которых потом 
выпускали на волю; кормление инфекционным материалом ли
чинок незадолго перед выпуском их на волю, где они смешива
лись с остальной популяцией; опрыскивание деревьев вирулент
ным материалом или забрасывание такого материала на кроны 
деревьев с помощью специальных приспособлений. Эти методы дали 
только частичный успех в борьбе с насекомыми, но Ружичка про
должает совершенствовать их.

Год спустя после сообщения Ружпчки, Клёк (1925) описал ус 
пешную  искусственно вызванную эпизоотию среди гусениц мона
шенки в Баварском лесу. Он пользовался методом разбрасыва
ния в лесу подстилки, содержащей относительно большое количе
ство полиэдрических телец.

Ружичка (1925) рассматривал климат как главный фактор, оп
ределяющий вспышки «верхушечной болезни» у гусениц мона
шенки. Сухие, жаркие вёсны благоприятствуют насекомому; на
против, сырой и холодный воздух способствует распространению 
болезни.

Бергольд (1943) писал о возможности предсказания степени 
развития эпизоотии «верхушечной болезни» в данной популяции 
гусениц монашенки. Он указывает, что из собранных яиц зимой 
можно вывести гусениц и, так как вылупившиеся гусеницы по
лучат вирус от яиц, процент больных гусениц можно установить 
микроскопическим исследованием. IIа основе таких подсчетов 
можно дать предварительный прогноз степени ожидаемой эпизо
отии.

Связь между влиянием паразитов насекомых н «верхушечной 
болезни» на численность монашенки в природе более значительна, 
чем это обычно предполагают. В областях, где на насекомых пара
зитируют тахины, они обычно встречаются па самых старых гу-
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сеинцах, ш> там, где появляется также полиэдрическая болезнь, 
тяжело больные гусеницы 5-го возраста не подвергаются нападе
нию паразитов (Ппклас, 1939). Широкое распространение вирус
ной болезни в сильно зараженных областях вынуждает многих 
тахин переселиться в менее зараженные области. Гёссвальд (1934) 
наблюдал, что паразитическая саркофага Sarcophaga shützei Kram, 
не встречалась у здоровых гусениц монашенки (L ym antr ia  mo
nacha Linn.) и непарного шелкопряда (Porthetria d ispar  Linn.), 
но нападала на гусениц, страдающих полиэдрической болезнью.

Так как «верхушечная болезнь» в противоположность жел
тухе тутового шелкопряда является болезнью, поражающей 
вредных насекомых, то никаких попыток для се подавления или 
борьбы с ней не предпринималось. Наоборот, лесные энтомологи 
делали все, что могли, для распространения этой болезни. За
мечено (Шпейер, 1925), что применение препаратов мышьяка, 
повидимому, подавляет инфекцию у гусениц монашенки.

Полнэдроз (вилт) 
гусениц непарного шелкопряда

Непарный шелкопряд (Porthetria d isp a r  Linn.) был привезен 
в Медфорд (Массачусетс) в 1869 г. из Старого света французским 
натуралистом, изучавшим вырабатывание шелка различными 
видами гусениц. Вскоре этот вредитель распространился настоль
ко широко, что появился в большинстве штатов Новой Англии, 
где он до сих нор сохранился на больших площадях, являясь са
мым губительным из американских вредителей. Штат Массачусетс, 
впервые подвергшийся нападению насекомого, тратил в прошлом 
свыше 1 млн. долларов ежегодно на борьбу с этим серьезным вре
дителем деревьев как вечнозеленых, так и с опадающей листвой. 
До 1900 г. не было никаких сведений о какой-либо инфекционной 
болезни непарного шелкопряда в Америке, хотя в Европе встре
чались больные гусеницы. Начиная с 1907 г. болезнь непарного 
шелкопряда появилась н стала распространяться. Возникает 
вопрос, откуда она появилась. Глезер (1915) высказал по этому 
поводу несколько предположении; возможно также, что болезнь 
была завезена в 1905 г., когда штат Массачусетс, совместно с фе
деральным бюро энтомологии, ввез большое количество парази
тов и естественных врагов непарного шелкопряда из Европы и Япо
нии. Однако твердо установить источник болезни вряд ли когда- 
нибудь удастся.

Летом 1907 г. Фиске (см. Ховард и Фиске, 1911) наблюдал 
в различных местностях Массачусетса н Гемпшира массовую 
гибель гусениц непарного шелкопряда, достигших средней ве
личины. Вначале существовало некоторое сомнение относительно 
нифекцнонности болезни; некоторые наблюдатели полагали, что
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болезнь была просто естественным состоянием, вытекающим из 
перенаселенности, и что настоящей причиной была неподходящая 
гшща или ее недостаток. Однако постепенно накоплялись данные 
о возможности переноса болезни, н вскоре на нес стали смотреть 
как на возможное средство борьбы с вредителем. Ховард и Фиске 
полагали, что болезнь не препятствует размножению вредителя 
настолько, чтобы совершенно предотвратить его деятельность, 
но что она значительно снижает количество вредителя. И первое 
время эта болезнь была названа «вилтовой болезнью» или просто 
•«внлтом», и это название было принято и стало употребляться 
последующими авторами.

Еще до сообщения Ховарда и Фиске Рейфф (1909а, Ь), озна
комившись с описаниями серьезной болезни монашенки (Ly-  
m a n tr ia  monacha i.inn.), сделанными в Европе, н с наблюдениями 
Е. Фишера (1906) о восприимчивости гусениц к болезням, занялся 
экспериментальным получением «флашерип» (считавшейся бак
териальной по природе) у гусениц непарного шелкопряда. В 1911 г. 
он сообщил о благоприятных результатах обширных полевых 
опытов по распространению «флашерип» в популяциях непарного 
шелкопряда в различных местностях Массачусетса. Рейфф упо
треблял термины «вплт» н «флашерия» как синонимы и, повиди
мому, не проводил различия между настоящими вилтамп, или 
полиэдрозами, и бактериальными «флашериямн». Однако в тех 
«лучаях, когда оп говорил о естественных эпизоотиях, он ве
роятно, имел дело с настоящим полиэдрозом. Кроме того, с на
учной точки зрения работы Рейффа по этому вопросу настолько 
неполноценны (см. Эшерих, 1913), что трудно судить, оказали 
лтг его опыты какое-нибудь влияние на выяснение природы бо
лезни гусениц непарного шелкопряда.

Вскоре после этого вплт был признан лесоводами и энтомоло
гами как широко распространенная инфекция гусениц непарного 
шелкопряда на всей площади, занятой непарным шелкопрядом 
в Повой Англии. Природа болезни и ее первичная причина стали 
тогда предметом исследования нескольких ученых во главе 
с Глезером и Чэпменом (1912-1916). Эта болезнь была также об
наружена в Западной Европе и в России, где она истребляла боль
шое количество гусениц.

Симптомы. Вил г непарного шелкопряда характеризуется точ
ными и определенными признаками. Эпизоотия, если она нача
лась, обычно протекает очень быстро, и за одну вспышку может 
быть уничтожено от 30 до 70% популяции. Мертвых гусениц 
обычно находят висящими где-нибудь на стволе и л и  на сучьях 
дерева (рис.. 137). Больные насекомые никогда не спускаются 
■с дерева, на котором они питаются, но обычно ищут более высо
ких мест- Они теряют аппетит, становятся вялыми; незадолго
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перед смертью они размягчаются, л  внутренние ткани их разжи
жаются настолько, что простое прикосновение к мертвому на
секомому вызывает разрыв покровов и выделение темнокоричне
вой жидкости. Гусеницы практически не имеют запаха до тех пор, 
пока в них не попадут случайные бактерии и насекомое не под
вергнется разложению. Период от заражения до смерти варьирует 
от 4 до 24 дней и в среднем равен 10—12 дням.

Обыкновенно признаки бо
лезни хорошо заметны у наи
более старых гусениц; по по 
данным европейских ученых 
болезнь поражает гусениц ран
них возрастов чаще, чем это 
обычно предполагают. При оп
ределенных условиях болезнь, 
повидимому, становится более 
или менее хронической. Хро
ническая болезнь может обо
стриться при изменении внеш
них условий, которые ослабляют 
хозяина или неблагоприятны 
для него. Гусеницы, заражен
ные в последнем возрасте, мо
гут выжить до стадии куколки 
и даже бабочки.

Возбудитель. Когда стали 
подозревать, что вилт по своей 
природе является инфекцион
ным заболеванием, то первые ис
следователи начали поиски мик
роорганизма-возбудителя. Сна
чала искали его среди простей
ших, что подсказывалось пред

полагавшейся когда-то протозоиной этиологией желтухи тутового 
шелкопряда и «верхушечной болезни». При исследовании боль
ных личинок непарного шелкопряда X. Джонс (1910) наблюдал 
на препаратах жидкости тела и тканей полиэдрические тельца, 
а Глезер и Чэпмен (1912) заметили скопление их вокруг трахей 
насекомого. Эти тельца имели очень высокий показатель прелом
ления, не окрашивались большинством красок и не имели опре
деленной внутренней структуры. Исследователи пришли к заклю
чению, что полиэдрические тельца не являются живыми микро
организмами, вроде микроспоридий, а Глезер и Чэпмен считали 
их особой формой продуктов реакции; однако онп заметили нали
чие в тканях и жидкостях тела больных гусениц небдлыних вра

Р и с. 137. Гусеницы непарного шел
копряда (Portlie tr ia  d isp a r  L.), погиб
шие от вилта и свешивающиеся с ко
ры дерева, на котором они кормились.
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щающихся микрококков. Они решили, что это и есть бактерии, 
являющиеся возбудителями, и назвали их Gyrococcus jlacc.idijex 
Лочти через год Глезер и Чэпмен (1913) дали новое объяснение 
своим наблюдениям, заявив, что микрококки не являются возбу
дителями болезни и оказались «безвредными обитателями кишеч
ника».

В работе 1913 г. Глезер п Чэпмен показали, что и с т и н н ы м  
возбудителем вилта у гусениц непарного шелкопряда является 
фильтрующийся вирус. Они установили, что бактериологически 
стерильные фильтраты из больных гусениц содержали мелкие, 
интенсивно движущиеся гранулы, которые возможно имеют не
которую связь с вирусом, но они не видели никаких основании 
для утверждения, что полиэдрические тельца представляют собой 
стадии фильтрующегося возбудителя. Таким образом был уста
новлен факт, что первопричиной вилта является фильтрующийся 
вирус, аналогичный вирусу желтухи тутового шелкопряда.

Прпзиаки и свойства вируса и полиэдрических телец. Вирус 
вилта непарного шелкопряда не был так детально изучен биохи
мически и серологически, как вирус желтухи тутового шелко
пряда. Однако оба эти вируса, вероятно, сходны по своим основ
ным признакам. Морфологические признаки вируса вилта были 
указаны Глезером в 1918 г., а в недавнее время были установлены 
некоторые его биохимические свойства. Холмс (1948) дал ему 
название Borrelina reprimens.

Вирус проходит через свечу N Беркефельда, но не проходит 
через фильтр F Шамберлана. Если фильтрат исследуется в темном 
ноле, то в нем видны мелкие гранулы. Возможно, что они подоб
ны гранулам, встречающимся при желтухе тутового шелкопряда, 
и имеют этиологическое значение. Вирус не культивируется на 
искусственной среде. Взвеси вируса не вызывают брожения са
харных растворов, не восстанавливают растворы метиленовой 
синьки или азотнокислого натрия и не разжижают желатины или 
казеина. При помещении во влажную камеру при температуре 
(Ю° он разрушается в течение 20 мин. Нагревание в сухой камере- 
при 70—80° инактивирует его также в течение 20 мин. Жизнеспо
собность вируса сохраняется до 2 лет при комнатной температуре 
и до 6 месяцев при хранении в 98-процентном глицерине. В сухом 
состоянии вирус выдерживает действие солнца в течение 12 час. 
Процесс гниения, повидимому, не оказывает влияния на актив
ность вируса. Однако он разрушается в 80-процентном спирте- 
в течение 15 мин., а в 5-нроцентном феноле сохраняет активность 
в течение 3 недель. Глезер (1927) сообщает, что смесь ранных 
частей раствора сулемы (1 : 1000) и 95-процентного спирта успеш
но инактивирует вирус. Согласно Бергольду (1948), вирус можно- 
инактивировать также поливннилпирролидоном («коллидон»).
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Р и с. 138. Электронные микрофотографии вируса полиэдрической болезни 
непарного шелкопряда; увеличение примерно 30 ООО.

А — суспензия пучков вируса в воде; Б  — суспензия частиц и пучков вируса 
в воде; некоторые пучки вируса не изменились, другие стали прозрачными, третьи 
распадаются на отдельные вирусные частицы; некоторые вирусные частицы лежат от
дельно; Я — другая картина, где видны как пучки вируса, так и отдельные частицы. 
Г. Д — препараты вируса полиэдрической болезни непарного шелкопряда; видны 

распадающиеся пучки и отдельные частицы.

Вирус вилта представляет собой палочкообразную частицу 
величиной в среднем около 45 х 360 тц (Бергольд, 1947, 1948Ь). 
По наблюдениям с помощью электронного микроскопа (рис. 138), 
одним из интересных признаков вируса непарного шелкопряда, 
как и некоторых других вирусов насекомых, является то, что он, 
повидимому, состоит из нескольких палочкообразных частиц, 
лежащих рядом (рис. 139). Когда две или более частиц находятся 
рядом, то можно иногда видеть, что на определенных точках каж
д о г о  из палочкообразных телец образуются узлы или шаро
образные вздутия, расположенные один против другого. Это на
водит на мысль о способности вируса к своего рода боковому 
или продольному расщеплению. Из других признаков вируса 
указываются следующие; константа седиментации Сведберга S20 
между 2500 и 4000 (что зависит от количества слипшихся частиц), 
константа диффузии 0,175 х '10 7, коэффициент трения ( // /0) 
1,42, отношение осей 8,8; вес частицы 1300 х 10® (при расчете
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по константам седиментации и диффузии) и 391,6 х 10® (при вы
числении по длине и диаметру вирусных частиц, видимых на элек
тронных микрофотографиях). Химически вирус представляет 
собой в основном нуклеопротеин типа дезоксирибонуклеиновой 
кислоты. Он вирулентен в количестве 10~10г белка на 1 гусеницу.

Средний размер полиэдрических телец вируса непарного шел
копряда равен приблизительно 3,5 ii в диаметре, хотя сообщалось 
и об отклонениях в пределах 0,5—15 fi. Эти полиэдры имеют вид

кристаллов, но не такой пра
вильной гексагональной формы 
(рис. 139), как полиэдры жел
тухи тутового шелкопряда, и 
не с такими острыми углами, 
как у  последних. Как и полиэд
ры желтухи, полиэдры вилта 
непарного шелкопряда раска
лываются при надавливании; 
они, повидимому, имеют кон
центрическую слоистость. Часто 
они лежат друг подле друга, 
как бы находясь в процессе 
деления. Полиэдрические тель
ца нерастворимы в горячей или 
холодной воде, в эфире, хлоро
форме, спирте и ксилоле. Они 
растворяются в кислотах и сла
бых щелочах. Пикриновая ки- 

I’ h с. 139. Полиэдрические тельца, слота окрашивает иолиэдричос- 
характерные для полиэдроза гусени- кие тельца в желтый цвет,обна- 
цы непарного шелкопряда. Мпкро- руживая их белковую природу.

фотография мазка. Дальнейшие химические иссле-
( глезер. 1915.) дования показали нуклеопроте-

иновую природу этих телец. Они 
не окрашиваются Суданом 111 и не чернеют от осмиевой кислоты, 
т. е., повидимому, не содержат жиров. Согласно Бергольду (1948Ь), 
константа седиментации Сведберга главного компонента полиэдри
ческого белка S20=  12,57 и молекулярный вес 276 ООО. Компонен
ты расщепления имеют константу седиментации 3,12 и молеку
лярный вес 47 250.

При биохимических исследованиях полиэдрических телец 
Глезер и Чэпмен (1916 а, Ь) изучали растворимость этих телец 
в различных реактивах. Они нашли, что 37-процентная соляная 
кислота, как в горячем, так и в холодном виде, с трудом растворяет 
полиэдрические тельца; они растворяются в 15—31-процентном 
растворе кипящей азотной кислоты (14-процентный раствор не 
действует па них, а 31-процентный немедленно их растворяет).
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Едкий аммоний, повидимому, не действует на полиэдри
ческие тельца, но такие щелочи, как едкий калий и едкий 
натрий, быстро растворяют их. Полиэдрические тельца рас
творяются при кипячении даже в таком слабом растворе едко
го натрия, как ^'^-процентный; 2-процентный раствор представ
ляет собой удобную концентрацию для реакций растворимости. 
Глезер и Чэпмен нашли, что при растворении полиэдрических 
телец в щелочи и после отделения щелочей диализом и выпарива
ния белкового раствора получаются кристаллы, имеющие вид

Р и с. 140. Наполовину растворившиеся полиэдри
ческие тельца из больной гусеницы непарного шел
копряда; видны полости, оставшиеся после удаления 
частиц и пучков вируса; полиэдры растворены в сла
бом растворе соды; фотография с помощью электрон

ного микроскопа (X 25 ООО).

исходных полиэдров. Интересно, что когда полиэдрические тель
ца обрабатываются углекислым натрием, они разбухают, увели
чиваясь вдвое но сравнению с нормальной величиной, а при по
мещении в 0,008 М  раствор углекислого натрия они растворяются 
{рис. 140).

Полиэдрические тельца очень устойчивы к большинству кра
сок; обычно окрашиваются только их периферические слои. 
Если окрашивание производится в течение длительного времени 
и л и  с применением нагревания или протравливания, полиэдры 
воспринимают краски значительно лучше и обычно равномерно. 
Иногда при окрашивании в полиэдрических тельцах выявляются 
мелкие, преломляющие свет гранулы или же центральная масса 
тельца окрашивается однородно и интенсивно, отличаясь от почти 
неокрашенного периферического слоя (Глезер и Чэпмен, 1916 а, Ь).



ГЛАВА XI

П атология. Внешние патологические изменения при вилте 
гусениц непарного шелкопряда проявляются главным образом 
в «увядании» (wilting); увядшие гусеницы обычно висят на сучьях 
пли па стволе дерева. При прикосновении к гусеницам покровы 
их тела разрываются и наружу выливается темнокорнчнеиая 
жидкость. 13 это время мертвые насекомые не имеют никакого 

резко выраженного запаха; ио позднее, когда 
начинается бактериальное разложение, они 
могут распространять неприятный запах. До 
появления случайных бактерий содержимое 
больных гусениц часто бывает стерильным. 
Практически все внутренние ткани разлага
ются, хотя кишечный тракт разрушается 
одним нз последних. Если больную гусеницу 
вскрывают и исследуют перед смертью, то 
обычно отмечается, что к трахеям и более мел
ким их разветвлениям прикреплены образова
нии, состоящие пз круглых телец, что делает 
пх похожими на виноградные кисти. Эти кисти 
представляют собой массы полиэдрических 
телец, находящихся в ядрах клеток оболочек 
трахей, которые поражаются одними из пер
вых. Других макроскопических патологичес
ких изменений замечается мало (рис. 141).

Как и в случае желтухи тутового шелкопря
да, полиэдрические тельца возникают в ядрах 
клеток гиподермы, оболочки трахей, жирового 
тела и некоторых клеток крови, и большинство 
патологических изменений затрагивает эти 
ткани. Врейндл (1938) утверждает, что нервная 
и мышечная ткани также инфицируются. 
Гистопатология вилта непарного шелкопряда 
вполне сходна с таковой при болезни тутового 
шелкопряда. Довольно полный перечень па
тологических изменений в различных клетках 
и тканях дай Глезером (1915).

Первое заметное изменение в ядре пораженной клетки — 
это слияние частиц хроматина в комок в центре ядра и появление 
в нем бесчисленных, интенсивно движущихся гранул, окраши
вающихся в красноватый цвет по Романовскому— Гимза (рис. 142). 
Иногда пх трудно отличить от гранул, появляющихся при де
генерации нормальных клеток-. Возможно, что в свете работ 
Пэйо по гранулам желтухи тутового шелкопряда (см. стр. 505) 
гранулы вилта нуждаются в новом толковании, line ахроматино- 
вого вещества ядра можно наблюдать образование полиэдриче
ских телец; сначала они очень малы, но постепенно увеличиваются

Рис . .  141. Часть 
трахеи больной гу
сеницы непарного 
шелкопряда; и яд
рах клеток оболоч
ки трахеи 1шдны 

полиэдры.
(Глезер, 1915.)
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как в объеме, так и в количестве. Ядро гипертрофируется до такой 
степени, что ядерная оболочка наконец разрывается, цитоплазма 
разрушается и полиэдрические тельца выходят в полость тела„ 
где они в большом количестве находятся в свободном состоянии.

Хотя полиэдрические тельца не образуются в ядрах мышеч
ных, нервных, выделительных и железистых клеток, Глезер за
метил, что в них могут возникать некоторые изменения. Например, 
хроматин этих клеток дегенерирует и может собираться « комок.

Р и с .  142. Микрофотография, на которой видны различные 
стадии образования полиэдрических телец «вилта» n ядрах 

тканей гусеницы непарного шелкопряда.
(Глезор, 1915.)

Однако jï этих клетках не были обнаружены небольшие, окра
шенные в красноватый цвет гранулы.

Кровяные клетки, или гемоциты, зараженных гусениц, особен
но лейкоциты и лимфоциты, также подвергаются патологическим 
изменениям (в крупнозернистых клетках или в эноцитоидах поли
эдры найдены не были). Обнаруживаемые изменения в основном 
сходны с изменениями, наблюдаемыми в ядрах других тканей. 
Интенсивно движущиеся гранулы возникают так же. как и поли
эдрические тельца, и в конце концов выпадают из гипертрофиро
ванного ядра и обнаруживаются в свободном состоянии в гемолим
фе. Иногда встречаются клетки только с одним или несколькими 
полиэдрами, что может быть результатом фагоцитоза. Глезер (1915) 
описал одну форму патологического изменения кровяной клетки^
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лри KOTOj)OM вся цитоплазма клетки казалась исчезнувшей и оста
вались лишь оболочка и ядро, содержащее некоторое количество 
полиэдрических телец. Глезер предполагал, что вещество цито
плазмы может использоваться вирусом в процессе питания; но 
это, повидимому, необычный способ питания. Так как изменения 
наблюдаются в гемоцитах на самых ранних стадиях заболевания, 
то они могут служить довольно надежным диагностическим при
знаком.

Передача возбудителя. Передача возбудителя обычно проис
ходит через пищеварительный тракт насекомого; заглоченный 
возбудитель, возможно, проникает через кишечный эпителий в ге
молимфу. Передача от поколения к поколению может происходить 
у небольшого количества особей и через яйцо (Глезер, 1927).

Так как растения, служащие пищей для непарного шелкопря
да, загрязняются распавшимися телами насекомых, то ясно, что 
вирус легко может попасть в организм здоровых насекомых вместе 
с пищей.

Была высказана мысль, что насекомые, разрушающие трупы, 
могут иметь важное значение в распространении вируса. Ал
лен (1916) указывал, что мясные мухи (Sarcophagidae) привлека
ются к разлагающимся гусеницам и куколкам и размножаются 
на них. Полиэдрические тельца были обнаружены на ногах и 
ротовых частях этих насекомых. Другие насекомые также очень 
часто встречаются в местах нахождения больных гусенип. Среди 
них можно назвать жуков-щелкунов (Elateridae), божьих коро
вок (Coccinellidae), некоторых полужесткокрылых, жесткокрылых, 
в том числе пахучего краснотела (Calosoma sycophanta Linn.), 
и даже муравьев и клещей; отмечалось, что эти насекомые и клещи 
механически переносят на себе полиэдрические тельца.

Иммунитет. Повидимому, некоторое количество гусениц в лю
бой популяции невосприимчиво к болезни. Действительно ли это 
приобретенный гуморальный иммунитет или же это иммунитет 
истинный, основанный на физиологических особенностях отдель
ных гусениц, или просто случайное явление — еще не установ
лено. Во всяком случае, частичная невосприимчивость представ
ляет собой интересное средство защиты, помогающее данному 
виду насекомых выжить во время широко распространенных эпи
зоотий. Это может быть одной из причин, по которым полное 
вымирание вида под действием вирусной болезни представляется 
невероятным, если бы даже можно было вести борьбу с вредите
лем этим способом.

Глезер (1915) сообщает, что из 195 гусениц непарного шелко
пряда, питавшихся вирусным материалом, вышло 57 бабочек. 
Он предполагает, что наследственный иммунитет к вплту, вероят-
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но, существует у некоторых членов расы непарного шелкопряда 
и что другие особи могут быть активно иммунизированы субле
та льными дозами достаточно вирулентного материала. Глезер 
сообщает, что он видел большие количества гусениц, скопившихся 
на деревьях под мешковиной, где многие из них погибли от вилта. 
Несмотря на то, что содержимое распадавшихся тел гусениц 
попадало на других особей, находившихся в непосредственной 
близости, все же многие из них не погибали и превращались 
в бабочек.

Вообще вирус вилта непарного шелкопряда, повидимому, отли
чается от других вирусов насекомых и довольно специфичен, зара
жая лишь определенного хозяина. Эксперименты показали, что 
такие насекомые, как Malacosoma americana  Fabr. и тутовый 
шелкопряд (Bombyx mori L inn.), невосприимчивы к нему. С дру
гой стороны, Бергольд (1943) сообщает, что гусеницы тутового 
шелкопряда, по крайней мере частично, восприимчивы к вилту 
непарного шелкопряда и что в его опытах некоторые гусеницы 
погибали после заражения через рот взвесью полиэдрических 
телеп и после введения в гемолимфу их раствора. Гусеницы мо
нашенки (Lym antr ia  monacha Linn.) и соснового шелкопряда 
(Dendrolimiis p in i  Linn.) также, повидимому, несколько воспри
имчивы к этому вирусу. Полиэдрические тельца, найденные у под
опытных насекомых, были типичны для данного вида насекомого 
хозяина. В некоторых случаях гусеницы непарного шелкопряда 
заражались вирусом соснового шелкопряда, и при этом были 
обнаружены полиэдрические тельца, типичные для последнего. 
Гусеницы непарного шелкопряда также, повидимому, воспри
имчивы к вирусам тутового шелкопряда и монашенки. Однако 
прежде чем можно будет вывести определенные заключения о вос
приимчивости разных видов к вирусам полиэдрозов, необходимы 
дальнейшие эксперименты в этом направлении.

Полиэдрозы других чешуекрылых

Количество чешуекрылых, восприимчивых к заражению по
лиэдрическими вирусами, достигает приблизительно 100 видов. 
Это, без сомнения, лишь небольшая часть действительно воспри
имчивых насекомых, и при более точных наблюдениях и большем 
количестве данных число подверженных этим заболеваниям 
бабочек, вероятно, будет быстро возрастать. К сожалению, не 
во всех случаях так называемой «полиэдрической болезни», или 
«вилта», были обнаружены под микроскопом полиэдрические 
тельца. Поэтому мы можем лишь накоплять литературные дан
ные, ожидая подтверждения этих наблюдений.

Ниже мы приводим в порядке системы (по семействам) различ
ные виды чешуекрылых, о которых сообщалось, что они воспри-
35 э. Ш тейнхауз
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нмчииы к полиэдрозам. Этот список даст читателю некоторое 
представление об относительном количестве наблюдений, сделанных 
в различных группах.

T i n e i d a e .  Гусеницы комнатной, или мебельной, моли (Tineola 
biselliella Нош.) изредка поражаются полиэдрическим вирусом, 
в частности при разведении в лаборатории.

В Базеле (Швейцария) Лотмар (1941b) наблюдал гусениц ком
натной моли, зараженных полиэдрическими тельцами, которые 
были похожи по виду на полиэдры, обнаруженные при желтухе 
тутового шелкопряда. Гусениц легко можно было заразить при 
кормлении шерстью, загрязненной раздавленными больными 
гусеницами. Заболевшие гусеницы обычно погибали, но из одной 
вышла зрелая бабочка, давшая незараженное потомство. Лот
мар (1941а) отметил также заражение гусениц этого насекомого 
микроспоридиями (Aosema).

O e c o p h o r i d a e .  В 1945 г. Гаррисон сообщил о случае полиэд
рической болезни у гусениц Chimabache jagella  Fabr. в Англии. 
Заболевшие гусеницы были собраны в одной определенной местно
сти в графстве Дэрем. Экземпляры, доставленные в лабораторию 
из других областей, оставались здоровыми. Полиэдрические 
тельца были обнаружены под микроскопом.

P h a l o n i i d a e .  Согласно Чэпмену и Глезеру (1915), европейские 
авторы считают Phalonia ambiguella  (Hbn.) восприимчивой к по- 
лиэдрозу.

Листовертки ( T o r t r i  e i d a e ) .  Листовертка Acleris  variana  
(Fern.) страдает от иолиэдроза в Британской Колумбии, Онтарио 
и в штате Вашингтон (рис. 143). В некоторых областях болезнь уни
чтожает значительный процент гусениц. По К. Грэхаму (1948), 
полиэдрические тельца образуются в «пищеварительных клетках 
средней кишки». Кроме того, наблюдается чрезмерное, злокаче
ственное размножение клеток средней кишки, сопровождаемое 
сокращением мышц гусеницы, что вызывает укорочение длины 
ее тела.

Имеются данные о том, что чайная листовертка (Потопа 
coffearia  N ietn.) подвергалась заражению полиэдрозом на Цейлоне 
в период ее сильного размножения (Стокдель, 1920). При этом 
погибало большое количество этих вредителей. Попытки вызвать 
вспышки искусственным путем успеха но имели.

По Дель Гуэрчио (1929), лиственничная листовертка (Enar
monia diniana  Gn.), повидимому, поражается полиэдрозом в Италии.

Необходимо упомянуть, что яблонная плодожорка (C arpo - 
capsa pomonella Linn., сем. Olelhreulidae), по наблюдениям Зел-
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крега и Зиглера (1928), погибала в 1920 г. в Делавэре от «неопре
деленной вилтовой болезни». Болезнь эта была скорее бактериаль
ного, чем вирусного происхождения. Однако имеются данные, 
что в Южной Франции образующие кокон гусеницы этого насе
комого были поражены полиэдрической болезнью (Симмондс, 
1944).

Р и с .  143. Полиэдрические тельца, характерные дли 
нолиэдроза A cler is  variana ' (Fern.).

h i m a c o d i d a e .  В 1931 г. Ц. Кинг сообщил, что гусеницы 
N arosa  conspersa W ik., N atada  nararia  Moore, Thosea cervina Moore, 
T . erecta fTmps., Т. сапа W ik., Parasa  lep id a C ram. n S p a tu l i f im b r ia  
castaneiceps Hmps. часто умирали от вилтов в определенное 
время года. Ставились опыты по распространению этих болезней 
путем опрыскивания гусениц водной вытяжкой из больных 
особей. Были получены многообещающие результаты. В 1933 г. 
Ц. Кинг сообщил, что «вилт», повидимому, убивает большее коли
чество вредителей, чем все другие их естественные враги, взятые 
вместе.

Смн (1940) описал «вилт» у N iphadolepis a lianta  Karsch, 
который уничтожил в Ниассалэнде большинство (88%) активных 
гусениц в июне и июле 1939 г. На протяжении всего года только 
около 12% гусениц погибло от болезни; однако к концу '1940 г. 
смертность составляла 48,9%. Иногда заболевали и куколки.

К сожалению, в работе нет никаких указаний относительно 
наличия у какого-либо из только что описанных насекомых по-

3 5 *
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лиэдрических телец; но по другим признакам можно предполагать, 
что эти болезни были вызваны полиэдрическими вирусами.

Медведицы ( A r c t i i d a e ) .  В 1915 г. Чэпмен и Глезер включили 
медведицу H yphantria  cunea (Drury) в список насекомых, под
верженных болезням, по многим признакам похожим на вилт. 
C allaractia  virgo  Linn, может также быть восприимчива к вилту. 
Но Виатту, гусеница обыкновенной медведицы (Arctia  caja 
Linn.) определенно подвержена подобной болезни. Полиэдриче
ские тельца наблюдались у гусеницы Estigmene acraea (Drury) 
в Калифорнии.

Мешочницы ( P s y c h i d a e ) .  15 Южной Африке гусеница Acantho- 
psyche junod i  I Ге1у. поражается полиэдрическим вилтом, а также

Р и с. Ж . Две фотографии гусениц P ro d e n ia  p ra e  j  ica Г,rote, 
погибших от полиэдрической болезни.

и грибными заболеваниями (('кайф, 1921). Климатические усло
вия оказывают сильное влияние на распространение этих болез
ней.

С овки ( H C o e tu id a e )1. Prodenia praefica  Grote встречается в цен
тральной ii северной Калифорнии, западной Неваде и в южном 
Орегоне главным образом на люцерне. Полиэдроз часто вспыхи
вает среди этих насекомых и может уничтожить большое их ко
личество. Бланшар и Конже (1932) утверждают, что полиэдри-

1 Н е д а в н о , п е р е и м е н о в а н ы  н Phnlaenidac.



ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ

ческая болезнь, по их наблюдениям, была самым важным факто
ром в гибели этих насекомых в природе (см. также Картрайт с со
трудниками, 1933). Как при большинстве полиэдрозов, болезнь 
поражает гусеницу, особенно последнего возраста. Перед смертью 
личинка может принять красновато-коричневую окраску, после 
чего содержимое ее тела превращается в темную жидкую массу. 
Вялые распавшиеся личинки наблюдаются в большом количестве 
висящими на листьях и стеблях растения-хозяина (рис. 144).

Ри с. 145. Полиэдрические тельца и вирус, характеризующие полиэдриче
скую болезнь гусениц Prodenia  praef ica  Grote.

А — группа полиэдрических телец; Б — характерные пучки вирусов п солевые кри- 
сталлы (х 12 ООО); В — отдельные частицы вируса, обработанные золотом (х 12 ООО).

Вирусная частица имеет вид палочки, величиной приблизительно 
50 X 290 m\j.. Для вируса, повидимому, характерно образование 
небольших связок, по нескольку частиц в каждой (рис. 145).

Другие виды, Prodenia ornithogalli Gueii. и Prodenia li tura  
(Fabr.) также поражаются полиэдрическим вирусом. Заболевание 
Р .  ornithogalli Guen. было описано еще в 1913 г. в Египте, где 
наблюдалась сильная смертность насекомого в результате инфек
ции (Дэджен, 1913). Это насекомое поражалось болезнью в Индо- 
Китае. Кареше (1937) удалось заразить этой болезнью здоровых 
гусениц, скармливая им листья, обработанные вытяжкой из боль
ных особей. Гусеницы, зараженные таким образом, умирали через 
5 —6 дней. Согласно Крэмбу (1929), болезнь, вероятно носящая 
полиэдрический характер, наблюдается в Европе у «Prodenia  
litosia».

Восприимчивость Laphygm a frugiperda  (A. et S.) к поли
эдрической болезни отмечалась Чэпменом и Глезером (1915). 
В 1921 г. Аллен отметил вспышку полиэдроза у этого насекомого
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в штате Миссисипи, где она очень сильно распространилась летом 
1920 г. Болезнь была сначала замечена в сентябре среди гусениц 
последних возрастов. Мертвых личинок в значительных коли
чествах находили висящими на концах листьев травянистых 
растений. Недавно умершие насекомые имели желтоватую окрас
ку, а их внутренние тканн находились в состоянии полного распада 
и разжижения. Микроскопическим исследованием было подтвер
ждено 'присутствие в них полиэдрических телец неправильной

i’ и с. 146. Гистологические срезы тканей личинок Leucania  
unipuncta  (Haw.), пораженных полиэдрической болезнью.

А — полиэдрические тельца в яд р ах  ж ировы х клеток; Б  — срез через 
гиподерму; видны распад  зараж ен н ы й  тканей  и освобождение полиэд

рических телец.

формы. Собранные и помещенные раздельно гусеницы, прине
сенные в лабораторию, давали смертность 37%.

Распространенная по всему свету бабочка левканида одно
точечная Leucania unipuncta  (Haw.) =  C irph is  unipuncta  (Haw.) 
была обнаружена зараженной в штатах Массачусетс, Мериленд, 
Вирджиния, Северная Каролина, Иллинойс, Оклахома и в Кали
форнии. Вирусная болезнь рассматривается как фактор, подавляю
щий размножение этих насекомых в Родезии. В штатах Новой 
Англии Чэпмен и Глезер (1915) наблюдали, что заболевшие гусе
ницы становились вялыми; после смерти они повисали на своих 
брюшных ножках; покровы их становились настолько хрупкими, 
что разрывались при малейшем прикосновении, причем вытекала 
водянистая сероватая жидкость, содержащая полиэдрические 
тельца. Больные экземпляры, исследованные в Калифорнии, 
содержали полиэдры (рис. 146) величиной в .среднем от 1,2 до
3,5 ц с различным числом граней (обычно 4 —6).
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Чэпмен и Глезер (1915) обнаружили, что Heliothis armigera  
Hbn. (вредитель кукурузы, хлопка и помидоров) поражается 
вилтом. Еще в 1891 г. Ф. Малли упоминал о заболеваниях этого 
насекомого, а также Prodenia  pornithogalli  Gueri., Еихоа mes
soria  (Harr.), Nephelodes emtnedonia (Gram.) и др. Возможно, что 
некоторые из этнх болезней были действительно нолиэдрозами, 
но так как в то время больных насекомых обычно не исследовали 
на присутствие у них полиэдрических телец, то для выяснения 
этого пункта сообщения Малли не имеется никаких данных. Было 
выделено несколько линий бактерий, которых считали возбудите
лями болезни. Наличие полиэдрических телец у совки Nephelo
des emmedonia  (Cram.) показано Уолкденом (1937), наблюдавшим 
гибель от вилта 32% гусениц. Согласно сообщению Хаузера, 
точный диагноз вилта у этой совки был поставлен в штате Охайо. 
В некоторых случаях возбудитель, возможно, отличался от ти
пичного полиэдрического вируса; наблюдалось, что бабочки, 
а также гусеницы и куколки страдали от заболевания, причем 
бабочки, обычно стойкие к вирусной инфекции, становились вя
лыми в движениях и брюшко пх сильно вздувалось; затем брюшко 
разрушалось, и последним признаком жизни было «своеобразное 
чередующееся открывание и закрывание, сжатие и расширение 
анального отверстия и половых органов».

Шталер (1939) нашел, что среди гусениц Н. armigera  (Hbn.), 
воспитываемых в садках, наблюдается от 10 до 100% смертности. 
Больные гусеницы приобретают металлический блеск, перестают 
питаться, в большинстве случаев парализуются и прекращают 
линьку. После смерти кутикула темнеет и становится столь мягкой 
и липкой, что малейшее натяжение разрывает ее, и разжиженное 
внутреннее содержимое вытекает наружу. Большинство больных 
гусениц находилось в последней возрастной стадии, хотя замеча
лось заражение некоторых гусениц и 2-го возраста. При кормле
нии гусениц латуком или люцерной смертность среди них была 
выше, чем при кормлении их томатами или кукурузной мукой. 
JIIталер полагал, что гусеницы поражены внлтом, хотя он не об
наружил никаких полиэдрических телец. Есть основания полагать, 
однако, что он мог их не заметить.

Heliothis «obtectus», повидимому, также заражается внлтом 
(Лоуисбэри, 1913а); полиэдрические тельца наблюдались у H elio
th is  phloxiphaga  Grt. et Rob. в Калифорнии.

В 1912 г. Хнслоп описал заболевание гусениц Autographa  
ca lifo rn ica (  Speyer) в штате Вашингтон. К моменту смерти заражен
ные насекомые чернели и превращались в мягкую липкую массу. 
В настоящее время полагают, что наблюдавшаяся им болезнь 
была полиэдрозом. Она встречается также в Калифорнии и в Бри
танской Колумбии. У Trichoplusia ni (Hbn.) (Autographa bras
sicae Biley) полиэдры были впервые обнаружены в 1915 г.
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(см. 11эпмон к Глезер, 1915). Болезнь, вызываемая этим вирусом, 
наблюдалась также в России. Полиэдрические тельца были най
дены у гусениц Autographa biloba Stepli., собранных на латуке 
в штате Миссисипи (Аллен, 1924). Гусеница Alabama argillaceae  
(НЬн.), повидимому, также страдает от цолиэдроза.

Б Европе полиэдрическим вирусом поражается совка Еихоа  
segetum  (Schiff.), у которой он размножается в клетках оболочек 
трахей, гиподермы i i  жирового тела. В ядрах кровяных клеток 
полиэдрические тельца не наблюдались. Поражения появляются 
сначала в клетках трахеи, п вирус, повидимому, чаще всего 
наводняет именно эти клетки. Полиэдрические тельца имеют 
треугольную форму и обычно достигают 3 —5 ч. в диаметре. В крови 
больных Еихоа segetum  наблюдаются вирусные частицы или эле
ментарные тельца, как при желтухе тутового шелкопряда. Этот 
полпэдроз интересен, в частности, тем, что он практически не 
вызывает смертности п в областях его распространения заболе
ваемость составляет менее 1%. Действительно, зараженных гусе
ниц E . segetum очень трудно отличить от здоровых; гемолимфа 
их не очень мутная и содержит мало полиэдрических телец.

Пейо (1936) обнаружил эту болезнь во Франции в 1935 г. 
При осмотре сотен личинок он нашел только 10 зараженных. 
Очевидно, эпизоотии этой болезни не наблюдается. Инфекция 
иногда протекает в соединении с неполпэдрнческой болезнью 
этого же насекомого (см. стр. 589). По поводу этого случая можно 
высказать следующие предположения: если этот полиэдрический 
вирус специфичен для своего хозяина, то либо его исходная ви
рулентность низка, либо происходит процесс приспособления 
вируса к своему хозяину и вирус становится его комменсалом. 
Причину низкой вирулентности вируса можно также приписать 
тому, что совка Еихоа segetum  (Schiff.) не является его специфи
ческим хозяином, но тем не менее восприимчива к нему до неко
торой степени.

Болезнь неизвестной этиологии, возможно полпэдроз, опи
сана К. Кингом и Аткинсоном (1928) у совки Еихоа ochrogaster 
(Giien.).

Стрикланд (1916) описал у Chorizagrotis aux il iar is  (Grote) 
болезнь, при которой гусеница раздувается и становится коричне
вой, а содержимое ее тела разжижается н разлагается. Возможно, 
что эта болезнь вызвана полиэдрической инфекцией. При другой 
болезни этого насекомого гусеница краснеет; в этом случае болезнь, 
вероятно, бактериального происхождения.

Кроме того, отмечена восприимчивость к полиэдрическим ви
русам следующих совок: хорошо известной N octua clandestina  
Harr, и гусеницы P anolis  flammea  Schiff. Указывалось, что послед
ние виды были заражены полиэдрической болезнью в Голландии 
(Рнцема-Бос, 1920) и в Польше (Сптовский, 1924). В Повой
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Зеландии, согласно Д. Миллеру (1929), гусеница Tyria  jacobaeae  
Linu. заболевает полиэдрической болезнью, особенно когда на
секомое воспитывается в инсектарии.

D lop t ldae .  Гусеница Phrygan id ia  californien  Pack, является 
одним из наиболее разрушительных вредителей, объедающих 
листья виргинского дуба в Калифорнии. Давно было известно, 
что это насекомое страдает от болезни, которую некоторые авторы 
(например, Бурк и Герберт, 1920) считали болезнью бактериаль
ного происхождения; однако теперь известно, что это вирусная 
полиэдрическая болезнь. Чэнмен и Глезер (1915), а также другие 
авторы обнаружили полиэдрические тельца в тканях больных 
насекомых. Когда насекомые имеются в большом количестве, 
болезнь может возникнуть совершенно неожиданно н уничтожить 
множество гусениц. Симптомы у зараженных насекомых в основ
ном сходны с симптомами других полиэдрозов.

Хохлатки (WotodontUloe). Heterocampa g u tt iv i t ta  (VVlkr.) яв
ляется вредителем лесных деревьев на северо-востоке США. 
Серьезная вспышка болезни возникла среди гусениц в штате Мэн 
в 1907 г.; насекомые болели «заразной болезнью» там, где по
пуляция их была особенно плотной (Патч, 1908). Вначале думали, 
что болезнь вызывается грибом, но позднее было показано, что 
это полиэдрическое заболевание. Коллинс (1926) отмечает присут
ствие полиэдрических телец в зараженном материале, собранном 
в штате Массачусетс в 1919 г. В том же году большое количество 
мертвых личинок наблюдалось в Нью-Хэмншире.

Была отмечена восприимчивость к полнэдрозу (Чэпмен и Гле
зер, 1915) у другой хохлатки — Cerura bifida  (НЬп.); этой инфек
ции подвержена также хохлатка Stauropus alternus  W ik.

Волнянки (Ijf/inantriidae).  Два представителя этого семей
ства— монашенка (L ym antr ia  monacha Linu.) н непарный шелко
пряд (Porthetr ia  d isp a r  Linu.), у которых полиэдрические болезни 
проявляются наиболее ясно, рассмотрены выше (см. стр. 529). 
Было отмечено, что некоторые другие виды волнянок также стра
дают от полиэдроза, но ни один из них не подвергался такому 
тщательному изучению, как только что указанные два вида. 
Чэпмен и Глезер (1915) сообщают о таких наблюдениях над гусе
ницами кистехвоста Hemerocampa leucostigma (A. et S.). Ховард 
и Фиске (1911) сообщали о «вилте» у бабочки соснового кистехво
ста, а Чэпмен н Глезер наблюдали эту болезнь в 1911 г. в штате 
Массачусетс, где она почти полностью уничтожила второе поколе
ние гусениц. В 1914 г. они вновь обнаружили заболевание у гу
сениц, присланных им из Вашингтона (Колумбия ) и Вустера 
(Охайо). В обоих случаях были обнаружены полиэдрические
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тельца. Эпидемия в Oxaiio наблюдалась в то время, когда гусеницы 
были готовы к закукливанию. Было уничтожено огромное коли
чество насекомых. Заражение дугласовой пихты кистехвостом

Hemerocampa pseudotsu- 
gata McD. было сильно 
снижено вследствие по- 
лиэдроза, поражавше
го насекомое-вредителя 
этого дерева. В северо- 
западных лесах США 
часто наблюдалась 
смертность 60 — 75% 
особей этого вида, а в 
некоторых областях 
вредитель был уничто
жен почти полностью.

Ф эриисс(1939) отнес 
к«вилтам»болезнь, уни
чтожавшую гусениц по
следнего возраста иво
вой волнянки (S tilpnotia  
.salicis Linn.) в Такоме 
(Вашингтон).

У бабочки кистехво
ста Notolophus antiqua  
(Linn.) (подвид badia) 
и у златогузки N y g m ia  
phaeorrhoea (Donov.) 
также отмечалась вос
приимчивость к вирус
ным заболеваниям (рис. 
147). Массовое появле
ние златогузки пред
отвращается в Европе 
естественным распро
странением полиэдри
ческой болезни (см., на
пример, Цвёлфер, 1925).

Согласно Туку
(1938), златогузка, оби
тающая на соснах в вос
точном Трансваале, 

страдала от полиэдроза в 1930 г. По мнению Тука, обычно это 
насекомое очень устойчиво к болезни.

( Сообщалось, что краснохвост Dasychira pudibunda Linn, по
ражался полиэдрической болезнью в Германии в 1917 и 1918 гг.

Р и <'. 147. Клетки крови гусеницы N o lo lophus  
a n t iq u a  (Linn.), зараженной вирусом полиэд

рической болезни.
А ■— ядро одной из клеток, содержащее хорошо 

оформленные полиэдрические тельца; Б — Солее 
поадняя стадия; видно сильно гипертрофированное 

ядро, наполненное полиэдрическими тельцами.
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((Крауссе, 1919) и в других частях Евроны (например, в Бельгии). 
Подобные же сообщения были из Финляндии (Линнаниеми и 
Хуккинен, 1921) относительно Dasychira selenitica Esp.

Бражники ( S p i l i n g id u e ) .  При изучении некоторых видов браж
ников в Бене Бём (1910) наблюдал среди них вспышки полиэдри
ческой болезни, которую он описал как похожую на «верхушечную 
•болезнь» монашенки. Бражники теряли аппетит, становились 
вялыми в движениях, подвешивались к крышке или стопке ин
сектария и умирали. В ответ на прикосновение стенки их тела 
легко разрывались, освобождая неприятно пахнущую жидкость, 
содержащую большое количество полиэдрических телец; эти тель
ца имели форму куба и в оптическом разрезе выглядели как квад
раты. Бём работал со следующими видами бражников: Deile-  
phila vespertilio  Esp., D . ga ll i  R ott., D . euphorbiae Linn., Pergesa  

■ elpenor Linn., P roserp in u s  proserpina  P ali., и с гибридами Deile-  
phila phileuphorbia  Mütz., D . kindervateri Kysela и I) .  harmuthi.  
Из сообщения Бёма неясно, наблюдал ли он полиэдрические ин
фекции у всех или лишь у некоторых из этих видов.

Smerinthus atlanticus  auct. также восприимчив к полиэдриче
ской болезни (Чэпмен и Глезер, 1915).

Пяденицы (G e o m e t r i d a e ). Известно, что гусеница пяденицы 
Lambdina fisce llaria  lugubrosa H ulst. (E llo p ia ) поражается иногда 
тяжелой болезнью. Гусеницы, собранные в штате Орегон в 1945 г., 
страдали, повидимому, типичным полиэдрозом (рис. 148). В Бри
танской Колумбии сходное заболевание было обнаружено у Lamb
dina somniaria  (Hulst.), а также у гусеницы пяденицы N e p y t ia  
canosaria  Walk. (Вайят, 1946). В 1910 г. М. Вольф сообщил, что 
сосновая пяденица (B upalus  p in ia r iu s  Linn.) в Европе подвержена 
заражению полиэдрической болезнью.

Сообщалось также о заражении полиэдрозом пяденицы P tycho- 
poda serria ta  Schrk., которую иногда относят к семейству Geomet
ridae, а иногда — к Acidaliidae  (Бергольд, 1943). Полиэдрические 
тельца имеют неправильную или треугольную форму со средним 
диаметром 2 —6 а.

L a . s i o r a t n p i d n e .  Malacosoma a rue ricana (Fahr.), встречающая
ся на востоке США, и Malacosoma diss tr ia  Hüb., распространенная 
на большей части континента, подвержены полиэдрозу (Глезер 
и Чэпмен, 1913). Одним из ранних сообщений об эпидемииуэтпх 
чешуекрылых было сообщение Фиске о распространении среди 
них полиэдроза в южном Пыо-Хэмпшире в 1938 г. (см. Ховард 
и Фиске, 1911). Вспышка болезни, отмеченная Чэпменом и Гле
зером у М. americana, наблюдалась в 1914 г. вблизи Люненбурга 
^Массачусетс) у гусениц на деревьях в дикой болотистой местности.
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Сначала только кое-где были видны отдельные умирающие гусе
ницы, но потом болезнь быстро распространилась на остальную 
колонию. К тому времени как деревья полностью оголились, 
болезнь приняла эпизоотический характер. В течение нескольких 
дней тысячи паутин были покрыты умершими и умиравшими 
гусеницами, большинство которых имело землянично-красную 
окраску. В коричневатой жидкости больных и разложившихся 
насекомых были обнаружены полиэдрические тельца с более или.-

Р и с. 148. Полиэдрические тельца (двух размеров), 
характерные для полиэдрова Lam bdina  f iscel lariw  

lugubrosa  (H ulst.).

менее округлыми углами. Вирус этой болезни проходит через 
фильтры V и N Веркефельда, через фильтр W  он проходит только 
с большим трудом и совсем не проникает через F фильтр Пастера — 
Шамберлана (Глезер, 1927). При кормлении фильтратами,, полу
чающимися прн пропускании через фильтры V и W Беркефельда, 
гусеницы умирают через 7 —17 дней. Вирус разрушается при по
гружении на 10 мин. в смесь равных частей раствора сулемы 
(1 : 1000) и 95-нроцентного спирта. Имеются указания,, что не
которые особи передают вирус от поколения к поколению через, 
яйца. Гусеницы М. americana невосприимчивы к вирусу желтухи 
тутового шелкопряда, а гусеницы тутового шелкопряда' устойчивы! 
к заражению вирусом М . americana.

Болезнь эта до сих пор распространена в восточной части США, 
где в некоторых штатах (например, в Коннектикуте) смертность, 
от нее превышает 30%. В 1946 г. вилт привел к частичному сокра
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щению популяции Malacosoma d isstria  и приморских провинциях 
Канады (Рикс, 1946). По всей вероятности, эти болезни появляют
ся при определенных условиях и всякий раз, когда их хозяева 
накапливаются в достаточно большом количестве.

В 1943 г. Бергольд описал полиэдроз гусеницы соснового 
шелкопряда (l)endrolim us p in i  Linn.). Полиэдры, обнаруженные 
при этой болезни, имели форму куба величиной 2 —10 [х. При 
заражении через рот смерть наступала через 15—28 дней. При 
экспериментальном кормлении личинок последнего возраста за
раженной пшцеи 17,60 Ô из них доживали до стадии куколки или 
бабочки. Есть данные, что вирус может быть передан следующему 
поколению через яйцо; во всяком случае, гусеницы следующего 
поколения могут каким-то образом получить вирус от яиц, нз 
которых они вылупились, lio Бергольду, гусеницы соснового 
шелкопряда частично восприимчивы к вирусу тутового шелко
пряда, монашенки и непарного шелкопряда. За исключением 
тутового шелкопряда, эти насекомые, повидимому, до некоторой 
степени восприимчивы к вирусу соснового шелкопряда.

Сатуршш или глазчатки ( S a t i i r n i i d a e ) .  Б природе были най
дены следующие виды этих гигантских шелкопрядов, зараженные 
полиэдрическими вирусами: большой павлиний глаз (Saturn ia  pavo-  
nia m ajor  Oliv.) (но сообщению Контэ н Левра, 1909), Hemileuca  
maia Drury u Hemileuca oliviae  Ckll. (по сообщению Чэпмена и 
Глезера, 1915) и Coloradia pandora  Blake (по сообщению Вигана, 
1941). Болле (1889) утверждал, что он искусственно заразил 
вирусом желтухи тутового шелкопряда глазчаток следующих 
видов: китайскую дубовую сатурнию (Antherea pernyi G uor.х), 
японскую дубовую сатуршпо (Antherea у  ama mai Guer.), Antherea  
m yli t ta  Dm. п айлантовую сатурнию (Philosamia cynthia Dru.).

1 B. 11. Поспеловым (193(5) было установлено lia выкормках гуеешш  
китайского дубового шелкопряда в Нухинском районе (Азербайджанская 
ССР) и в Онском районе (Грузинская ССР), что желтуха этих гусениц является 
вирусным заболеванием.

Постановление Совета Министров СССР (от 4 марта 1945 г .) «t) меро
приятиях но разведению дубового шелкопряда» обязало Министерство тех
нических культур и Министерство легкой промышленности ввести в СССР 
новую промышленную культуру разведением в колхозах дубового шелко
пряда. Отличной кормовой базой для него являются обширные площади дубо
вых лесов и березовых рощ. Но промышленному разведению этого насекомого 
препятствовали частые вспышки массовых его заболеваний, в частности жел
тухи.

Для изучения этого заболевания н разработки методов борьбы с ним 
Комиссия шелководства ВАСХНИЛ созвала совещания специалистов (в 1941 
и 1945 i t .ï , и соответственная тематика была включена в план работ лабора
торий Академии наук СССР, Академии наук УССР, В И ЗР, различных инсти
тутов шелководства и др. В 1947 г. был издан сборник трудов совещания Ко
миссии шелководства ВАСХНИЛ «Желтуха тутового и дубового шелкопря
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Поскольку большинство вирусов обладает некоторой специ
фичностью по отношению к своим хозяевам, есть достаточно осно
ваний сомневаться в точности выводов Болле. Следует обратить- 
внимание на тот факт, что Болле нашел в каждом насекомом поли
эдрические тельца, отличающиеся по форме от полиэдрических 
телец, обнаруженных в других насекомых. Таким образом, воз
можно, что он имел дело с полиэдрическими болезнями, характер
ными для каждого из зараженных видов, и что появление болезни 
в каждом случае более или меиее совпадало с инъекцией вируса 
тутового шелкопряда.

В Южной Африке Тук и Хэббард (1941) наблюдали полпэдроз 
у N udaure lia  cytherea capensis S toll., который, совместно с болез
нью неизвестной природы, вызывал среди насекомых смертность,, 
достигавшую 90%.

Белянки (P l e r l d u e ). В восточной части США встречается, как 
второстепенный вредитель клевера, Colias philodice philodice  
Godt.; на западе, и в частности на юго-западе США, распространен 
Colias philodice eurytheme B oisd.— один из самых важных вреди
телей люцерны. Оба эти подвида поражаются полиэдрической 
болезнью. У первого из них восприимчивость к вирусу была от
мечена в 1915 г. Чэпменом и Глезером. В дальнейшем эти авторы

дов» (Сельхозгнз). Материалы ряда статей из этого сборника использованы 
к примечаниях.

Опыты О. II. Шведовой в лаборатории ВИЗР (1939) показали, что воз
будитель желтухи дубового шелкопряда связан с полиэдрами. Если их оса
дить 0,5-часовым центрифугированием при скорости 1000 об/мин, то верхняя 
часть жидкости становится невирулентной, тогда как осадок вызывает заболе
вание при разведении его 1 : 106. Федоров (1941) обнаружил у  больных жел
тухой куколок дубового шелкопряда дрожжевидные тельца. То же наблю
далось на Уфимской шелководной станции в 1943 г. при микроскопическом 
исследовании гусениц дубового шелкопряда 2-го и 3-го возрастов. Однако 
нахождение дрожжевидных телец в полости тела гусениц различных видов 
отмечалось и у  здоровых особей. Возможно, что дрожжи являются симбио
тическими организмами гусениц дубового шелкопряда, озимой совки и др. 
При размножении дочерние особи не расходятся и образуют зачаточный 
промицелий. Они размножаются также с образованием аскоспор. В них по
являются мелкие тельца, окрашивающиесяприжпзненно нейтральной красной. 
Выходя из аскоспор, они снова размножаются, уменьшаясь при этом до раз
меров мелких кокков, одетых с л и з и с т о й  оболочкой и напоминающих хламн- 
дозоев, которых Провачек считал возбудителями желтухи тутового шелко
пряда. Заболевание гусениц дубового шелкопряда желтухой наблюдалось 
при заражении их ослабленными культурами белой мускардины.

«Развитие желтухи у  дубового шелкопряда находится в большой зави
симости от температуры и влажности. Высокая температура (выше + 25°) 
и низкая влажность воздуха, так же как и низкая температура (ниже + 18°)  
и высокая влажность, ускоряют заболевание червей» (В. П. Поспелов, 1941). 
Эти данные следует учитывать при производственной выкормке Е сен и н  
дубового шелкопряда для определения характера помещения и режима их 
содержания. (П рим .  ред.)
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Р и с .  149. Гусеница желтушки Co- 
lia s  ph ilodice  eurythem e  B oisd., погиб
шая от полиэдрической болезни; вид
но, как жидкое содержимое полости 
тела скопилось под влиянием силы 

тяжести в головном конце тела.

сообщили, что гусеницы, повидимому, невосприимчивы к вирусу 
Leiicania unipuncta  Haw. при введении ого с пищей.

О болезни C olias plu'lodice eurytheme Boisd., которая, повп- 
димому, была полиэдрической, сообщил Вильдермут (1911, 1914), 
считавший эту болезнь самым обычным естественным врагом гу
сеницы в Империал Воллей (Калифорния) в течение 1910 г. По
его описанию, вольные гусе
ницы принимали более свет
лую зеленую окраску, стано
вились медлительными в дви
жениях и, наконец, спешива
лись со стеблей люцерны в 
виде мягких, коричневато- 
черных гниющих масс (рис. 
149). Согласно данным Виль- 
дермута, первые следы раз
рушения тканей можно за
метить в то время, когда 
личинка еще активна; на 
месте некоторого незначи
тельного повреждения, обыч
но около переднего конца 
тела, появляется слабый вы
пот. Передний конец может 
уже почернеть, а задний 
все еще продолжает слабо 
двигаться, показывая, что 
насекомое еще не совсем мерт
во. Поражались болезнью 
как куколки, так и гусени
цы, но последние чаще; от
носительно более прочный 
покров куколки обычно не 
дает ей «расплавиться», и раз
лагающееся содержимое ее 
в конечном счете высыхает, 
оставляя пустую, но непо
врежденную и сохранившую 
форму темную оболочку. 
Вильпепмут высказал пред
положение, что развитие болезни зависит от влажности, так 
как болезнь возникает чаще в сырых местностях, чем в су
хих. По его мнению, одна из причин появления такого боль
шого количества гусениц в одних областях юго-западной 
части США, по сравнению с другими, заключается в большей 
влажности, наблюдающейся в последних и создающей более
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благоприятные условия для развития болезни, чем в сухих мест
ностях. В сообщении 1914 г. он упоминает, что, когда влажность 
повышается при искусственной ирригации, болезнь развивается 
до такой степени, что становится средством борьбы с вредителем. 
Подобные наблюдения были сделаны также Картрайтом с сотруд
никами (1933). Вильдермут не выявил действительного возбуди
теля болезни и предположил, что она бактериального происхожде
ния. Браун также считал возбудителем болезни бактерию (S ta
phylococcus flaccidifex), а Михельбахер и Р. Смит (1943) считали его 
вирусом пли бактерией. Эту путаницу вызвал, вероятно, энтеро
кокк Streptococcus faecalis  And. et Hord. — обычный обитатель 
пищеварительного тракта Colias philodice eurytheme.

Дин и Р. Смит (1935) впервые признали возбудителем болезни 
полиэдрический вирус; они наблюдали болезнь в штате Канзас, 
а Смит упоминал о ней еще в 1927 и 1928 гг. Они установили, что 
фильтрующийся вирус ироинкает в тело гусеницы начиная с 3-го 
возраста, хотя гусеница может выжить почти до окончания своего 
роста. Зараженная гусеница становится желтоватой или покры
вается темноватыми точками; ткани тела превращаются в коричне
ватую жидкость, которая вытекает, когда кожа разрывается. Как 
и другие исследователи, Дин и Р. Смит сообщают, что высокая 
влажность благоприятствует развитию болезни. В 1945 г. в забо
левших таким же образом гусеницах в Калифорнии отмечалось 
наличие полиэдрических телец (Штейнхауз, 1945). После изучения 
на микрофотографиях было установлено, что вирус пред
ставляет собой мелкие палочкообразные частицы величиной 
приблизительно 40 X 300 т\х (рис. 150). Как и некоторые другие 
вирусы насекомых, вирус Colias philodice eurytheme может 
быть как в виде одиночных частиц, так и пучками, по нескольку 
частиц в каждом (Штейнхауз, 1948). Г1о наблюдениям в Калифор
нии, внешние симптомы полиэдроза у Colias philodice eurytheme 
обычно начинают выявляться приблизительно через 4 —5 дней 
после заражения и выражаются в понижении аппетита насекомого 
и в ослаблении его общей активности и подвижности. Вскоре после 
этого нормальная зеленая окраска гусеницы сменяется бледножел
той или серовато-зеленой, причем иногда гусеница имеет пятнистый 
вид. Незадолго перед смертью определенные участки покрова 
насекомого могут потемнеть. В это время гусеница обычно стано
вится очень вялой, несколько сморщенной и очень худой. Насе
комое погибает в промея^уток между 5-м и 10-м днями (обычно на 
7-й день) после заражения. В зимние месяцы в лаборатории не
которые особи нередко остаются живыми в течение 3 недель после 
заражения.

Вскоре после того как гусеница погибает, труп ее принимает 
«увядший» или «расплавленный» вид п разрушается, превращаясь 
в разложившуюся, гниющую массу. Мертвые насекомые обычно



Р и с .  150. Фотография вируса — возбудителя полиэдрической болезни жел
тушки C oliasph ilod ice  eurytheme  B oisd. (фотография сделана с помощью элект

ронного микроскопа, X 12 ООО).
А —  вирусные узлы, состоящие из нескольких частиц; Б  —  отдельные частицы 
вируса; компактные и рыхлые узлы частиц вируса; В  —  распадающиеся узлы вируса; 
Г  —полиэдрические тельца, частично растворившиеся в слабом растворе соды; видно 

расположение еще оставшихся и уж е исчезнувших узлов вируса.

36 Э. Ш тейвхауз



P и с. 151. Последовательные стадии развития полиэдрических телец г: гипо
дерме гусеницы Colias philodice eurytheme  Boisd., зараженной вирусом полп- 
эдроза; поперечный разрез, окрашенный железным гематоксилином; полиэд

рические тельца окрашены в черный цвет.
Л — полиэдрические тельца в ядре гиподермальиоп клетки на ранней стадии 
инфекции; В  —  полиэдрические тельца видны по крайней мере в ядрах двух клеток;



В и Г —средние стадии инфекции; Д  — поздняя стадия инфекции; ядра и клетки рас
падаются; £ —  еще более поздняя стадия инфекции; клетки почти совсем распались.

36*
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остаются прикрепленными к люцерне, свисая на своих брюшных 
ножках, lfa  полях, где только что прошла эпизоотия, можно видеть 
тысячи пораженных «вилтом» личинок, свешивающихся с расте
ний. При малейшем нарушении их покоя кожа лопается, осво
бождая мутную, темноокрашенную жидкость. В конце концов 
насекомое высыхает, и ого останки становятся темными, сморщен
ными и очень ломкими. Куколки тоже могут обнаруживать сим
птомы болезни, но довольно твердая оболочка предохраняет их 
от «расплавления». Зараженные куколки обычно имеют более 
темную окраску, чем нормальные особи, и в начале болезни часто 
покрываются темными и светлыми пятнами. Из куколки, которая 
становится заметно темнее, бабочка никогда не вылетает. Хотя 
вирус может быть связан механически со взрослыми формами 
и в них иногда обнаруживаются полиэдрические тельца, пере
несенные нз легко зараженных гусениц и куколок, случаи гибели 
бабочек от инфекции неизвестны. Яйца могут получить вирус от 
бабочки, но полагают, что яйца заражены только с поверхности, 
а самое содержимое яйца стергшьно. Кроме Colias philodice 
eurytheme, не было найдено никаких других видов насекомых, 
восприимчивых к этому вирусу.

lfa продольных и поперечных срезах больных гусениц в клет
ках гиподермы, жирового тела и оболочки трахей ясно обнару
живаются полиэдрические тельца. Один из самых ранних микро
скопических признаков заражения проявляется в кровяных 
клетках зараженной гусеницы: на мазках крови гусениц самой 
ранней, а также самой поздней стадии болезни часто видны ядра 
лейкоцитов, содержащие полиэдрические тельца. На срезах, 
обработанных пикриновой кислотой с последующей окраской 
железным гематоксилином (рис. 151), полиэдрические тельца 
окрашиваются в пурпуровый или почти черный цвет. Ядра зара
женных клеток гипертрофируются в разной степени, очевидно 
в зависимости от количества содержащихся внутри ядерной обо
лочки полиэдрических телец. Величина этих телец внутри данного 
ядра очень иостоящ т, хотя их размеры в одной и той же ткани 
подвержены значительным колебаниям.

Обычно величина полиэдров колеблется от 1,0 до 3,0 [i. в диа
метре; изредка бывают видны очень крупные полиэдрические 
тельца. Значение этих различий неясно. Обычно полиэдрические 
тельца имеют 3 —6 граней, хотя их форма очень изменчива; углы 
их ясно выражены, хотя и несколько закруглены. Сами полиэдри
ческие тельца никогда не бывают круглыми или шарообразными. 
Они слабо и л и  с большим трудом окрашиваются большинством 
анилиновых красок. Их можно отличить от капелек жира и от 
кристаллов уратов по их форме и потому, что в отличие от жировых 
капелек они нерастворимы в эфире и ксилоле и не окрашиваются 
С уданом  III. В отличие от большинства кристаллов, наблюдаемых
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у насекомых, эти полиэдры оптически ие активны при рассмотрении 
их в поляризованном свете. Они нерастворимы ни в воде, ни в 
спирте, но растворяются в кислотах н щелочах. Полиэдрические 
тельца полиэдроза Colias philodice eurytheme, подобно тельцам 
полиэдроза тутового шелкопряда, по всей вероятности, состоят 
в значительной степени нз нуклеопротеина; поэтому они окраши
ваются в желтый цвет пикриновой кислотой, что указывает на 
присутствие в их составе белка.

Гистологические срезы, приготовленные из гусениц, находя
щихся на последних стадиях болезни, пли нз гусениц в момент 
смерти, показывают огромное количество клеточных разрушений, 
сопровождающих распад тканей насекомого. Размер и количество 
полиэдрических телец в ядре зараженной клетки увеличиваются 
до такой степени, что наиболее гипертрофированное ядро занимает 
либо почти весь объем клетки, либо разрывается и выбрасывает 
полиэдрические тельца во внеклеточное пространство. Когда 
стенки клеток разрываются, большие массы полиэдрических 
телец скопляются в пространствах, занятых тканью, а также вы
ходят в общую полость тела. Несколько стадий этого процесса 
показано на рнс. 151.

Михельбахер и Р. Смит (1943) провели многочисленные на
блюдения над этой болезнью в нолевых условиях. Они сообщили, 
что, хотя болезнь является одним нз самых важных природных 
факторов уничтожения насекомых, во многих случаях благопри
ятное действие ее не сказывается до тех пор, пока урожай люцерны 
не будет серьезно поврежден. Однажды возникнув, болезнь может 
при благоприятных условиях уничтожить популяцию гусениц 
в исключительно короткое время. В качестве иллюстрации они 
приводят следующий пример: 29 июня на одном иоле люцерны 
на 100 кошений сачком приходилось приблизительно 14 ООО гу
сениц; в это время вплт только что начал появляться. Через 3 дня 
сотни мертвых гусениц были видны висящими на люцерне и иа 
100 кошений сачком было собрано только 40 живых насекомых. 
Многие из них находились на ранней стадии болезни, так же как 
и собранные 6 августа, когда на каждые 100 кошений было со
брано только 13 личинок.

По мнению Михельбахера и Р. Смита, для успешного развития 
болезни необходимы два основных условия: высокая влажность 
и большая популяция хозяина. Потребность во влаге можно удо
влетворить своевременным орошением. Однако при некоторых 
условиях болезнь не достигает степени эпизоотии, разливается 
с пониженной скоростью; но эта скорость достаточна, чтобы убить 
довольно большое количество гусениц и дать возможность лю
церне расти и принести хороший урожай. В начале года болезнь 
встречается редко, но в конце лета п в начало осени больных 
насекомых становится все больше и больше, и, до того как иону-
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лнцин гусениц увеличится, может возникнуть широко распро
страненная эпизоотия. Полевые опыты по искусственному рассе
иванию вирусной суспензии на полях люцерны, которым угрожали 
гусеницы, дали обнадеживающие результаты: 1) при разбрызги
вании вирусной суспензии с помощью пульверизатора можно 
заразить гусеницу Colias philodice eurytheme и заметно снизить 
численность популяции, по крайней мере на небольших экспери
ментальных участках; 2) при искусственном рассеивании вируса 
можно вызвать эпизоотию в популяции с низкой плотностью (20 — 
30 личинок на кошение) и даже такие разреженные популяции 
можно существенно уменьшить; 3) можно вызвать эпизоотию 
в популяции гусениц раньше, чем она появилась бы естественным 
путем, и таким образом уменьшить повреждение, наносимое уро
жаю насекомыми (Штейнхауз н Ц. Томпсон, 1949).

При рассмотрении вопроса об использовании вируса для борьбы 
с Colias philodice eurytheme привлекает к себе внимание одна 
сторона, касающаяся влияния болезни на наездника Apanteles  
/nedieaginis  Mues., паразитирующего на С. philodice eurytheme. 
Мпхельбахер и Р. С.мнт заметили, что наездник, повидимому, не 
подвергается вредному влиянию на полях, где болезнь развита 
не очень сильно. Наездник может паразитировать на самых мелких 
гусеницах, тогда как крупные гусеницы могут быть убиты вирусом.

другой стороны, па нолях, где болезнь уничтожила много гу
сениц, количество гусениц, на которых паразитирует наездник, 
меньше, чем на окружающих полях. Возможно, что гусеницы, 
пораженные паразитом, убиваются вирусом прежде, чем паразит 
.может закончить свое развитие. Наблюдались, однако, случаи, 
когда наездник занимал господствующее положение, после того 
как сначала болезнь снижала количество гусениц н никакого 
последующего увеличения популяции , гусениц не происходило. 
Возможно, что иаразиты-наездники могут переносить болезнь 
на своем яйцекладе, хотя эго еще требует доказательств.

Другие виды Colias также поражаются вирусными болезнями. 
Первым зарегистрированным случаем вирусной болезни у видов 
Colias  было заболевание Colias electo Li пп. в Южной Африке 
(Малли, 1908; Лоуисбэри, 1913а; В. Смит, 1936). Малли описал 
ее как бактериальную болезнь, но имеются указания, что она 
такого же тина, как болезни, которые, как теперь известно, вы
зываются вирусом. Лоуисбэри описывает попытки использовать 
болезнь как средство для борьбы с насекомыми на нолях, но боль
шинство полученных успехов относит за счет присутствия возбу
дителя болезни в природе. Он также упоминает о проводившихся 
одновременно попытках борьбы с гусеницами НотЬуcomorplia 
bi/ascia (W ik.), давших неопределенные результаты. Эдвардс 
еще в 1887 г. приписывал гибель гусениц н куколок Colias /inge
nii E(l\v. болезни, которая, возможно, была полиэдрозом.
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Ввезенная в Америку репница (P ier is  rapae Linn.), повидимому, 
страдает полиэдрозом, но ни один исследователь не обнаружил 
самих полиэдрических телец. Поспелов и Норейко (1929), оче
видно, имели дело именно с этой инфекцией. Браун (1930), изу
чавший эту болезнь, считал, что она вызывается бактерией, хотя 
в действительности он мог иметь дело с вирусной инфекцией. 
Канада и С.екия (1940) также описывают болезнь репницы.

О. Ричардс (1940) наблюдал значительную смертность гусениц 
от вилта в лабораторных условиях, однако он полагал, что смерт
ность в полевых условиях была бы ниже. На Гавайских островах 
Холдвэй и другие (1941 ) наблюдали большое количество гусениц, 
зараженных вилтом в природе, особенно в местах, расположенных 
ниже 350 .и над уровнем моря. Во многих местах, где наблю
далась болезнь, наездник Apanteles glomeratus  (Linn.) не парази
тировал на гусеницах, тогда как на большей высоте паразит 
достигал своего полного развития, а болезнь отсутствовала. Было 
отмечено, что при заражении насекомого-хозяина вирусом пара
зитирующие на нем Apanteles  погибали. {.) другой стороны, если 
личинки мух тахин (Fronlina archippivora  W ill.) успевают доста
точно развиться к тому времени, когда хозяин погибает от бо
лезни, то они могут достигнуть взрослой стадии почти нормальным 
образом.

Европейская капустница (P ier is  brassicae Linn.) поражается 
вирусной болезнью, которая, однако, не характеризуется образо
ванием типичных полиэдрических телец. Вместо них в крови боль
ных гусениц находятся своеобразные преломляющие свет тельца 
совершенно неправильной формы. Так как эта болезнь отличается 
от полпэдрозов, которые мы обсуждаем н настоящее время, то она 
будет рассмотрена ниже.

Нимфалпды ( X i / ) n p h a l i ( l a e ) .  В августе 1935 г. Пэйо (19351), 
193(5) исследовал полиэдроз крапивницы (Vanessa urticae  Linn.) 
во Франции, вблизи французско-швейцарской границы. Эпизо
отия была жестокой, и большинство гусениц не могло окуклиться. 
Болезнь охватила довольно ограниченное пространство, так как 
на расстоянии нескольких миль от места ее распространения гу
сеницы были здоровы. Пэйо нашел, что на ранних стадиях болезни 
трудно о т л и ч и т ь  здоровых гусениц от больных; мертвые же гусе
ницы разжижались очень быстро.

Кровь тяжело больной гусеницы но виду молочно-мутная; 
в гемоцитах содержатся полиэдрические тельца, аналогичные 
таковым вилта непарного шелкопряда. Форма этих телец, пови
димому, но очень определенна и правильна; они бывают более 
или менее квадратные, треугольные, многогранные или с закруг
ленными углами. Полиэдрические тельца появляются только 
в гемоцитах, в клетках гиподермы, жирового тела, в клетках обо-



568 ГЛАВА XI

лочкп трахей и иногда в половом зачатке. Вирус заражает главным 
образом ядро, разрушая хроматнновое вещество и ядрышко.

Болезнь очень заразительна; искусственно ее можно передать 
через пищеварительный тракт или прививками непосредственно 
в полость тела. Трансоварпальная передача болезни точно не 
доказана.

Коллье (1934) описал полиэдрическую инфекцию перламутров
ки (A rgyn n is  lathonia  Linn.). При этой болезни полиэдрические 
тельца по величине и форме были подобны полиэдрам, найденным 
у гусениц монашенки, страдающих «верхушечной болезнью». 
По наблюдению Коллье, биполярная бактерия, морфологически 
сходная с бактериями группы Pasteurelia , появляется в результате 
вторичного заражения.

Полпэдроз пилильщика G i lp in ia  herct/niae  Hlg. 
(перепончатокрылые)

В 1930 г. был исследован пилильщик G ilp in ia  hereyniae ( 111 g . ), 
который сильно объедал хвою ели в провинции Квебек в Канаде. 
К 1938 г. количество этих вредителей достигло максимума, после 
чего число насекомых настолько уменьшилось, что в 1940 г. они 
не приносили большого вреда. Это понижение численности совпало 
с появлением нолиэдроза у личинок этого пилильщика, и данные 
Болча и Бёрда (1944) показали, что причиной сильного сокращения 
популяции этого вредного насекомого была болезнь.

Болч и Бёрд, описавшие в общих чертах первоначальную исто
рию болезни, рассказывают, что первые ее признаки были замечены 
в 1936 г. у насекомых, содержавшихся в лаборатории Ц. Смита. 
В течение 25 поколений (1934—1935) не было никаких признаков 
болезни в линии разводимых насекомых, но в начале 1936 г. 
небольшой процент личинок начал гибнуть. Постепенно смерт
ность настолько возросла, что к 1939 г. стало невозможно выращи
вать насекомых в лаборатории обычными способами.

Вплоть до 1938 г. единичные, вероятно больные, личинки из
редка встречались в канадских лесах. Примерно в это же время 
больные личинки наблюдались в некоторых частях Пыо-Брунс- 
вика. Б 1937 г. зараженные личинки иногда встречались в южной 
части Пыо-Хэмпшира и Вермонта, а в 1938 г. болезнь эта стала 
здесь обычной (Дауден, 1940). Она распространилась на более 
обширные территории н, очевидно, явилась причиной гибели 
насекомых в этих двух штатах. В это же время болезнь начала 
проявляться в штате Мэн, но здесь она не считалась первопри
чиной гибели насекомых (Пейрсоп, 1941). В период 1939—1942 гг. 
болезнь распространилась, повидимому, до Канады. О появлении 
ее на северном берегу залива Св. Лаврентия впервые сообщалось 
в 1940 г. (Давно, 1941). К 1942 г. она наблюдалась по всей области
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распространения пилильщика — от Новой Шотландии до озера 
Онтарио. Хотя вначале она встречалась преимущественно в сильно 
зараженных вредителем районах, однако вскоре стали отмечать 
значительную смертность пилильщика и в тех областях, где его 
было сравнительно немного. Ilo Болчу и Бёрду следует, что высо
кая плотность популяции хозяина необходима пли, но крайней 
мере, благоприятна для первоначального развития эпизоотии; 
однако довольно быстро достигается как бы «разгон», дающий ей 
возможность охватить большие территории независимо от плот
ности популяции насекомого.

Нет никаких достоверных данных о первоисточнике возбуди
теля болезни. Возможно, что он проник в Северную Америку 
вместе с ввезенными паразитами насекомого.

В Европе подобная болезнь поражает G ilp in ia  polytoma  (Htg.). 
Одним из самых полных описаний инфекции G ilp in ia  hercyniae 
(H tg.) является сообщение Болча и Бёрда (1944), к которому мы 
уже обращались. Последующее изложение во многом основывает
ся на их открытиях.

Симптомы. Одним из первых симптомов болезни является обес
цвечивание 3 —5-го брюшных сегментов насекомого, изменяющих 
свою обычную яркозеленую окраску на бледножелтую. Этп за
метно, в частности, у личинок 3 —5-го возрастов. Такое обесцве
чивание происходит также у личинок 1-го и 2-го возрастов, но его 
трудно обнаружить, так как личинки этиочень малы. Обесцвечен
ная область становится более резко заметной, пока вся личинка 
не изменит свою нормальную зеленую окраску на желто-зеленую; 
после смерти личинка становится темнокоричневой или черной. 
Зараженная личинка теряет аппетит, перестает питаться и от
стает в росте, как при голодании. Иногда нз ее анального отверстия 
выделяется темнокоричневая жидкость, «приклеивающая» мертвое 
насекомое к иглам хвои, на которых оно питалось (рис. 152). 
Защитная желто-зеленая жидкость, которую здоровая личинка 
выделяет изо рта, если ее потревожить, у зараженной личинки, 
приобретает молочно-белый цвет. Когда личинка умирает, она 
становится совсем вялой, и при попытке удалить ее труп с хвон 
покровы разрываются, освобождая жидкое содержимое, лишенное 
какого-либо неприятного запаха. Через несколько дней после 
смерти личинка выглядит сжавшейся, морщинистой и сухой.

Болч и Бёрд установили, что продолжительность периода от 
заражения до появления первых наружных симптомов зависит 
от температуры, при которой воспитываются личинки. Прн 21° 
этот инкубационный период длится около 4 дней и смерть насту
пает спустя 2 —3 дня. При средней температуре 19° период от 
заражения до смерти равен 6 дням, а прн температуре около 10°— 
удлиняется до 11 дней.
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Патология заболевания. При рассмотрении содержимого тела 
личинки пилильщика под микроскопом обнаруживается, что оно 
содержит обычные остатки разрушенных тканей вместе с большим 
количеством сильно преломляющих свет полиэдрических телец, 
имеющих 0,5 —1,8 у. в диаметре, а в среднем 1,3 у . Их форма также 
изменчива, но обычно они представляют собой многогранники 
с несколько сглаженными углами, хотя никогда ие бывают совер
шенно шарообразными. Как и другие полиэдрические тельца, они

Р и с. 152. Личинки европейского пилильщика (G ilp in ia  he/-  
cyniae  III".), больного полиэдрической болезнью.

не поддаются окрашиванию. Ультрамикроскопический вирус 
несомненно присутствует, но до сих пор но была исследована его 
способность к фильтрации. В некоторых экспериментах было 
установлено, что свечи Беркефельда V и N задерживают вирус.

В отношении патологии особый интерес представляет утвер
ждение Болча и Бёрда (1944), что болезненный процесс затраги
вает пищеварительный тракт и обычно приводит к полному 
разрушению средней к и ш к и  (рис. 153). Клетки ее эпителия уве
личиваются, а внутри гипертрофированных ядер формируются 
полиэдрические тельца. При исследовании этих ядер в свежем 
виде при малом увеличении они имеют вид небольших темных 
пузырьков. В конце концов клетки разрушаются и полиэдриче
ские тельца освобождаются. У здоровых л и ч и н о к  эпителий ки
шечника прозрачен и вследствие содержащейся в кишке пищи 
имеет зеленую окраску. У больных же гусениц эпителий теряет 
прозрачность и приобретает молочно-белую окраску, а кишеч
ник не содержит никакой пищи. Эти изменения в пищеварительном 
тракте могут произойти очень быстро, в течение 12 час., и общая
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картина очень сильно отличается от той, что наблюдается при 
•большинстве других нолиэдрозов, поражающих в основном жиро
вое тело, гиподерму, оболочку трахей и кровяные клетки, 
тогда как кишечный эпителий затрагивается одним из последних, 
причем полиэдрические тельца образуются в нем редко.

Другим интересным патологическим изменением является 
■образование опухолей у больных пилильщиков в результате поли- 
эдроза. Стимулированные деятельностью вируса регенерирующие

Р ii с. 153. Микрофотография части средней кишки, маль
пигиевых сосудов, задней кишки и просвета кишечника 
личинки Gilp in ia  hercyniae  (H tg.), зараженной вирусом 
(окраска гематоксилином и эозином); полиэдрические тель
ца окрашены в темный цвет, их можно видеть в гипертро
фированных ядрах эпителия средней кишки; мальпигиевы 
сосуды и эпителий задней кишки, повидимому, не затраги

ваются инфекцией.

клетки пролиферируют к наружной, обращенной в полость тела 
поверхности кишечника, где в конце концов опухоль может пол
ностью окружить пищеварительный тракт (Бёрд, 1948).

Когда кормящиеся личинки заражаются слишком поздно и 
поэтому не погибают до образования куколки, то у куколки или 
даже у взрослого насекомого появляются внутренние при
знаки болезни, что установлено гистологически (Болч, 1946). 
Однако зараженные взрослые формы не проявляют никаких 
внешних симптомов болезни, и самки способны откладывать яйца.
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Факторы эпизоотологического значения. Перенос вируса от 
больного насекомого к здоровому, очевидно, происходит главным 
образом через зараженную пищу. Личинки легко заражаются, 
когда им скармливается хвоя, смазанная или опрысканная водой 
со взвешенным в ней материалом от больных насекомых. Существу
ют, вероятно, и другие пути передачи возбудителя болезни. Имеют
ся данные, что при определенных условиях вирус может сохра
няться в коконе, не доводя насекомое до гибели, но вылупивший
ся пилильщик оказывается зараженным. Болч и Бёрд полагают, 
что это, возможно, является важнейшим способом распростране
ния и перезимовывания вируса, так как пилильщики часто ле
тают на далекие расстояния. Достоверно не известно, перезимовы
вает ли вирус на хвое. Так как большинство трупов пилильщиков 
смывается с деревьев до наступления весны, то последние, веро
ятно, хорошо дезинфицируются. Также известно, что зараженная 
хвоя может потерять вирулентность при температуре ниже 0°. 
Вместе с тем канадские исследователи установили, что возбуди
тель в трупах не инактивируется, если хранить их при температуре 
чуть ниже точки замерзания в течение 13 месяцев и в войной взвеси 
при комнатной температуре в течение по крайней мере 3 месяцев. 
За более чем 10-летний период не было замечено никакого изме
нения вирулентности вируса в природных условиях. Хотя бо
лезнь очень заразительна, она, повидимому, не распространяется 
через воздух, если не переносится водой или частицами пыли, 
соприкасавшимися с вирусом. Еще не доказано, что вирус может 
передаваться через яйцо.

Личинка пилильщика G ilp in ia  hercyniae (Htg.) проходит 
5 возрастных стадий, в течение которых она восприимчива к ин
фекции. Личинка 6-го возраста, предкуколка, куколка и взрослая 
форма, повидимому, не восприимчивы к болезни. Если период 
между заражением личинки 5-го возраста и обычным очищением 
кишечника личинки 6-го возраста короче периода инкубации 
болезни, то происходит нормальное развитие взрослой формы. 
С другой стороны, Болч и Бёрд указывают,что если заражаются 
личинки 5-го возраста и успевают произойти поражения кишеч
ника незадолго перед линькой, то насекомое может достигнуть
6-го возраста, но не будет в состоянии очистить кишечник. Кокон 
может образоваться, но смерть наступает на стадии эонимфы 
или изредка в пронимфальный период. В таких случаях мертвая 
личинка выглядит темной и мягкой и кокон завивается довольно' 
слабо. Никаких случаев индивидуального иммунитета или стой
кости у каких-либо возрастных стадий не наблюдалось.

Одним из самых важных факторов, определяющих размер 
и тяжесть эпизоотии, является плотность популяции пилильщика. 
Чем она выше, тем выше относительная смертность. Разреженные 
популяции, впрочем, также поражаются болезнью. Пейрсон
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 ̂1942) считает, что вирус так же эффективен при разреженной 
популяции, а по мнению Бёрда (1947) болезнь является эффектив
ным средством борьбы с пилильщиком при низкой плотности по
пуляции. Однако процент больных насекомых возрастает с их 
общим количеством. Это увеличение, повидимому, не зависит от 
вторичных причин, вызываемых скоплением насекомых, как, 
например, ограниченный запас пищи. Кроме того, болезнь не 
уничтожает насекомых полностью на данном участке и обычно 
исчезает к тому времени, когда еще сохраняется немного незара- 
женных личинок. Вероятно, существует минимальный уровень 
популяции, на котором полиэдроз может сохраняться.

Бёрд (1947) рассматривает локальные колебания численности 
популяции пилильщика как результат исчезновений и появлений 
болезни. На одной делянке, например, после того как болезнь 
исчезла при низкой численности популяции, последняя увеличи
лась в течение двух лет в 20 раз, но на третий год она была опять 
доведена до низкого уровня. Вообще говоря, циклы колебания 
численности совпадают во времени в областях, имеющих одина
ковый климат. Активность интродуцированных паразитов-насе- 
комых влияет на циклы, ограничивая скорость возрастания попу
ляции, когда полиэдроз отсутствует или находится на низком 
уровне.

Хотя есть указания, что вирус более разрушителен в более 
низких местностях, существует очень мало данных о том, что мест
ные условия погоды оказывают сильное влияние на болезнь. 
Однако необходимо иметь больше наблюдений по этому вопросу, 
ибо температура и влажность представляют собой, вероятно 
•очень важные факторы эпизоотологии болезни.

Роль болезни в уничтожении пилильщика. Несомненно, что 
рассматриваемый нами полиэдроз играет важную роль в регу
лировании численности пилильщика в Канаде. В период 1938— 
1941 гг. в Ныо-Брунсвике Болч и Бёрд получили убедительные 
доказательства этого, несмотря на то, что точно установить про
цент гибели пилильщика от полиэдроза очень трудно. Путем еже
дневной записи стадий и состояний личинок, падающих с деревьев 
на лотки размером 60 х 60 см 2, Болч и Бёрд пришли к выводу, 
что ежегодную убыль в популяции личинок лучше всего оценивать 
по количеству личинок, достигших 6-го возраста в здоровом со
стоянии. Личинки этого возраста не питаются и по/тому но за
болевают, если они не были заражены на более рашем возрасте. 
Побыв на дереве 1—2 дня, личинка обыкновенно пацает на землю 
и свивает кокон.

На рис. 154 диаграмматпческп изображено колшество личинок 
5-го возраста, падавших с деревьев на одной нз деаянок в Канаде 
на протяжении 3-дневных периодов в 1939—1941 п. На диаграмме
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видно, что к концу лета интенсивность болезни повышается; кроме 
того, диаграмма дает некоторое представление о степени смертности 
и о сокращении численности популяции в каждый пз этих годов. 
Для примера можно привести цифровые данные, полученные на 
одном пз участков при подсчете упавших личинок' 6-го возраста:

Р и с .  154. Количество личинок 5-го возраста европей
ского елового пилильщика, упавших с елей на одном участ
ке к Канаде (1939 — 1941); показано соотношение .между 
шеише здоровыми (белые столбцы) к больными (заштрихо

ванные столбцы).
(Но Болчу и Бёрду, 19Д4.)

общее количество нх в 1938 г. было 1389 п в каждом нз трех по
следующих vier соответственно составляло 465, 19 н 2. Болч и 
Бёрд полагает, что процент смертности на этой делянке колебался 
в пределах сг 94,8%  в первый год до 99,7% в последующие два 
года. Степенысмертности личинок отражалась также на численно
сти нерезпмоцвшей популяции куколок, так как вслед за сезо
ном высокой смертности личинок наблюдалось заметное снижение 
численности куколок. При сравнении смертности от болезни 
с общей смертщетыо (т. е. смертностью от всех причин) важная



ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ

роль болезни в регулировании чрезмерного размножения пилиль
щика становится еще более очевидной.

Б 1946 г. Болч сообщил, что хоти иилплыцнк и являлся до
вольно обычным видом, его популяция оставалась на довольно 
низком уровне и не причиняла никакого заметного вреда; это 
приписывалось действию болезни и насекомых-наразитов. Болч 
также упоминает, что высушенный экстракт из больных личинок 
употреблялся для распространения болезни в Ньюфаундленде, 
где до этого больных личинок обнаружено не было. Болезнь вско
ре широко распространилась на значительных площадях, при
легающих к очагам инфекции.

Подобные, но не такие полные наблюдения над естественной 
гибелью .пилильщиков от полиэдрической болезни были сделаны 
в зараженной ими области на северо-востоке США. И Вермонте 
и Нью-Хэмшпире Доуден (1940) наблюдал высокую смертность 
в областях, как густо, так и слабо зараженных пилильщиком. 
В начало сезона количество мертвых личинок было невелико, но 
к концу процент смертности сильно возрос. В областях с большой 
концентрацией л и ч и н о к  о н и  падали на землю и скоплялись в 
огромном количестве у оснований деревьев. В этих скоплениях 
погибали от болезни, очевидно, все личинки.

Пейрсон (1942) полагал, что в некоторых местностях штата 
Мэн болезнь была, вероятно, наиболее важным фактором уничто
жения, от которого гибло до 70% личинок. Дирке (1944), также 
работавший в штате Мэн, наблюдал, что в 1941 и 1942 гг. 
болезнь сильно уменьшала популяцию пилильщика; на некоторых 
экспериментальных делянках количество больных личинок ко
лебалось между 70 и 99%.

11олнядрнческие болезни других 
перепончатокрылых

Кроме G ilp in ia  hercyniae (Htg.) и G ilp in ia  poly tona (Htg.), 
восприимчивость к полиэдрическим болезням была отмечена п 
у других пилильщиков (надсемейство Tenthredinoidea). Болч и 
Бёрд (1944) упоминают о G ilpin ia  pa llida  (Klug.), ctK'новом пи
лильщике D iprion  p in i  (Shrank) и N eodiprion  .serti/er (G^oolT.). 
Восприимчивы также D iprion  rufus liai z, N em a tis  erichsonii 
lia rtig  и, на основании описания включений, данного Гейдеп- 
рейхом (1939), вероятно, P am philius  stellata  Chris

Болезнь эпизоотического характера, наблюдавпаяся С. Грэ- 
хамом (1925) в Миннесоте, вспыхнула неожиданна и популяции 
пилильщика N eodiprion  banksianae Holi., почти уничтожив ее. 
Вспышка болезни произошла при наличии выс-оюй влажности. 
Присутствие полиэдрических телец не было показано, но, по имею
щимся данным, возбудителем, несомненно, был вирус. Сходная
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болезнь, возможно, наблюдалась у пилильщика N eodiprion  abietis  
Harris, нападающего на канадскую пихту и ель.

Полиэдрические болезни двукрылых

Первым двукрылым, у которого отмечена восприимчивость 
к полиэдрической болезни (Чэпмен и Глезер, 1915), была синяя 
мясная муха (Calliphora vomitoria  Linn.), но это наблюдение нуж
дается в подтверждении. В 1923 г. Ренни описал полиэдрическую 
болезнь у личинок долгоножки T ipu la  paludosa  (Meigen) в Шот
ландии. В некотором отношении она отлична от полиэдрических 
болезней чешуекрылых, хотя и похожа на них. За исключением 
иоздних стадий, личинки долгоножек не обнаруживают заметных 
признаков инфекции. Однако с развитием болезни нормальная 
«земляная» окраска личинок бледнеет и в конце концов 
становится белой, как мел. Кровь превращается в молочно- 
белую жидкость, которая легко вытекает прн проколе кожи. 
Микроскопическое исследование доказывает, что эта жидкость 
содержит большое количество неправильных по форме, бесцветных, 
прозрачных и сильно преломляющих свет телец. Можно также 
видеть разрозненные яшровые клетки, содержащие полиэдри
ческие тельца.

Полиэдрические тельца тяжелее воды; они нерастворимы 
в спирте, эфире, хлороформе, глицерине, бензине и перекиси 
водорода. В 1-процентной гидроокиси натрия они разбухают 
вдвое и обнаруживают тонкую зернистую оболочку. При обработке 
аммиаком в них можно различить внутреннюю массу и наружный 
слой. Уксусная кислота также вызывает набухание этих телец, 
и на таких препаратах они, повидимому, имеют внутреннюю 
зернистую массу и гомогенный, прозрачный периферический слой. 
Как и другие полиэдрические тельца, они не окрашиваются в чер
ный цвет осмиевой кислотой и не окрашиваются Суданом III, 
что свидетельствует об отсутствии у них жира.

Что касается гистопатологии, Ренни (1923) установил, что 
ядра клеток зараженного жирового тела прогрессивно гипертро
фируются по мере развития болезни (рис. 155). Можно отметить 
следующие стадии: 1) ядериый хроматин собирается в гранулы, 
образующие грозди, окруженные светлым кольцом; эти гранулы 
позднее обнгруживаются по периферии ядра; цитоплазма состав
ляет только тонкую оболочку; 2) в ядре появляется шарообразный 
комок хромахшдноп массы (иногда их два или более); остаток 
ядра выглядит зернистым; цитоплазма почти исчезает; 3) на по
верхности цетрального комка появляются полиэдрические тель
ца в виде правильного кольца; обычно они имеют форму треуголь
ника с острымиуглами; иногда их форма напоминает правильный 
полумесяц или дольку апельсина; 4) полиэдрические тельца
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собираются массами в одной из половин ядра; на этой стадии 
их форма более или менее яйцевидна, но они никогда не бывают 
симметричными; 5) в заключение гипертрофированное ядро ло
пается и полиэдрические тельца поступают в кровь.

Известно очень немного других видов двукрылых, восприимчи
вых к полиэдрическим вирусным заболеваниям. Боярышница

Р и с. 155. Полиэдрические тельца, характерные для поли
эдр ом  личинки T i p u l a p a l u d o s a  (\le ig .); они видны в гипертрофи
рованных ядрах клеток жирового тела, цитоплазма которых в 
значительной степени исчезла; темная часть ядер — это массы

хроматина.

( Apor ia  crataegi L inn .)1, по наблюдениям в период между 1921 
и 1924 гг., страдала от перемежающихся вспышек полиэдриче
ской болезни, захватившей широкие площади Рейп-Пфальца 
(Стеллваг, 1924). Мартелли (1931) также упоминает, что числен
ность этого насекомого на изучаемых им в Италии участках была

1 Боярышница является бабочкой; отнесена она к двукрылым, очевидно, 
но недоразумению. ( П рим .  ред. )

3 7  э .  ш т е й н х а у в



578 ГЛАВА XI

значительно снижена полиэдрозом. Дёксен (1938) сообщает, что 
полиэдрические болезни были замечены у двух видов галло- 
образователей — Contarinia tritici Kirby и Sitodiplosis mosellana 
Géhin.

Болезнь со включениями у Chironom idae. Здесь можно упо
мянуть о своеобразной болезни, поражающей личинок Camptochi- 
ronornus tentans (Fabr.) в Европе. Вейзер (1948) относит эту

Р и с .  156. Заболевание Camptochironomus lentans (Fabr.), сопровождающее
ся появлением включений.

А —  срез через аараженну;е личинку; видны яйцевидные включения в жировом 
теле; темноокрашенные ядра компактнее нормальных; В  — вид в темном поле яйце
видных включений из жирового тела; увеличение в два раза слабее, чел. в А; В —яйце
видные включения в темном поле при более сильном увеличеншт; видны мелкие грану

лы, содержащиеся во включениях.

инфекцию к «полиэдрической болезни», но она отличается от боль
шинства известных полиэдрозов несколькими интересными осо
бенностями. Инфекция, повидимому, сосредоточивается в жировой 
ткани насекомого. В цитоплазме (но не в ядре) зараженных клеток 
появляются тельца, имеющие форму от яйцевидной до восьми
гранной, величина которых колеблется в пределах от 2 до 16 jz 
в диаметре (рис. 156, А, Б). На ядра клеток хозяина это, повиди- 
мому, не оказывает вредного действия, п они не гипертрофируются. 
При микроскопировании в темном поле яйцевидные тельца кажутся
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наполненными очень небольшими гранулами, достигающими 
0 ,1 —0,2 [i. в диаметре (рис. 156, В). Яйцевидные включения и 
зерна растворяются в кислотах и щелочах (при pH 1—3 и 9 —13).

Зараженные личинки становятся вялыми, перестают питаться 
и обычно умирают в течение 7 —14 дней пли во время окуклива
ния. Жировое тело инфицированного насекомого имеет вид бело
ватой массы, просвечивающей через кожу. Вероятно, эта болезнь 
принадлежит к неизвестной до сих пор группе вирусных заболе
ваний. Когда этот и, вероятно, другие примеры возбудителей та
кого типа будут в дальнейшем изучены, то, возможно, окажется 
более удобным выделить их в отдельный род, как это было сделано 
для других вирусов насекомых.

Возможные случаи нолиэдроза у насекомых 
других групп

По данным Провачека (1907), Болле удалось заразить личинок 
и взрослые формы ветчинного кожееда (Dermestes lardarius  Linn.) 
вирусом желтухи тутового шелкопряда, хотя форма полиэдри
ческих телец несколько отличалась при этом от исходной. Чэп
мен и Глезер (1915), согласно сообщениям европейских авторов, 
включили в свой список восприимчивых к вирусу насекомых 
другого кожееда — музейного жучка (Anthrenus museorum  Linn.). 
Личинка Celosterna scabrator Fahr, при выведении в лабораторных 
условиях в Индии, но сообщению Бисона (1931), оказалась вос
приимчивой к заболеванию вилтом, возможно вирусного происхо
ждения. Часто появляющийся при этом гриб является вторичным 
обитателем пораженного насекомого.

Трудно правильно оценить эти наблюдения. Сообщение Болле 
о восприимчивости ветчинного кожееда к вирусу тутового шелко
пряда вызывает особенно большие сомнения. Полиэдрические 
тельпа, наблюдавшиеся этим автором, могли быть частью исходно 
введенного материала, тельца которого несколько изменили свою 
форму в соответствии с новыми условиями обитания; однако на 
этот счет можно только делать предположения. Кроме того, ка
жется невероятным, чтобы Болле действительно заразил взрослых 
ветчинных кожеедов, так как взрослые формы насекомых вообще 
невосприимчивы к полиэдрозу, поражающему их личинок. До 
сих пор нет ни одного действительно достоверного сообщения 
о вирусной инфекции у жесткокрылых насекомых. То же самое 
можно сказать о всех других отрядах насекомых, кроме чешуе
крылых, перепончатокрылых и двукрылых.

Возможно, что больные насекомые, имеющие общие симптомы 
нолиэдроза, могут быть на самом деле заражены возбудителем 
невирусного происхождения. Г. Спенсе}) (1945) сообщает о болез
ни равнокрылого Pterochlorus viminalia (Fons.), прн которой тли
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превращаются буквально в черные капли, падающие па землю. 
Такая же или сходная болезнь наблюдалась у этого насекомого 
в Южной Калифорнии (Эссиг, 1929). Однако на его препаратах, 
исследованных автором, были найдены покоящиеся споры или 
тельца, сходные с конидиями, что указывало на инфекцию гриб
ного происхождения. Подобная инфекция была замечена у Macro- 
sipfmm ambrosiae. "I lios, в Иллинойсе и у Lachnus persicae Cholodk. 
в Палестине.

ВИРУСНАЯ БОЛЕЗНЬ, ХАРАКТЕРИЗУЮЩАЯСЯ ПРИСУТСТВИЕМ 
ПРЕЛОМЛЯЮЩИХ СВЕТ ПОЛИМОРФНЫХ ВКЛЮЧЕНИИ

В 1924 г. Пэйо (1924b) описал интересный, но несколько за
гадочный тип вирусной болезни у гусеницы капустницы (P ieris  
brassicae Linn.). Признаки болезни были таковы, что ее нельзя 
было рассматривать как полиэдроз в обычном понимании этого 
слова. Она характеризовалась наличием в крови и некоторых клет
ках гусеницы своеобразных, преломляющих свет телец совершен
но неправильной формы.

Болезнь, повидимому, обычна во Франции, по крайней мере 
в некоторые годы, и она часто играет важную роль в уничтожении 
насекомых в природе (Пэйо, 1926 d, 1943). В некоторых местностях 
смертность от этой болезни достигает значительных размеров. 
Однако она не так разрушительна, как полиэдроз. Высокие влаж
ность и температура способствуют более быстрому развитию 
болезни. В противоположность таким полиэдрозам, как желтуха 
тутового шелкопряда, эта болезнь развивается хорошо при тем
пературах ниже 18°, и ее развитие останавливается только при 
температурах ниже 8°.

Нет никаких определенных внешних признаков, по которым 
можно было бы отличить больных гусениц от здоровых. В вязкой 
и похожей по виду па молоко крови больных насекомых можно 
видеть под микроскопом морфологпчесгш измененные кровяные 
клетки и своеобразные, преломляющие свет инфекционные 
тельца. При центрифугировании крови обычным способом гемо
циты и преломляющие свет тельца осаждаются, но жидкость 
над осадком остается мутной. Если эту жидкость исследовать 
в темном поле, то обнаруживаются многочисленные, с трудом раз
личимые гранулы, сходные со встречающимися при желтухе ту
тового шелкопряда. Эти гранулы, менее 0,1 р. в диаметре, нахо
дятся в большом количестве в вакуолях и в жидких частях цито
плазмы микроиуклеоцитов (лейкоцитов). Эти гранулы задержи
ваются фильтрами Шамберлана с тонкими порами, и кровь при 
этом становится новирулентной. Нагревание зараженной крови 
до 70 или 72° в течение 30 мни. значительно снижает вирулентность. 
При нагревании до 75° в течение такого же промежутка времени
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кровь полностью инактивируется. Пэйо (1926с) дал зернистым 
элементам, которые он считал возбудителями болезни, название 
Borrellina [Borrelina] pieris. Так как вирус болезни еще не обна
ружен, то истинное значение гранул, описанных Пэйо, и их воз
можная связь с самой вирусной частицей остаются неустановлен
ными. Такие связи не были установлены даже и при желтухе

Р и с. 157. Проявление болезни капустницы P ie r i s  brassicae  (L inn.), характе
ризующейся преломляющими свет полиморфными включениями.

Л — плетни крови с диффундирующей массой цитоплазмы, ие содержащие пре
ломляющих свет телец; Б — клетка крови, содержащая преломляющие свет тельца; 
В  —  клетка крови о преломляющим свет кольцом в цитоплазме; Г — суспензия пре

ломляющих свет телец в гемолимфе касустницы. (Пайо, 1926(1.)

тутового шелкопряда, у  которого палочкообразные вирусные 
частицы наблюдались с помощью электронного микроскопа, но 
характер их связи с гранулами, описанными у этого насекомого, 
точно не был выяснен. Во всяком случае, в соответствии с пред
ставлениями, развитыми в начале этой главы, вирус обсуждае
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мой здесь болезни белянок можно назвать Paillotella  p ieris  (Pail
lot).

Вирус, повидимому, размножается только в клетках жирового1 
тела, в микронуклеопитах (лейкоцитах) и в эноцитоидах крови 
гусениц. При экспериментальном заражении гусениц поражения 
клеток наступают обычно в течение 24 час. Зерна хроматина со
бираются в комки неправильной формы (рис. 157).Само ядро теряет 
»свою индивидуальность, и в непосредственной близости с ним по
является диффузная масса, которая раствором Романовского — 
Гпмзы окрашивается в светлорозовый цвет. Позднее в цитоплазме 
«летки образуется экваториальное кольцо, легко обнаруживаемое 
на свежих препаратах. Кольцо всегда пересекает диффузную массу
и, повидимому, находится в прямой связи с ней. В конце концов 
плетка разрушается и преломляющие свет кольца свободно пла
вают в гемолимфе. Не все тельца, плавающие в кропи, имеют форму 
колец: они бывают разнообразной неправильной формы и вели
чины. Хотя они легко видимы на свежих препаратах, они не обна
руживаются на окрашенных мазках. Инфицированные клетки 
крови, в частности эноцитоиды, часто образуют гигантские клетки, 
включающие несколько ядер неправильной формы. Кроме крови, 
включения наблюдаются также в клетках жирового тела.

Эти преломляющие свет тельца возникают из хроматин оного 
вещества ядра, из которого, по мнению некоторых авторов, об
разуются полиэдрические тельца. Они являются, повидимому, 
продуктами митохондрий клеток. Употребляя гистологические 
методы для исследования митохондрий, такое превращение 
легко можно наблюдать в жировом теле. В нормальных клетках 
палочкообразные митохондрии разбросаны но цитоплазме. В пора
женных клетках митохондрии концентрируются в различных ее 
местах и распадаются на зернистые элементы, которые имеют 
тенденцию к слиянию. Таким образом возникают митохондриаль
ные массы (хондриосомы), которые кажутся включениями сиде- 
рофильного характера. Это скоропреходящая стадия. Преломляю
щие свет тельца возникают при вытягивании этих масс. В после
дующих стадиях эти тельца уже не окрашиваются, за исключением 
их периферии. Чем определяются различия их величины и фор
мы — неизвестно. Вирусом «болезни включений» трудно заразить 
насекомых, по крайней мере экспериментально, когда он вводится 
через рот. В то же время инфекционный материал, введенный прямо 
в полость тела, легко вызывает болезнь. В природе заболевание 
переносится от одного поколения к другому главным образом 
в яйце или на нем.

Как и при многих других вирусных заболеваниях насекомых, 
стадия куколки капустницы может быть поражена и погибает 
от рассматриваемой болезни. Возможно, что иногда из куколки 
может выйти бабочка до того, как вирус получит возможность
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проявить свое разрушительное действие; такие бабочки ста
новятся носителями вируса и распространяют его не только 
через яйца, но также п механическим способом.

Эта «болезнь с включениями» является пока единственной 
оппсаниой болезнью такого рода. Если, как полагает Пэйо, источ
ник преломляющих свет телец, характеризующих эту болезнь, 
действительно отличается от источника образования поли
эдрических телец прн болезнях, для которых они характерны, 
то можно утверждать, что вирулентность двух вирусов-возбуди- 
телей также определенно различна. Это в свою очередь может 
показать по крайней мере родовое различие между этими двумя 
типами вируса. Можно ожидать, что впоследствии будут обнару
жены другие болезни из этой группы.

ВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ, 
ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕСЯ ПРИСУТСТВИЕМ ЗЕРНИСТЫХ ЛКЛЮЧЕНИЙ 

(ГРА Н У Л ЕЗЫ , ЛОЖНЫЕ ЖЕЛТУХИ)

Как мы уже видели, полиэдры не являются единственным типом 
телец, найденных у насекомых, зараженных агентами, обычно 
рассматриваемыми как вирусные. Когда наши знания о вирусах 
насекомых увеличились, было найдено, что различные типы 
вирусов могут характеризоваться несколькими различными ти
пами телец, которые логически можно разбить на довольно четко 
различающиеся группы. Как установлено в начале этой главы, 
кроме тех вирусов, которые не сопровождаются образованием 
каких-либо включений, мы можем также выделить в качестве 
отдельных групп вирусы: 1) вызывающие образование поли
эдрических телец, 2) характеризующиеся формированием прелом
ляющих свет включений неправильной формы и размеров и 3) ха
рактеризующиеся присутствием определенного рода «гранул» 
в зарая?енных клетках. До сих пор мы касались признаков тех 
вирусов, которые сопровождаются формированием полиэдриче
ских или неправильной формы телец. Перейдем теперь к рассмот
рению таких вирусов, которые характеризуются образованием 
гранул или зернистоподобных элементов в тканях хозяина.

Как теперь установлено, вирусы, образующие гранулы, со
ставляют небольшую группу. Вполне возможно, что существуют 
многочисленные другие, еще не открытые представители этой 
группы. Первым из этой группы был исследован вирус, встречаю
щийся в Европе у гусеницы капустницы (P ieris  brassicae Linn.) 
и описанный Пэйо (1926). В 1934 г. этот же самый исследователь 
сообщил о сходной болезни у гусениц Еихоа segetum Schiff, кото
рую он назвал «ложной желтухой». В 1935 г. он обнаружил другой 
тип этого заболевания у того же самого насекомого, а еще позднее, 
в 1937 г., описал третий тип заболевания (19371)). Пэйо считал,
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что каждая из этих трех болезней вызывается различным возбуди
телем, я назвал болезни: «ложная желтуха 1», «ложная желтуха 2» 
n «ложная желтуха 3». В 1947 г. Штейнхауз сообщил о первом 
обнаружении инфекции этого типа в западном полушарии1. В этом 
случае хозяином была пестрая гусеница Peridroma margaritosa  
(llaw .). Год спустя Бергольд (1948) наблюдал подобную болезнь 
у гусеницы листовертки Cacoecia murinana  Hb. в Европе. Таким 
образом стало ясно, что существует группа вирусных инфекций, 
явно отличающихся от полиэдрально-вирусных болезнен и от 
инфекций, в которых вирусы не связаны с «тельцами включений».

Название «ложная желтуха», повидимому, не соответствует 
истине и вводит в заблуждение. Во-первых, оно употреблялось 
Пэйо (1919) для обозначения бактериальной болезни гусениц 
непарного шелкопряда; во-вторых, нет никаких конкретных дан
ных, указывающих на то, что возбудитель, вызывающий эти бо
лезни, родственен вирусу, вызывающему желтуху тутового шел
копряда. Поэтому представляется целесообразным ввести более 
ясное номенклатурное различие между полиэд/юзами и инфек
циями, характеризующимися образованием в цитоплазме инфи
цированных клеток большого количества зернистых включений, 
которые мы назовем гранулезамп.

Природа гранул. После открытия гранулоподобыых включений, 
характеризующих тип описываемой болезни, Пэйо полагал, что 
эти тельца имеют одинаковую природу с тельцами, видимыми 
в темном поло па препаратах желтушных гусениц тутового шелко
пряда, и представляют собой вирус. Однако безжизненный, стекло
видный вид этих телец указывает на то, что их природа ие так 
проста. В 1948 г. при работе с гранулезом Peridroma m argari
tosa (Haw.) автору пришла мысль, что гранулы могут представлять 
собой род белковой оболочки, окружающей возбудителя, возможно 
вирус. Электронные микрофотографии, обнаружившие в этих 
гранулах вирусоподобные частицы, подкрепили это предположе
ние. Строгое доказательство того, что вирусная частица заключена 
в оболочку из белкового материала, было получено вместе с обна
ружением этого факта Бергольдом в 1948 г. при работе с подобной 
болезнью у листовертки Cacoecia murinana  Hb. Согласно Берголь- 
ду, каждая капсула содержит только одну вирусную частицу. 
При обработке капсулы щелочным раствором палочкообразную 
вирусную частицу можно заставить «выскользнуть» из капсулы. 
Следуя методике Бергольда, автор п его сотрудники имели воз
можность подтвердить свои прежние наблюдения и демонстрн-

1 Подобный грануле:! наблюдался также у гусениц H stigmene пет еа 
(Drury) if Junonia  coenia Hüb. n Калифорнии.
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ровать наличие вирусных частиц при болезни Peridroma marga
rito sa (Haw.).

Существует ли такая же связь между вирусом и гранулами, как 
описанная в двух упомянутых выше случаях, и при гранулезах 
Еихоа segetum Schiff, и других насекомых — еще не известно; 
но, по всей вероятности, она существует.

Граиулез капустницы P l e r i s  b r a s s i c a e  (Linn.)
Пэйо (1926(1) наблюдал гусениц европейской капустницы Pieris- 

brassicae (Linn.), страдающих от болезни, которая в некоторых 
отношениях напомнила ему полпэдроз тутового шелкопряда. 
Поэтому он отнес болезнь гусениц капустницы к желтухе. Так- 
как дальнейшее исследование показало, что эти две болезни явно 
принадлежат к различным типам, оп позднее (Пэйо, 1934) назвал 
болезнь белянок «ложной желтухой», а связанные с ней грануляр
ные включения, в которых он усматривал причину болезни,— 
Borrellina (B orrelina) brassicae (1926d). Этиологический агент этой 
болезни теперь называют Bergoldia brassicae (Paillot) comb. nov. 
Таким образом, термин «ложная желтуха» возник из существо
вавшего ранее представления о сходстве этой болезни с желтухой 
тутового шелкопряда. Это является одной пз причин, почему мы 
заменили термин «ложная желтуха» термином «граиулез».

Брюшная поверхность гусениц капустницы (P ier is  brassicae 
Linn.), зараженных рассматриваемым гранулезом, принимает 
беловато-желтую окраску. В момент смерти покровы насекомого- 
довольно хрупки. При пх разрыве из тела вытекает молочная 
жидкость, сходная по виду с жидкостью, характерной для желтухи 
тутового шелкопряда. Даже на более ранних стадиях инфекции 
кровь становится мутной и несколько флуоресцирует. Микроско
пическое исследование крови обнаруживает присутствие в ней 
многочисленных мелких гранул или гранулоподобных телеп 
0,2—0,3 [i. диаметром. По представлению Пэйо (1926г1), гранулы 
«размножаются» таким же способом, как микрококки, и он упс- 
добляет их организмам, вызывающим плевропневмонию крупного 
рогатого скота. Однако существование настоящего биологического 
деления клеток в этом случае еще следует доказать.

Гранулярные включения были обнаружены только в цито
плазме клеток жирового тела и гиподермы. В инфицированных 
клетках этих тканей ядра сильно гипертрофированы. Хроматин 
принимает «лакированный» вид, а ядрышки распадаются на со
вершенно неправильные по форме и неодинаковые по величине 
частицы. Эти частицы оттесняются к периферии ядра. К концу 
этого патологического процесса ядро имеет вид пятна, лишенного 
структуры, и окрашивается железным гематоксилином в бледно- 
серый цвет вместо темнопурпурового. Митохондрии клетки пере
ходят в ядерпую область.
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Болезнь заразительна. Насекомые легко заражаются как при 
поедании, так и при инъекции инфекционного материала. Нет 
никаких указаний на то, что болезнь играет большую роль в уни
чтожении гусениц в природе.

Гранулез совки Е и х о а  s e g e t u m  Schiff.

Пэйо рассматривал три гранулеза совки Еихоа segetum, Schiff, 
(которые он называет «ложной желтухой» 1, 2 и 3) как различные 
инфекции. Связи между этими тремя болезнями и их возбудителями 
пока еще не совсем ясны; наши представления о них основываются 
на пх патологических проявлениях. Главные особенности их 
следующие.

Г Р А Н У Л Е З  1 Ш ' Х О Л  S E H E T V M  SC H IFF .

Гранулез 'I, или «ложная желтуха 1», наблюдался у гусениц 
Еихоа segetum Schiff., собранных во Франции в пригороде Лиона 
в 1934 г. Он не был еще описан где-либо вне Франции. Болезнь, 
поскольку это касается популяции хозяев, является легкой, и 
количество зараженных особей в данной области редко превышает 
10°;.

Главные симптомы заключаются в прогрессирующей слабости, 
медлительности и вялости гусеницы-хозяина. Брюшная сторона 
ее тела имеет ненормально белую окраску, обусловливаемую 
просвечиванием пораженного жирового тела.

При вскрытии тела зараженной гусеницы прежде всего бросает
ся в глаза ненормальный фарфорово-белый цвет жирового тела. 
В норме тонкие, просвечивающие ленты жировой ткани оказы
ваются явно утолщенными и непрозрачными. Кровь более или 
менее мутная, в зависимости от степени инфекции; нрн микроско- 
пировании в ней обнаруживается масса коккоподобных гранул, 
находящихся в состоянии броуновского движения. В темном поле 
гранулярная масса кажется однородно блестящей н, в отличие 
от истинных бактерий, контуры гранул не ясны. Микроскопическое 
исследование жировой ткани показывает, что она является глав
ным очагом инфекции и ее клетки заполнены теми же мелкими 
гранулами (рис. 158). Последние имеют приблизительно 0,2— 
0,3 (X в диаметре. Они слабо окрашиваются фуксином и красителем 
Фонтана-'Грибондо для спирохет.

Гистологические срезы гусениц, пораженных гранулезом 1, 
показывают, что патологические изменения локализуются главным 
образом в жировом теле. Они могут быть различны в разных участ
ках жирового тела одного и того же насекомого, так как инфекция 
распространяется от клетки к клетке, но со значительно меньшей 
скоростью, чем это характерно для полиэдрических болезней. 
Таким образом, еще не зараженные клетки можно часто найти
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на периферии, в передней и задней частях жирового тела больной 
гусеницы. Гранулы сначала замечаются в цитоплазме клеток, где 
их число увеличивается до тех нор, пока вся цитоплазма не за
полняется ими. Тем временем хроматин ядра теряет нормальный 
вид и имеет тенденцию собираться в комок, расположенный в цент
ре ядра. К концу инфекционного процесса остаточный хроматин

I’ и с. 158. Граиулез I у Еихоа segetum Schiff.
А  — клетки жирового тела с различной степенью распада ядра и присутствием 
зернистых включений, характерных для данного заболевания; Б —-фолликулярные 
узелки в жировом теле больной личинки Еихоа  segetum  с наличием зернистых вклю
чений, из которых некоторые уже не лежат в отдельных клеточных о б о л о ч к а » .  (Из

Пэйо, 1936.)

окрашивается гематоксилином в черный цвет и часто располагает
ся в форме разорванного кольца. Митохондрии, в норме пред
ставляющие собой удлиненные нити, расчленяются на несколько 
частей и скопляются во внутренней части клетки, хотя позднее 
они могут быть оттеснены к периферии.

Утолщение лопастей жирового тела больных гусениц совки 
является, повидимому, результатом размножения жировых клеток, 
более многочисленных, чем v здоровых гусениц. Такое разрастание 
жировой ткани явственнее всего у недавно зараженных гусениц, 
но бывает заметно и на последующих стадиях болезни. 1 ^ за р а 
женные клетки, участвующие в реакции, приобретают особенности 
молодых клеток и активно делятся путем митоза.
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Другой Tira клеточной реакции, отмеченный Пэйо (1936) и, 
вероятно, связанный с предыдущим типом, заключается в образо
вании «фолликулярных узелков» (по наименованию Пэйо) на кон
цах лопастей жирового тела. Они аналогичны гигантским клеткам, 
характерным для туберкулезных инфекций млекопитающих. 
Центр этих узелков занят клетками юного типа, пораженными 
паразитами. Так как никакого усиления разрушения пораженных 
паразитами внутренних клеток узелка не наблюдается, то его 
нельзя считать защитным образованием; повидимому, узелок 
представляет собой своеобразный тип клеточной реакции, значение 
которой неясно.

Грапулез 1, повидимому, но очень заразителен, так как попытки 
экспериментального заражения были мало успешны как при инъ
екции инфекционного материала в полость тела гусениц, так и 
при скармливании нм зараженного корма. Пэйо предполагает, 
что д природе болезнь может передаваться от одного поколения 
к другому через яйцо.

П ’ЛПУЛКЗ 2 СОВКИ E U X O A  s m t E T V M  SCHIFF.

Хотя зернистые элементы гранулеза 2 («ложная желтуха 2» 
Пэйо ) совки Еихоа segetum Schiff, морфологически не отличимы 
от гранул гранулеза 1, гистопатологпческие картины, наблюдае
мые при этих двух вирусных болезнях, совершенно различны. 
Пэйо (1936) обнаружил эту болезнь во Франции в окрестности 
Сен-Жени-Лаваль. Больные совки имеют однородную белую 
окраску брюшной части тела; увеличенное жировое тело фарфо
рово-белого цвета, кровь их мутная, а на далеко зашедших ста
диях—молочно-белая. Стенка тела обычио еще менее прозрачна, 
чем у гусениц, страдающих от гранулеза 1.

Вирус гранулеза 2 проявляет тяготение не только к клеткам 
жирового тела (рис. 159), но также и к клеткам гиподермы (рис. 160) 
и оболочки трахей. Гиподерма значительно толще, чем у нор
мальных гусениц, и образует множество внутренних складок, 
которые обычно выдаются в полость тела. С развитием этой ги
пертрофии клетки наполняются мелкими гранулами, появление 
которых связано с болезнью. Большинство ядер разрушается, 
и их можно лишь с трудом отличить от окружающего слоя цито
плазмы. Хроматииовое и ядериое вещество принимает форму си- 
дсрофильных включений различной величины, оттесненных к пе
риферии или беспорядочно разбросанных среди скоплений пара
зитов. Такие изменения наблюдаются в околотрахенном слое, 
который значительно более утолщен, чем в норме. Некоторые 
ядра становятся никнотическими.

Инфицированные клетки жирового тела гипертрофированы 
n выглядят подобно клеткам, описанным при гранулезе 1. Однако
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процесс заражения клетки заметно отличается от того, что про
исходит при граиулсзе 1. При гранулезе 2 зернистые элементы по
являются ii увеличиваются в числе как в ядре, так и в цитоплазме 
клетки. Ядро зараженной клетки рано теряет свой нормальный 
вид; в нем замечаются слегла вытянутые инти, окрашивающиеся 
гематоксилином в бледносерый цвет и представляющие собой

Р и с .  15$). Гранулез 2 у Еихоа segetum  Schiff.
А — часть жирового тела здоровой личинки Еихоа  (по^Лэйо, 1936);
Б  — схематическое изображение той же части ткани с патологическими 
изменениями; видны гипертрофированные и распадающиеся ядра и не

большие характерные зернистые включения.

массу гранул паразита, появившихся внутри ядра. Тельца имеют 
разную величину; самые крупные из них с трудом отличимы от 
ядрышек и скопляются около границы ядра. Большая часть 
ядерного пространства заполняется гранулами возбудителя бо
лезни. В конце концов вся клетка оказывается наполненной грану
лами, и остатки ядра, имеющие форму венца или полумесяца, 
рассеиваются по всей ткатш. Иногда гранулы образуют небольшие 
неправильной формы скопления. Обычно конечная гистологи
ческая картина подобна той, которая наблюдается при грану
лезе 1.

Фолликулярные узелки, образующиеся прн гранулезе 1, прн 
гранулезе 2 не наблюдались. Однако отмечается заметное разра
стание жирового .тела; оно не только становится большим но объему, 
но заметно увеличивается и количество составляющих его клеток. 
Среди клеток, наполненных гранулами, можно видеть другие 
клетки, имеющие вид эмбриональных, ядра которых активно де
лятся путем митоза. Это клеточное омоложение жирового тела 

•под воздействием паразитического агента представляет интерес
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для ученых, интересующихся новообразованиями. Случаи такого 
явления известны и у насекомых, зараженных микроорганизмами 
других типов. Некоторые исследователи, например, сообщали 
о подобных клеточных пролиферациях нри микроспоридиозах. 
С точки зрения сравнительной патологии вопрос, повидимому, 
заслуживает большого внимания.

Р и с .  160. Гранулез 2 у Еихоа segetum  Schiff, с видимыми патологическими 
изменениями гиподермы.

А  — поперечный срез через покровы незаряженной личинки Еихоа; В  — попе
речный срез через покров личинки Еихоа,  зараженной вирусом гранулеза 2 с явной 
гипертрофией гиподермы и с зернистыми включениями, характерными для заболевания,

(По Пэйо, 1936.)

Граиулез 2 более заразителен, чем гранулез 1, но не в такой 
сильной степени, как полпэдроз. Инфекция может быть вызвана 
экспериментально, непосредственным введением инфекционного 
материала в полость тела совки, тогда как заражение через рот 
удается редко.

П'А НУЛЕЗ 3 СОВКИ E V X O A  SEGICTUM  SCHIFF.

В 1937 г. Пэйо (1937b) обнаружил третью «ложную желтуху» 
Еихоа segetum Schiff. Подобно двум другим, эта болезнь характе
ризовалась присутствием мелких (0,2—0,3 [л) гранул в пораженных 
тканях, которые, как и при гранулезе 2, оказывались жировым 
телом, гиподермой и эпителием трахей. В отличие от гусениц, 
зараженных первыми двумя вирусами, гусеницы, инфицирован-
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пые гранулезом 3, могут погибнуть без обычного окрашивания 
в белый цвет внутренних органов, просвечивающих через стенки 
тела. Вскоре после смерти гусеницы чернеют и содержимое их 
разжижается. Болезнь эта более злокачественна, чем гранулезы 1 
и 2, и по вирулентности возбудителя приближается к гранулезу 
капустницы (P ier is  brassicae Linn.).

Жировое тело гусеницы, пораженной гранулезом 3, гипертро
фируется не столь сильно, как при двух других инфекциях. Ядра 
жировых клеток принимают светлокоричневую окраску и стано
вятся значительно крупнее нормальных. Ядрышки имеют склон
ность собираться небольшими кучками; они интенсивно окраши
ваются гематоксилином. Гранулы постепенно начинают появляться 
в ядре, которое гипертрофируется и в конце концов заполняется 
ими. Цитоплазма жировых клеток остается вакуолизированной 
и не имеет в себе гранул, как в случаях гранулеза 1 и 2. К концу 
патологического процесса клетка представляет собой сплыю 
вакуолнзпрованную массу, в центре которой находится мелко
зернистое скопление, занимающее место ядра и содержащее в себе 
хроматин и обломки ядра.

Клеточное и тканевое омоложение, как это наблюдается при 
других гранулезах, повидимому, в этом случае отсутствует; 
иногда образуются фолликулярные узелки, подобные узелкам, 
характерным для гранулеза 1. В жировое тело часто проникают 
гемоциты, окружающие больные клетки.

Гранулоз 3 очень заразен. Совки заражаются им как через; 
пищеварительный тракт, так п при непосредственном введении 
зараженного материала в полость тела. При температуре около 
10° поражение клеток развивается через 10—12 дней после погло
щения зараженного материала.

Гранулез PerUlroma margari tosa  (Haw.)
До 1947 г. гранулез этих насекомых был обнаружен только- 

во Франции. В 1947 г. вспышка болезни наблюдалась среди Peri-  
droma margaritosa  (Haw.), воспитываемых в инсектарии в Кали
форнии. Смертность при этой болезни была очень высока. Лишь 
небольшой процент гусениц достигал стадии куколки и лишь 
около 50% яиц, отложенных бабочками, дали личинок. Предва
рительное исследование больных особей обнаружило у них бо
лезнь того же типа, что и гранулезы, или ложные желтухи, опи
санные Пэйо у гусениц белянок Pieris  и Еихоа (Штейнхауз, 1947) г .

1 В первоначальном сообщении (Штейпхауз, 1947) указывалось на воз
можность некоторого сходства между зернистыми включениями и включе
ниями, поверхностно описанными Грэхамом у  листовертки Choristoneura  
ium ijerana  (Clem.) (A rchips) .  После непосредственного сравнения их под ми
кроскопом стало ясно, что никакого родства пли большого сходства между 
этими двумя тинами телец не существует.



A — относительно ранняя стадия за
болевания, когда видны пикнотиче- 
ские и распадающиеся ядра и гипер
трофированные клетки, цитоплазма 
которых содержит многочисленные 
зернистые включения; Б -—следующая 
стадия распада жировой ткани; все 
клетки находятся в состоянии распада; 
хроматиновое вещество некоторых 
ядер беспорядочно разбросано по всей 
вернистой массе; В — полный распад 
жировой ткани, представляющей почти 
однородную суспензию гранул, освобо
дившихся из распавшихся клеток; 
более сильное увеличение, чем в слу
чае А  и Б. (Из Штейнхауза, Хьюджеёа 

и Вассера, 1949).

Р и с. 161. Микрофотография 
жироиого тела личинки P e r i d r c m a  
m a r g a r i to s a  (Haw.), больной гра- 

нулезом.
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Микроскопическое исследование (рис. 161) гусениц показало 
присутствие в их крови бактерий. Патологические изменения 
жирового тела характеризовались наличием большого количества 
мелких гранул или гранулоподобных включений в цитоплазме 
клеток. Ядра жировых клеток были обычно гипертрофированы 
и находились в состоянии дегенерации. Бактерии, считаемые 
вторичной инфекцией, представляли собой грамотрицательные 
небольшие палочкообразные тельца, которые в большинстве слу
чаев не сбраживали лактозу.

Здоровых P . margaritosa  можно заражать прямым введением 
инфицирующего материала в полость тела и, повидимому, через 
рот при кормлении зараженной пищей. (Имеются также некоторые 
данные, показывающие, что инфицирующий агент может переда
ваться от одного поколения другому через яйца.) Через 2—3 дня 
после заражения насекомые начинают меньше есть, несколько 
задерживаются в росте по сравнению с нормально развивающимися 
особями и выглядят слабыми; при длительном наблюдении обна
руживалось, что они погибали до окукливания. Хрупкость покро
вов и разжижение тканей, характерные для полиэдрозов, обычно 
отсутствуют. Личинки становятся слабыми, но стенки их тела 
остаются относительно крепкими.

При вскрытии больной гусеницы сразу бросается в глаза не
прозрачность жирового тела (у нормальной гусеницы оно про
зрачно), которое бывает либо сплошь белым, либо, при слабой 
инфекции, покрыто непрозрачными белыми пятнами. Под микро
скопом с сильным увеличением можно видеть, что эти непрозрач
ные участки состоят из узелков гипертрофированных жировых 
клеток, наполненных большим количеством мелких гранул, ко
торые, как можно видеть с помощью электронного микроскопа, 
имеют овальную форму и достигают в среднем около 0,4-—0,5 \х 
в длину и 0,2—0,3 |i в ширину (рис. 162). На влажных мазках 
зараженные клетки довольно скоро разрушаются, освобождая 
содержащиеся в них гранулы, и в конце концов весь препарат 
состоит из миллионов отдельных гранул вместе с обломками кле
ток. Гранулярные включения имеют почти эллипсоидную форму 
и не так сильно преломляют свет, как полиэдрические тель
ца; в массе они обладают очень слабой рыжевато-коричневой 
или кремовой окраской и хорошо видны под обычным микро
скопом.

При изготовлении окрашенных препаратов эти тельца теряют 
форму зерен и имеют вид слабо окрашенных, аморфных, нередко 
соединенных друг с другом частиц. Они не обладают характерными 
чертами бактерий и не культивируются на обычной бактериальной 
среде. Несколько экспериментов показали, что жидкость, профиль
трованная через фильтры Мандлера с крупными порами, остается 
инфекционной; но, насколько известно, это свойство исчезает

38 Э. Ш тейнхауз



Р и с  . 162. Электронная микрофотография «гранул» и вирусных частиц, 
характерных для гранулоза P er idrom a m argaritosa  (Haw.) (А  и II) и гусениц 

J unonia  coenia Hüb. (1' н Д ).
A — зернистые включения из жировой ткани Peridroma margaritosa  (H aw .); 
Б — зернистые включения, обработанные разбавленным раствором углекислого нат
рия; многие нз включений имеют узкие щели, вытянутые по длине, что указывает на 
наличие вирусных частиц; В — свободные вирусные тельца при гранулезе у Peridioma;  
Г — зернистые включения (как что видно lia препаратах, обработанных золотом), 
характерные для гранулеза у Junonia;  Д  — почти полностью освободившиеся вирусные 
тельца (обработанные золотом) у Junonia;  остатки растворенных частиц, видимые вокруг 
вирусных телец, частично покрытых зернистым веществом; гранулез у Junonia ,  

повидимому, отличается от заболевания Peridroma.
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при пропускании через фильтры Мандлсра со средними п мелкими 
норами.

При помещении в 0,04Ы  раствор углекислого натрия гранулы 
начинают растворяться. При рассматривании такого препарата 
с помощью электронного микроскопа на мосте бывшей гранулы 
можно увидеть одну палочкообразную вирусную частицу. R гра
нуле, подвергшейся частичному растворению, можно рассмотреть 
заключенную в ней вирусную частицу или полость, « которой по
мещалась эта частица (рис. 162, Б).  Согласно приблизительным 
измерениям, проведенным с помощью электронного микроскопа, 
палочкообразная вирусная частица имеет величину 40 X 340 ту. 
(Штейнхауз, Хыоджес и Нассер, 1949).

Срезы больных совок показывают характерные чисто патоло
гические изменения жирового тела. Ядра жировых клеток либо 
имеют вид значительно увеличенных, интенсивно окрашивающихся 
масс, либо представляют собой распавшиеся частицы хромати- 
нового вещества, рассеянные в участке, ранее занятом гипертро
фированным ядром. Цитоплазма этих клеток заполнена большим 
количеством гранулярных телен. Иногда оболочки клеток разру
шаются и содержимое их занимает площадь величиной в несколь
ко клеток.

Гранулез Cacoeein m u r i  па па Ilii Ь.

Н Шварцвальде и в других частях Европы было замечено, что 
Cacoecia murinana  Hüb. страдала от болезни, которая в 1948 г. 
была отнесена к одной из групп грапулезов. Исследуя материал 
Бухера, Бергольд (1948) обнаружил в нем тот же самый тип гранул, 
который был отмечен в более ранних случаях заболеваний этого 
типа. Затем он неопровержимо доказал, что внутри каждой гра
нулы находилась одна вирусная частица, которая названа мною 
Bergoldia calypta  (см. стр. 488)х, и таким образом подтвердил 
вирусную природу болезни.

Гусеницы, зараженные вирусом, почти до самой смерти обна
руживают очень мало внешних признаков болезни. К этому вре
мени нормальная желто-зеленая окраска их становится бледно- 
зеленой и тело сильно вздувается. При прокалывании покровов 
больной гусеницы из отверстия медленно вытекает молочно-

1 О целью закрепить родовое название Bergoldia  (см. стр. 488) автору 
было необходимо установить типовой вид рода. Bergold ia  brassicae  (Paillol) 
( =  Borrelina brassicae P aillot) не был достаточно точно описан Пэйо (1!)26). 
и о нем было так мало известно, что при настоящем положении его нельзя 
признать типовым видом рода. С другой стороны, так как вирус, из Cacoecia 
m urinana  Hiib. был первым, полученным в относительно свободном состоя
нии, и так как о нем имеется значительное количество определенных данных, 
автор полагает, что логичнее избрать типовым видом рода именно этот вирус.

38*
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белая жидкость. Исследование этой жидкости под микроскопом 
с обычным освещением показывает присутствие в ней бесчислен
ных мелких гранул, лежащих поодиночке или собранных в пачки.

На ранних стадиях болезни, до того как могут быть замечены 
какие-либо наружные симптомы, в цитоплазме клеток крови 
видно одно или несколько вибрирующих пузыревидных обра
зований различной величины (от 1 до 50 ^). Позже тонкие оболочки, 
окружающие эти структуры, разрушаются и освобождают много
численные мельчайшие (менее 1 [х) стекловидные гранулы.

Электронные микрофотографии показывают, что эти мелкие 
гранулы имеют овальную форму и величину около 230 х 360 пщ 
(рис. 163). Иногда несколько гранул сливаются или соединяются 
вместе, образуя удлиненное тело. Плотность гранул, вероятно, 
высока, так как электронный луч не пронизывает пх.

В отличие от полиэдрических телец, гранулы не растворяются 
в 0,008Л/ растворе углекислого натрия и 0,05М  хлористого на
трия. Однако при более высоких концентрациях (0,02М  углекисло
го натрия) в каждой грануле можно видеть палочковидные полости. 
В еще более крепких растворах щелочи (0,03üf и 0,04Л/ углекисло
го натрня) гранулы растворяются до такой степени, что освобо
ждается одиночная вирусная частица, заключенная в каждой 
из них. Величина этих палочек составляет 50 х 262 ту., константа 
осаждения Сведберга ^ 20 =  1324, константа диффузии равна 
0,278 X 10-7; коэффициент трения равен 1,49, коэффициент опти
ческих осей — 5,2 и вес частицы — 460 х 106 (при расчете по 
константам осаждения и диффузии) и 435 X 10е (при расчете по 
длине и диаметру частиц, видных па электронных микрофотогра
фиях).

Материал, окружающий вирусную частицу, является по при
роде белком и назван Бергольдом «капсулой». Эту «вирусную кап
сулу» не следует, однако, смешивать с полисахаридными капсу
лами, окружающими такие бактерии, как пневмококки. Основной 
компонент материала, окружающего вирусную частицу, имеет 
константу осаждения Сведберга S 20 =  11,8 ii молекулярный вес 
около 300 000. Компоненты расщепления имеют константу осажде
ния 3,45 ii молекулярный вес около 60 000. Эти определения были 
сделаны с помощью аналитической центрифуги. Сходство физико
химических свойств этих «капсул» и полиэдров совершенно яв
ственно, несмотря на то, что одни образования находятся в цито
плазме, а другие — в ядре. В противоположность вирусам грану- 
леза, прн котором, насколько это известно, в каждой капсуле 
находится только одна вирусная частица, полиэдрические вирусы 
встречаются в виде либо многочисленных отдельных палочек, 
либо многочисленных связок палочек в полиэдрическом тельце.

Детали патогенеза и гистопатологии болезни еще не разрабо
таны.



P и с. 163. Инкапсулированпый вирус гранулеза Cacoecia m urinana  Hüb.
А  — вирусные капсулы, или вернистые включения, характерные для заболева
ния; Б —  вирусные капсулы, ив которых вирусные частицы выскользнули после обра
ботки щелочью, оставив в капсуле отверстия или полости в форме узких щелей; В, Г  — 
свободные вирусные тельца. (Фотография сделана с помощью электронного микроскопа;

Х25 ООО.)
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Не определенная ннфекция

Известно, что личинка С amptochironomus tentans (Fabr.) 
поражается болезнью, которая характеризуется присутствием 
мелких частиц, отнесенных Вейзером (1948) к «риккетсиеподобным 
организмам». Согласно- Вейзеру, этот паразит несколько напоми
нает гранулы «ложной желтухи 1», наблюдаемой у совки Еихоа  
segetum  (Schiff.).

Р и с. 1В4. Р и ккетс неподобна я инфекция С amptochironomus lentans (Fabr.)
А -— жировое тело зараженной личинки при слабом увеличении микроскопа; 
Б — пораженная жировая ткань при более сильном увеличении; видны микроскопи

ческие мелкие паразиты и распадающаяся ткань.

Небольшие гранулярные тельца 0,2 — 0,3 [х в диаметре пора
жают жировое тело, а также свободно циркулируют в гемолимфе. 
По Вейзеру, паразит поражает жировое тело, заполняет жировые 
клетки, разрушает клеточную оболочку и собирается в шаро
образные клубки (рис. 164). Ядра клеток не поражаются. Ткаии 
постепенно распадаются, освобождая крошечные тельца в гемо
лимфу, которая становится молочно-белой.

Выяснение точной Природы этой инфекции и со возбудителя 
явт ноте я делом будущего; возможно, что она является гранулезом.
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ВИРУСНЫЕ БОЛКЗНН, НЕ ХАРАКТЕРИЗУЮЩИЕСЯ ПРИСУТСТВИЕМ 
К Л ЕТО ЧIIЫ X ВКЛЮЧЕН НИ

Количество насекомых, поражающихся вирусами, для которых 
не характерно образование полиэдрических телец или других 
включений, формирующихся в клетках тканей, относительно 
невелико. Однако есть основания полагать, что вирусных болез
ней, не сопровождающихся образованием включений, в действи
тельности значительно больше, чем это известно в настоящее время. 
Тем не менее такие болезни, повидимому, но столь многочисленны 
или заметны в природе как эффективные, легко опознаваемые 
нолиэдрозы; в противном случае о них сообщалось бы значительно 
чаще. Волыной процент вирусных инфекций высших животных 
и растений не характеризуется наличием «телец включения», и 
вполне возможно, что значительное количество подобных инфек
ций распространено н среди насекомых.

Иногда для удобства эту группу вирусов называли «неполиэд- 
рическнми». Против этого термина можно сделать несколько воз
ражений. Как мы видели, полиэдрические тельца являются не 
единственным видом включений, которые могут возникать в пора
женных клетках и находиться в них. Точнее, термин «ненолиэдрн- 
ческне» не охватывает такие болезни, которые характеризуются 
другими включениями, чем полиэдры (например, болезнь капуст
ницы P ier is  brassicae Linn.). Болезни, которых мы будем касаться 
на последующих страницах, вызываются ультрамикроскопнче- 
скими вирусами; но нри этих заболеваниях не обнаруживается 
никаких клеточных включений, видимых при помощи обычного 
микроскопа.

Мешотчатая детка медоносной пчелы

Первое сообщение о заболевании медоносной пчелы (A p is  
mellifera  Linn.), известном теперь иод названием «мешотчатой 
детки», появилось в 1857 г. Б этом году Лангстрот отметил суще
ствование двух типов «гнильца» пчел: одного, называемого «сухпм», 
и другого, известного иод названием «мокрого» или «вонючего». 
Сухой тип, вероятно, и являлся «мешотчатой деткой». Вслед 
за этим сообщением Дулиттл, Д. Джонс, Симмонс, Л. Кук и др. 
упоминали о некоем болезненном состоянии детки медоносной 
пчелы, что, по всей вероятности, было «мешотчатой деткой». 
Ранние сообщения Бэрри и Кюрштейнера (в Швейцарии) также, 
вероятно, касались этой болезни. В 1902 г. Г. Уайт и штате 
Нью-Йорк заинтересовался этой болезнью и занялся исследо
ванием ее природы и характерных особенностей. Г. Уайт (1913) 
дал этой болезни наименование «мешотчатая детка». В 1917 г. 
ou опубликовал результаты своих исследований, которые ид  о
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сих пор служат наиболее полным изложением данного вопроса. 
В последующем изложении мы широко использовали материалы 
Г. Уайта.

Симптомы и макронатология. При рассмотрении симптомо в 
мешотчатой детки и макропатологических изменений, постепенно 
выявляющихся у зараженной медоносной пчелы, следует изучать 
как пчелиную семью в целом, так и отдельных пчел. Это важно 
не только потому, что пчеловода, естественно, интересует влияние 
болезни на улей в целом, но и вследствие того, что изменения 
общего состояния семьи часто столь же показательны, как изме
нения внешнего вида и деятельности отдельных нчел. В улье 
страдают от мешотчатой детки только личинки; взрослая пчела, 
повидимому, невосприимчива к этой болезни.

Первыми симптомами, замечаемыми пчеловодом в улье, являются 
присутствие мертвой детки и неправильности в сотах с расплодом 
(рис. 165). При тяжелой болезни семья заметно слабеет и потеря 
численности может стать серьезной. Часто, однако, сила семьи 
заметно не снижается. Детка умирает от болезни почти всегда 
в запечатанных ячейках до достижения стадии куколки. Куколки 
погибают от мешотчатой детки лишь в редких случаях. В неза
печатанных ячейках мертвые личинки оказываются обычно в тех 
случаях, когда взрослые пчелы удаляют крышки ячеек, как бы 
стараясь определить, что случилось с находящимися в них 
личинками. Иногда, вместо того чтобы удалить всю крышечку, 
пчелы проделывают в ней одно пли два отверстия.

Мертвая личинка обычно лежит на еппнке, вытянувшись вдоль 
ячейки. Если личинка погибла недавно, то она окрашена в слегка 
желтый цвет, но через несколько дней она становится коричневой, 
и так как процесс разложения продолжается, ока в конце концов 
становится почти черной. Иногда в процессе разложения личинка 
приобретает сероватую окраску. Стенки тела или покров мертвого 
насекомого становятся жесткими, так что мешкообразные остатки 
легко вынимаются из ячейки в неповрежденном виде. Содержимое 
остатков личинки в течение определенного периода их разрушения 
выглядит водянистым и зернистым. По мере постепенного испа
рения водянистого содержимого насекомое сморщивается и теряет 
'■вою форму, высыхая в конце концов до «шкурки», которая не 
прилегает плотно к стенкам ячейки. Соты с расплодом, поражен
ным мешотчатой деткой, но имеют никакого запаха. Позже, после 
того как процесс гниения достаточно разовьется, раздавленные 
личинки распространяют н.’приятный запах.

Так как личинки погибают от мешотчатой детки в период, 
когда они неподвижны, то не всегда легко установить точиое время 
нх смерти. Обычно их следует считать умирающими или мертвыми, 
когда окраска их тола начинает несколько изменяться от голубева-
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то-белой к желтоватой или же тело теряет нормальную упругость 
и становится вялым. С этого времени внешний облпк личинки 
изменяется день ото дня. По этой причине Г. Уайт при описании 
личинок, погибших от мешотчатой детки, разделил постепенные 
и непрерывные изменения на пять более или менее произвольно 
установленных стадий (рис. 166).

Р и с .  165. Соты с пчелиной деткой; видны многочисленные ли
чинки медоносной пчелы, погибшие от мешотчатой детки.

Первая стадия. Личинка, обнаруживающая первые симптомы 
болезни, имеет светлую, желтоватую окраску, которая несколько 
усиливается с течением времени. Боковые края передней трети 
тела личинки и ее головной конец обычно становятся прозрачными. 
Положение и внешний вид ее совершенно такие же, как у нормаль
ной личинки. Иногда передний конец несколько опускается'и слег
ка отходит от крышки ячейки. Поперечные выступы и борозды 
средней и задней трети тела личинки хорошо заметны; под малым 
увеличением можно отчетливо видеть поперечные трахеи. Боковые 
и задние края имеют глубокие вырезки и часто кажутся прозрач
ными из-за водянистой жидкости, скопившейся иод кутикулярной 
частью стенки тела. Кутикула в это время разрывается труднее, 
чем у здоровых личинок. При разрыве покровов вытекает разжи
женная масса тканей, имеющая не столь резкую белую окраску, 
как жидкость, вытекающая из тела нормальной личинки. Жид
кость эта имеет зернистый вид, главным образом из-за присут-



P и с. 166. Личинки медоносной пчелы ( A p i s  mel l i fera  Linn.) с симптомами
мешотчатой детки.

А —  вид с брюшной поверхности здоровой личинки в возрасте, когда обычно про
исходит гибель от мешотчатой детки; Б , В ,  Г , Д ,  Е — стадии распада и высыхания 
личинки, погибшей от мешотчатой детки (вид с брюшной поверхности); Ж —  личинка, 
недавно погибш ая от мешотчатой детки (вид сбоку); 3  —  оболочка погибшей личинки 
(вид сбоку); 11—  вид сзади личинок, изображ енны х на рис. А —  Е.  (Б эрнсайд  и Стер-

тевант, 1936.)
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ствня в ней жировых клеток, однако это выражено не в такой сте
пени, как на последних стадиях распада. Личинка, погибшая на 
этой стадии, особенно заразительна. Этот факт чрезвычайно важен, 
так как именно на этой стадии рабочие пчелы выбрасывают мертвых 
личинок из ячеек по частям, способствуя таким образом распро
странению инфекционного агента.

Вторая стадия. Желтоватая окраска первой стадии становится 
коричневатой, хотя у некоторых личинок еще остаются следы 
желтизны. Коричневые оттенки обычно глубже в передней трети 
тела, чем в двух других третях; верхняя часть личинки еще боль
ше отходит от крышечки ячейки. IIа двух задних третях личинки 
внешняя сегментация тела выражена слабее; боковые края тела 
еще сохраняют глубокие вырезки. Кутикулярный мешок легче 
доступен наблюдению и менее хрупок. Количество жидкости под 
кутикулой на боковых и заднем краях тела увеличивается. Содер
жимое личинки состоит из коричневатой зернистой массы распав
шихся тканевых клеток, взвешенных в водянистой жидкости. 
Остатки личинки на этой стадии сохраняют в некоторых случаях 
вирулентность, но она ниже, чем в первой стадии.

Третья стадия. На этой стадии мертвая личинка окрашена 
в коричневый цвет, причем передняя треть ее тела темнее, чем дру
гие две трети. В общем личинка еще сохраняет форму и внешний 
вид здоровой личинки, хотя нормальная упругость тела утрачена. 
Кутикулярный мешочек очень тверд, и можно легко удалить ли
чинку из ячейки, не опасаясь разорвать его. Зернистое содержимое 
мешочка сохраняет коричневатую окраску и взвешено в небольшом 
количестве прозрачной водянистой жидкости. Г. Уайт (1917) 
нашел, что при размельчении остатков личинки, находящейся 
на этой стадии распада, и скармливании их вместе с сиропом 
здоровой семье мешотчатая детка не возникает; это показывает, 
что личинка, погибшая на этой стадии, неннфекциоина п что 
вирус, вероятно, мертв или неактивен.

Четвертая стадия. Эта стадия характеризуется явными приз
наками высыхания. Коричневая окраска остатков личинки тем
неет; передняя треть ее тела может быть почти черной. В резуль
тате высыхания верхушка этой конусовидной трети тела часто 
находится ближе к крышечке ячейки, чем в предыдущей стадии. 
Внешняя сегментация становится менее четкой, и поверхность 
покровов сморщивается от высыхания. Никакой жидкости под 
кутикулой не содержится. Разложившаяся масса тканой еще 
сохраняет зернистый вид, и содержимое погибшей личинки но 
консистенции напоминает клей. Остатки личинки, повидимому, 
певирулентны.

Пятая стадия. На этой последней стадии личинка полностью 
высыхает; мумифицированные остатки ее известны под названием 
«шкуркн>>, или «корочки». Они непнфекционны, н их можно легко
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удалить пз ячейки. Передняя треть трупа лпчпнкн отодвинута 
от выхода и втянута еще глубже в ячейку. Эта треть окрашена 
в темнокоричневый, почти черный цвет и сильно сморщена. Спин
ная сторона средней и задней третей принимает обычно выпуклую 
форму, соответствующую выгибу дна ячейки, имеющего гладкую, 
отшлифованную поверхность; края тела тонкие и волнистые1. 
Вследствие того что передняя треть и боковые стороны средней 
и задней трети тела загнуты кверху, брюшная сторона личинки 
вогнута, а спинная сторона выпукла, шкурка принимает обычно 
вид лодки, и ее форму можно было бы назвать «гондолообразной». 
Пчеловоды иногда называют ее «китайской туфлей». Когда шкурка 
полностью высыхает, она становится ломкой и легко может пре
вратиться в порошок.

Гистопатология. Было установлено несколько гистопатоло
гических фактов, относящихся к мешотчатой детке медоносной 
пчелы, но, несомненно, еще многое остается выяснить. Наблю
дения Г. Уайта (1917) по гистопатологии болезни требуют 
продолжения. В свете некоторых работ Пэйо по вирусным болез
ням насекомых было бы интересно, например, знать, какие изме
нения происходят в составе митохондрий или в ядре и цитоплазме 
пораженных клеток. Во всяком случае, некоторые гистопатологп- 
ческие данные Г. Уайта не теряют своей ценности. Например, одни 
из главных диагностических признаков мешотчатой деткп — по
явление подкутикулярной водянистой жидкости и ее зернистое 
содержимое — можно лучше понять, если рассмотреть гисто
патологию мертвой личинки.

Вскрытие личинки, умершей от мешотчатой детки, показывает, 
что большая часть тела насекомого состоит из жировой ткани. 
Клетки, составляющие жировое тело, относительно крупны, имеют 
неправильные очертания и ядра неправильной формы. Эти клетки 
содержат более или менее округлые черные тельца различной 
величины. Глезер (1928) полагает, что эти тельца представляют, 
возможно, так называемые «белковые тельца», встречающиеся 
в жировых клетках насекомых перед метаморфозом и во время 
него. Во всяком случае эти жировые клетки главным образом 
и обусловливают зернистость содержимого личинки, погибшей 
от мешотчатой детки. Зернистость усиливается, впрочем, присут
ствием и других клеточных элементов, например эноцитов и дру
гих клеток.

1 По более ясному описанию В. И. Полтева, желтая стадия болезнн отли
чается тем, что «труп полностью высыхает и превращается в корочку, распо
ложенную на нижней боковой стенке ячейки. Концы корочки поднимаются 
вверх, и тело личинки приобретает вид дуги, что очень характерно для ли
чинок, погибших от этой болезни. Корочка становится сухой, хрупкой и легко 
отстает от ячейки. Ее содержимое не вызывает заражения». { Пр им .  ре д . )
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На поперечном срезе обнаруживается, что между линочной 
шкуркой, находящейся на значительном расстоянии от гиподермы, 
и вторым кутикулярным слоем, лежащим вблизи гиподермы, 
имеется межкутикулярное пространство, заполненное водянистой 
жидкостью. При изготовлении гистопатологических срезов жид
кость коагулирует; следовательно, она не является чистой водой. 
Она состоит, главным образом, из крови личинки или жидкости, 
происходящей из крови и, вероятно, разбавлена другими соками 
личинки и продуктами разжижения некоторых тканей. Линочная 
шкурка нормально сбрасывается через 3 дня после того, как 
ячейка., содержащая личинку, закрывается крышечкой. В боль
шинстве случаев именно эта шкурка при заражении мешотчатой 
деткой образует мешок, заключающий в себе разлагающуюся 
массу личинки.

Виру« мешотчатой детки. Как уже было упомянуто, остатки 
недавно умершей от мешотчатой детки личинки очень вирулентны 
в том случае, если их скармливать пчелам с сиропом. Каждая 
отдельная личинка содержит достаточно вирулентного материала, 
чтобы убить по крайней мере 3000 здоровых личинок в течение 
недели. С другой стороны, мертвая личинка, оставшаяся в сотах 
с расплодом свыше месяца, повидимому, невирулентна. Г. Уайт 
{1913) изготовлял взвеси из недавно умерших личинок, и эти 
взвеси сохраняли свою вирулентность после прохождения через 
фильтры Беркефельда и Пастера — Шамберлана. В фильтратах 
никаких микроорганизмов нельзя было заметить, и из них ничего 
нельзя было вырастить на искусственной среде. Поэтому Уайт 
заключил, что он имеет дело с фильтрующимся вирусом, ныне 
известным под названием M orator aetatulae  Holmes. Это был пер
вый доказанный случай фильтрующегося вируса, заражающего 
насекомых, но не сопровождающегося образованием полиэдри
ческих телец в тканях больного насекомого.

Проявление болезнетворных действий вируса мешотчатой 
детки зависит от определенных предрасполагающих причин, ко
торые часто рассматриваются пчеловодами как «первопричины» 
болезни. В связи с этим интересно рассмотреть возможную роль 
таких факторов, как возраст, пол и раса пчел, а также климати
ческие условия, сезонные изменения и пища. Возраст, или стадия 
развития, пчелы в значительной степени влияет на восприимчи
вость насекомого к болезни. Наибольшей чувствительностью 
к  мешотчатой детке обладает личинка медоносной пчелы, которая 
почти неизменно погибает от болезни, после того как ячейка 
запечатывается, обычно в течение двух дней, непосредственно 
предшествующих закукливанию. Куколки заболевают редко, 
а если это случается, то обычно сейчас же после превращения из 
личиночной стадии. Взрослые формы непосредственно не заража
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ются болезнью. Личинки рабочей пчелы, трутня п матки, невиди
мому, восприимчивы. I fе известно никакой расы пчел, совершеннее 
устойчивой к мешотчатой детке; итальянская раса кажется не
сколько более устойчивой, чем черные пчелы. Климат, повидимому, 
не оказывает прямого влияния на болезнь, так как она встречается; 
в различных, далеко отстоящих друг от друга, районах США, 
а также в различных странах (Англия, Германия, Швейцария, 
Дания, Австралия п Канада). В отношении сезонных изменений 
следует отметить, что мешотчатая детка возникает значительно' 
чаще л с большей силой весной. Она может, однако, проявиться 
в любое время года, когда выращивается детка. Появление болез
ни, повидимому, не зависит от характера пищи; количество ее- 
у семьи также, повидимому, не играет роли.

Многие свойства вируса мешотчатой детки, в частности его* 
способность противостоять различным внешним условиям, были, 
установлены Г. Уайтом (1917) на пчелах из экспериментальных 
ульев. Коротко говоря, он нашел, что устойчивость вируса ме
шотчатой детки подобна устойчивости большинства других виру
сов и многих бактерий. В водной взвеси вирус инактивировался 
при нагревании до 59° в течение 10 мин. В меде он разрушается' 
нагреванием приблизительно при 70° в течение 10 мин. Вирус 
противостоит высушиванию при комнатной температуре в течение- 
примерно 3 недель, (’ухой вирус убивался прямым солнечным, 
светом в течение 4 —() час.; в медовой суспензии он разрушался, 
за 5 —(i час. Вирус, взвешенный в меду, защищенный от прямого- 
действия солнечных лучей и сохраняемый летом при комнатной, 
температуре, оставался вирулентным в течение почти месяца. 
При процессах брожения, проходящих при комнатной температу
ре в 10-процентном растворе тростникового сахара, вирус разру
шался приблизительно за 5 дней и сохранялся в течение этого- 
срока в 20-процентном растворе мода при наружной температуре. 
При наличии гнилостных процессов вирус остава.лся вирулент
ным примерно в течение 10 дней. Он выдерживает действие 0,Г>-, 
1 , 0 -  ii 2-процентного фенола свыше 3 недель.

Передача заболевания. В одном и том же улье вирус мешот
чатой детки передается от больного расп.лода к здоровому через: 
пищеварительный тракт, в результате поедания зараженной нищи. 
Экспериментально было показано, что болезнь может быть вызвана 
прибавлением вируса непосредственно к пище, например подме
шиванием его к сиропу, скармливаемому семье.

Стремление взрослых пчел удалять больных пли мертвых 
л и ч инок пз ячеек (обычно но кусочкам), повидимому,. способствует 
распространению вируса. Если удаленные части личинок скармли
вать здоровым молодым личинкам в течение недели, то вполне 
вероятно, что последние заболеют мешотчатой деткой. Ото может
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служить одним ins способов переноса болезни внутри улья. Не
известно, однако, часто ли пчелы кормят этими кусочками зара
женной ткани молодых личинок; если бы это происходило часто, 
то болезнь должна была бы распространяться быстрее, чем это 
обычно происходит.

Возможно, что имеются и другие формы переноса, но н насто
ящее время мы не имеем определенных доказательств этого. Зара
женный материал может попасть в водоем, которым пользуются 
пчелы, и некоторые вирусы таким образом вновь попадают в улей 
и поражают здоровых молодых личинок. Возможность того, что 
вирус приносится на цветы, посещаемые пчелами, и потом соби
рается и уносится другими пчелами,— маловероятна. Бродячих 
пчел, попадающих из зараженной семьи в здоровую, можно было 
бы также рассматривать как возможных переносчиков, но нет 
никаких данных о том, что болезнь распространяется в сколько- 
нибудь значительной степени этим путем. Ограбление ослабленных 
ульев пчелами соседних ульев представляет собой возможный 
способ переноса вируса пз больного улья в здоровый.

Возможность переноса вируса на руках пчеловода, на инстру
ментах, употребляемых па пчельнике, или ветром практически 
невелика.

Лечение мешотчатой детки н борьба с ней. Согласно Г. Уайту 
(1917), семьи, зараженные мешотчатой деткой, могут выздоро
веть. В семьях, проявляющих признаки болезни в весенние месяцы, 
может не оказаться больного расплода к середине лета или даже 
ранее. Иногда болезнь приводит к вымиранию семьи, но процент 
таких семей невелик. Обычный вред, приносимый мешотчатой 
деткой, выражается в ослаблении семьи до такой степени, что она 
приносит мало дохода или не дает его совсем. Болезнь может 
также оказаться причиной того, что семья встретит зиму в ослаб
ленном состоянии.

Так как мешотчатая детка обычно не является очень серьезной 
болезнью, то нот необходимости в специальном лечении. Во всяком 
случае у семой, зараженных мешотчатой деткой, никогда не следует 
уничтожать соты. Ilo возможности не следует пользоваться такими 
сотами в течение 1—2 месяцев. Химическая дезинфекция сотов 
обычно не является надежным средством. Так как мешотчатая 
детка не может возникнуть в отсутствие болезнетворного вируса, 
то все средства, приводящие к разрушению вируса или содействую
щие его удалению, полезны в борьбе с болезнью.

Добавление к пище сернистых препаратов, повидимому, не 
представляет большой ценности при лечении мешотчатой детки.
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Паралич медоносной пчелы

Литература по болезни медоносной пчелы (A p is  mellifera  
Linu.) содержит многочисленные упоминания о «параличе», 
возникающем у взрослых особей этого насекомого. Иногда термин 
«паралич» необдуманно применяется к довольно хорошо извест
ным болезням медоносной пчелы, а в других случаях он употреб
ляется для обозначения некоторых неопределенных болезненных 
состояний, которые отмечаются время от времени пчеловодами. 
Вероятно, несколько различных нарушений жизнедеятельности 
взрослой медоносной пчелы были случайно приписаны одной 
и той же болезни и объединены под общим названием «паралича». 
Подавно одна из этих болезней была довольно хорошо определена, 
причем было установлено ее более пли менее независимое существо
вание. Мы имеем в виду паралич медоносной пчелы, который, 
по данным Бэрнсаида, вызывается фильтрующимся вирусом. 
В 1933 г. этот исследователь опубликовал одно нз первых сообще
ний, касающееся природы и возбудителя этой болезни, которую 
он считает инфекционной. Батлер (1943) подтвердил ее ннфекцнон- 
ность, а Бэрнсайд (1945) окончательно доказал, что возбудителем 
ее является фильтрующийся вирус. Дальнейшее изложение вопро
са основано на данных Бэрнсайда, опубликованных в двух его 
сообщениях.

Симптомы. Пчелы, пораженные вирусным параличом, стано
вятся апатичными и плохо реагируют на раздражения. Они сла
беют i i  неохотно летают. Недавно зараженные пчелы издают тихое 
жужжание, если их потревожить, но быстро успокаиваются. 
Позднее они кажутся оцепеневшими и слабо машут крыльями. 
В улье их можно легко заметить даже па самых ранних стадиях 
болезни, так как другие пчелы возбужденно тащат и дергают их. 
Больные пчелы не оказывают никакого сопротивления, по иногда 
они предлагают пищу своим мучителям или пытаются уползти 
от них прочь. В конце концов они либо покидают улей, либо за
ползают на верх рамок или в какой-либо укромный уголок улья. 
Больные пчелы либо сохраняют своп волоски до смерти, либо 
почти совершенно теряют нх. Старые, потерявшие волоски пчелы 
обычно обладают блестящим вздутым маслянистым или просве
чивающим брюшком. По Бэрнсайду, наиболее характерные симп
томы болезни заключаются в явном дрожании тела и крыльев, 
растопыривании ног и крыльев, потере волосков и темном масля
нистом на вид брюшке. Зараженные пчелы быстро погибают или 
же в течение нескольких дней перед смертью находятся в расслаб
ленном состоянии. В отдельных семьях болезнь может быть очень 
тяжелой и разрушительной, но иногда протекает легко и быстро, 
поражая немногих особей.
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Вирус. Бэрнсайд показал, что возбудитель рассматриваемой 
здесь формы паралича представляет собой фильтрующийся вирус. 
Центрифугированная взвесь растертых больных пчел, дважды 
или трижды пропущенная через фильтр Шамберлана — Пастера 
или же через фарфоровый, задерживающий бактерий фильтр 
Курса, вирулентна для здоровых пчел. Когда этим фильтратом 
обрызгивались соты со здоровыми пчелами, у 2 5 —100% пчел 
через 8 —14 дней появлялись типичные симптомы болезни. После 
появления симптомов смертность сильно возрастала и оставалась 
высокой в течение последующих 9 —14 дней. При нагревании 
в течение 30 мин. при 93° материал инактивировался.

Некоторые линии вируса, повидимому, менее вирулентны, 
чем другие. В таких случаях симптомы проявляются позднее или 
же менее выражены. Иногда смерть пчел наступала не ранее 
30—40 дней после заражения их вирусом.

Лечение. По Экерту (1948), довольно эффективным лечением 
больной семьи является опыливание входа в улей и почвы перед 
ним, а также пчел и рамок серным цветом; иногда необходимо 
повторное опыливание. В результате число больных пчел умень
шается, и приблизительно через 10 дней болезнь почти ликвиди
руется. Вполне вероятно, что сера уничтожает больных пчел, не 
действуя на здоровых, и устраняет таким образом источник 
инфекции.

Дизентерии шелковичного червя, 
вы зы ваемы е вирусом

Одним из самых обычных терминов в прежней литературе по 
патологии насекомых была «флашерия». Он употреблялся при 
описании состояния слабости, наблюдаемой у шелковичных червей 
(Bombyx mori Linn.), страдающих от дизентерийных заболеваний, 
вызванных, вероятно, быстрым развитием определенных бактерий 
в пищеварительном тракте гусениц. Так как эти болезни обычно 
вызывали у пораженных личинок проявления вялости, слабости, 
высыхания и дряблости, всякий термин, обозначающий такую 
вялость, широко применялся для описания совершенно различных 
болезней. И действительно, во многих работах прежних лет термин 
«флашерия» употреблялся без разбора для обозначения самых 
различных инфекций, имеющих разное происхождение и встре
чающихся у различных видов насекомых, а также в качестве об
щего термина, обозначающего болезненное состояние, сопровожда
емое поносом. В настоящее время мы располагаем более подроб
ными данными относительно этих болезненных состояний, и не
определенный термин «флашерия» неудовлетворителен. Термины 
«дизентерия», «диаррея», «септицемия» и др. значительно яснее 
и обоснованнее. Так как термин «флашерия» чаще всего применялся

3 9  Э. Ш тейнхаув
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к одной на болезней тутового шелкопряда, характеризующейся 
наличием бактерии Bacillus  bombycis auctt., то лучше, во избежа
ние путаницы, ограничить его применение этим частным случаем, 
который мы вкратце рассмотрим.

История вопроса. Мы займемся здесь рассмотрением двух бо
лезненных состояний, вызываемых вирусом; одно из них характе
ризуется присутствием стрептококка, другое — спорообразующей 
бациллы. Однако, чтобы глубже понять природу этих инфекций, 
равно как и освоить большую литературу, касающуюся этого 
вопроса, следует иметь некоторое представление также об истории 
исследования этиологии этих болезней.

Как и следовало ожидать, прежние авторы не проводили ясной 
границы между различными кишечными заболеваниями гусеницы 
тутового шелкопряда, и поэтому часто трудно установить точно, 
какую именно болезнь они имеют в виду. Согласно Пэйо (1930b), 
давшему краткую сводку истории этого вопроса, Буассье (1763) 
был одним из первых, опубликовавших достаточно точное описа
ние кишечных болезней тутового червя. Однако и он не проводил 
различии между несколькими болезнями, которые в настоящее 
время считаются совершенно самостоятельными. Возможно, что 
описанная им болезнь «passis» представляет собой инфекцию, на
зываемую теперь «истинной флашерией» и именовавшуюся прежде 
во Франции «moi'ts-flats». В 1808 г. 1 Гнетен описал симптомы 
болезни, известной под названием «clairette» или «luzette», которую 
теперь называют «чахлостью» или «прозрачностью головы», таг; 
как голова больных насекомых становится прозрачной. Таким 
образом, можно сказать, что две болезни, которых мы здесь ка
саемся (истинная флашерия и чахлость), более или менее точно 
распознавались к началу X IX  столетия. Несмотря на это, положе
ние несколько запутывалось вследствие нечеткости данных не
которых авторов (например, Корналиа, Ламбрушини, Маэстри 
и Катрфажа), занимавшихся этим вопросом в середине прошлого 
столетия. Некоторые из этих исследователей путали дизентерий
ные болезни с небриной, вызываемой простейшим, и с мускарди- 
пой, вызываемой грибом. Другие приписывали их исключительно 
действию ненормальной температуры, чрезмерной влажности 
и плохой вентиляции.

Только Пастер (1870) четко разграничил дизентерию (флаше- 
рию), пебрину, мускардину и желтуху и определил их как болезни, 
имеющие бактериальную и инфекционную этиологию. Пастер 
считал характерным признаком флашерии присутствие в кишеч
ном тракте больной гусеницы тутового шелкопряда большого 
количества определенного рода бактерий, которые, исключительно 
быстро размножаясь, нарушают пищеварительные функции 
кишечника, в результате чего и возникают характерные для бо-
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лез ни симптомы. В частности, два вида бактерий имели, повиди
мому, значение в этом отношении: кокки, образующие более или 
менее правильные цепочки и названные Пастером «ferment en. 
chapelets de grains» (современное название— Streptococcus bom
bycis  Zopf.), и спорообразующая бацилла «vibrion à noyau» Пастера 
(Bacillus bombycis auctt.). Было изучено также действие неблаго
приятной температуры и влажности, способствующих развитию- 
болезни. Том не менее была ясно установлена заразность этих 
болезней.

Хотя роль Пастера в установлении истинной природы флаше- 
рпи была очень велика, его точка зрения ие получила всеобщего 
признания. Версон, например, отрицал существование какой- 
либо связи между болезнью и быстро размножающимися бактериями 
кишечника, делая исключения для личинок, уже находящихся 
в состоянии болезни. Настоящей причиной болезни, по мнению 
Версона, была закуиорка мальпигиевых сосудов кристаллами 
мочевой кислоты, возникающая в результате определенных 
расстройств питания и ассимиляции и ведущая к разложению 
крови. Микробная теория, однако, побеждала, и паразитарная 
природа болезни была подтверждена многими исследователями 
(Конт, Кюбони, Гарбинн, Маккнатн, Ло Монако, Джиорджи). 
1Гекоторые японские авторы (например, Савамура) не приписы
вали возникновение болезни влиянию какого-либо определенного 
вида бактерий, а считали возбудителем ее одни из многочисленных 
видов, случайно присутствующих на листьях шелковицы, скармли
ваемых восприимчивым к болезни гусеницам. С другой стороны» 
Иншвата выделил спороносную бактерию («Bacillus sotto»), имев
шую, по его мнению, большое значение в этиологии флашерии. 
Это утверждение было позднее опровергнуто Пэйо.

Таким образом, мы видим, что большинство прежних наблю
дений относительно этнологии флашерип не вполне надежно. Был 
выставлен целый ряд болезнетворных агентов от миазматических 
и немикробных возбудителей и до бактериальных, причем возбу
дителем считали многие виды бактерий. При внимательном чте
нии прежней литературы создается впечатление, что все эти иссле
дователи не замечали чего-то очень важного, и недостающее звено- 
не найдено до сих пор.

Современные представления об этиологии флашерпи. Не
сомненно, что последнее слово в вопросе о комплексной этиологии 
флашерип еще не сказано. Однако в этой области достигнуты 
некоторые успехи, и современные представления о болезни, ве
роятно, несколько приблизились к истине. Тем не менее даже в на
стоящее время нет единодушного мнения как в отношении того, 
что представляет собой флашерия, так и в отношении истинней 
природы этиологических факторов этого заболевания. Работы

39*
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Пэйо (1930а, Ь; 1941а) но этой проблеме совершенно по-новому 
■осветили вопрос, но истинная ценность его теорий выяснится 
■лишь тогда, когда они будут или определенно доказаны или реши
тельно опровергнуты. Во всяком случае толкование Пэйо этно
логии флашерии значительно более убедительно, чем взгляды 
кого-либо из его предшественников.

Согласно Пэйо, слово «флашерия» представляет собой термин 
общего характера и, как мы установили, им обозначали в прошлом 
все виды дизентерийных заболеваний — микробные и немикроб
ные,—наблюдавшиеся у гусениц тутового шелкопряда. Из них наи
более важны два дизентерийных заболевания — чахлость и истин
ная флашерия, или «флашерия Пастера». Заболевания эти вызы
ваются ультравирусом, причем бактерии, играющие важную роль 
в обоих этих случаях, представляют собой вторичную инфекцию. 
При чахлости вторичным возбудителем является Streptococcus  
bombycis, а при истинной флашерии, или «флашерии Пастера», 
B acillus  bombycis. Таким образом, строго говоря, нн Streptococ
cus bombycis, нн B acillus  bombycis не являются возбудителями 
болезни, которая фактически вызывается ультрамикроскопнче- 
ским вирусом. По этой причине болезни, о которых идет речь, 
можно считать настоящими вирусными и, следовательно, нх можно 
включить в эту главу.

Хотя возбудителем как чахлости, так и истинной флашерии 
служит, вероятно, один и тот же вирус, эти два синдрома настолько 
различны, что единственно правильным путем обсуждения будет 
описание этих болезней как более или менее самостоятельных 
заболеваний.

Ч А Х Л О С Т Ь

Болезнь, которую мы собираемся рассматривать, называется 
в Италии мачиленцой (iuacileriza) или гаттиной (gattina). Французы 
приняли это итальянское название в видоизмененной форме — 
gattine, которое было использовано и в английской литературе. 
Встречающиеся в старой литературе названия clairette и luzette, 
повидимому, относятся к той же самой болезни.

У зараженных гусениц, кроме упоминавшейся рыше «прозрач
ности головы», имеются и другие наружные симптомы чахлости, 
например отсутствие аппетита и выделение изо рта светлой тягу
чей жидкости. Предрасполагающие факторы, как температура, 
влажность и общее состояние здоровья, повидимому, не играют 
такой важной роли в появлении эпидемий этой болезни, как можно 
было бы ожидать. Если червь проглотил достаточную дозу болез
нетворного вируса, то болезнь появляется вне зависимости от 
условий содержании насекомого. Повидимому, болезнь может 
быть также передана через яйцо насекомого, так как имеются 
веские основания считать, что вирус может передаваться этим
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нутем. Очевидно, в некоторых областях, где занимаются шелко
водством, болезнь возникает чаще, чем в друх’их. Так, в некоторых 
горных областях Франции, особенно в Лрдсше, эпидемия возникает 
часто.

Борьба с болезнью зависит в значительной степени от под
держания санитарных условий в червоводнях. Чтобы полностью 
искоренить болезнь, часто требуется повторное проведение об
щих дезинфекций во время длительных прекращений всех опе
раций ио выкармливанию червя.

Как мы уже упоминали, чахлость, повидимому, вызывается 
субмнкросконнческим вирусом, причем заражение бактерий S tre p 
tococcus bombycis Zopf. ( — Micrococcus bombycis Colin) представ
ляет собой явление вторичного порядка. Эта комбинированная 
этнология была впервые ясно освещена Пэйо (1930 а, Ь), который, 
исходя из того факта, что чахлость может возникать у шелковичных 
червей, содержащих очень мало бактерий в пищеварительном 
тракте, заподозрил возможность участия в вызывании болезни 
другого возбудителя, кроме Streptococcus bombycis.

Подозрение подтвердилось тем, что содержимое желудка за
раженных насекомых, страдающих поносом, освобожденное от 
бактерий центрифугированием, сохраняло способность вызывать 
болезнь у здоровых личинок. Вначале Пэйо считал, что он,воз
можно, имел дело со своего рода цитотоксичесним веществом, 
выработанным в пищеварительном тракте и обусловливающим 
патогенное действие стрептококка. Однако дальнейшие экспери
менты убедили его в том, что он в действительности имел дело 
с улътравпруеом, представляющим собой настоящий первичный 
возбудитель инфекции, которая, кроме того, сопровождалась 
характерным влиянием Streptococcus bombycis.

Пэйо показал, что чахлость можно вызвать у гусениц тутового 
шелкопряда прививкой пли скармливанием им небольшого ко
личества центрифугированного содержимого кишечника больных 
л и ч и н о к , выдержанного в течение года в запаянных пробирках. 
Подобные результаты были получены при употреблении кишечного 
содержимого, хранившегося в течение значительного времени 
в высушенном состоянии; эти материалы совершенно не содержали 
живых стрептококков. Пэйо отметил также, что в начале болезни, 
когда замечаются первые поражения ядер в клетках эпителия 
сродней кишки, кишечное содержимое насекомого практически 
свободно от микроорганизмов. Вскоре после этого появляются 
стрептококки и, быстро размножаясь, вызывают характерные 
симптомы болезни.

Вирус чахлости. Приведенные факты показывают, что вирус 
чахлости, повидимому, очень устойчив к высушиванию или дли
тельному хранению. Вирус способен сохранять свою активность



6 1 4 ГЛАВА XI

в пыли садков для гусениц в течение длительного времени, делая 
их серьезным источником инфекции. О других свойствах вируса 
извеетио мало.

Так как содержимое кишечника больных гусениц теряет свою 
вирулентность при пропускании через фарфоровый фильтр 
Шамберлана (L 3 —17), вирус, повидимому, не является фильтрую
щимся.

Исследование центрифугированного вирулентного содержимого 
кишечника в темном поле обнаруживает присутствие гранул, 
взвешенных в жидкости. 11о Пэйо, .эти гранулы, названные нм 
B orre lina  flacheriae, сходны с гранулами, наблюдаемыми в крови 
гусениц тутового шелкопряда, зараженных вирусом желтухи, 
н с гранулами, видимыми у капустницы (P ier is  brassicae Linu.), 
-зараженной вирусом P ail lo te l la  p ier is  (Paillot). Такие гранулы не 
•обнаруживаются в центрифугированном содержимом кишечника 
здоровых гусениц или в невирулентных фильтратах из больных 
гусениц. Зги гранулы Пэйо считает паразитическими элементами 
чахлости. Они, повидимому, размножаются л эпителиальных клет
ках пищеварительного тракта гусениц.

Пай© отрицает возможность того, что вирус представляет 
«обои «видимую  форму стрептококка Streptococcus bombycis, 
так как последний ие всегда сопровождает вирус и, как станет 
ясно ниже, по крайней мере какая-либо одна другая бактерия 
может принимать на себя вторичную роль стрептококка. Однако 
Пэйо проводит некоторую аналогию между данным случаем и 
взаимоотношениями между вирусом свиной холеры и бактерией 
Salm onella  choleraesuis (Smith).

Определенные гистопатологические поражения, наблюдаемые 
при чахлости в кишечном эпителии гусениц тутового шелкопряда, 
вызываются только вирусом. Их можно обнаружить у гусениц, 
еще ие зараженных стрептококком. Стрептококковая инфекция 
почти всегда выявляется после возникновения характерных по
ражений ядра в клетках эпителия средней кишки.

Одна вирусная инфекция не изменяет значительно p li содержи
мого кишечника больной гусеницы по сравнению с таковым нор
мальных насекомых. Однако при стрептококковой инфекции для 
содержимого кишечника типична более щелочная реакция.

Гистопатология чахлости. Гистопатология чахлости была 
изучена Пэйо (1930 Ь), который нашел, что наиболее простым и 
наиболее надежным методом определения тканей, зараженных 
вирусом чахлости, является метод мазков, окрашенных но Ро
мановскому— Гимза. Отрезок средней кишки шелковичного червя 
вскрывают и несколько раз прижимают его внутреннюю поверх
ность к разным участкам чистого предметного стекла. При этом 
клетки эпителия средней кишки прилипают к стеклу, ие позре-
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ж даясь1. Препарат высушивают, фиксируют метиловым спиртом 
и окрашивают раствором Романовского — Гимза в течение 0,5 —
1 часа. На таком препарате видны сильно гипертрофированные 
ядра (рис. 167), окрашенные в розовый цвет и содержащие гранулы 
неправильной формы; иногда в ядерном материале видны большие 
трещины.

Г ипертрофированные ядра эпителиальных клеток средней 
кишки больных гусениц можно также видеть и на обычных гисто
логических срезах. В задней 
части средней кишки увели
чение ядер сопровождается 
любопытными изменениями 
морфологической структуры 
хроматина и нуклеоплазмы.
Хроматин представляет собой 
тонкозернистую массу или 
же образует бесформенные 
скопления или кольца (рис.
168). В конце концов содер
жимое ядра разрушается, и 
на месте ядра на срезах вид
но слабо окрашенное нятно.
Дистальный конец эпители
альных клеток сильно ваку- 
олизируется. Митохондрии, 
которые в нормальных клет
ках бывают длинными и гиб
кими и расположены про
дольными рядами в базаль
ной части клетки, распадают
ся на зерна или на очень 
короткие тельца с уменьшен
ным диаметром. Палочко
вый край (кайма) сильно 
разрушен.

Гистопатологическне изменения можно также заметить в узких 
цилиндрических клетках переднего отрезка средней кишки. Ядра 
сдвинуты к дистальному концу клетки, митохондрии собираются 
у  внешних краев клеток; наблюдаются многочисленные капли 
секреторной жидкости. Последняя особенность указывает на функ
циональные расстройства кишечника больного насекомого, ко
торые были охарактеризованы Пэйо следующим образом: гннер- 
секреция передней части средней кишки сопровождается разруше-

1 Описывается приготовление собственно не мазка, а «отпечатка» органа. 
( П р и м .  ред. )

Р и с. 167. Эпителиальные клетки зад
ней трети средней кишки шелковичного 
червя, больного чахлостью; окраска 

раствором Романовского — Гимза.
А  —  норм альная п летка; В  и В  —  патоло
гические клетки  с сильно гипертрофирован

ными ядрами. (Iia iio , (9301).)
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кием клеток стенки кишечника и накоплением в передней части 
пищеварительного тракта светлого, тягучего секрета, имеющего 
несколько более щелочную реакцию, чем нормальный секрет. 
У гусениц наблюдается плохой аппетит и более или менее 
ясно выраженный понос.

Р и с. 168. Продольный срез через заднюю часть средней кишки шелкович
ного черня, больного чахлостью; для сравнения с нормальным эпителием см. 
рис. 23, А .  Видны морфологические изменения структуры хроматина, ядерно- 

плазматического вещества и митохондрий.
(П эйо, 1930b.)

Стрептококк и его роль в болезни. Обычно считают, что орга
низм, известный нам теперь как стрептококк Streptococcus bom
bycis Zopf., идентичен «ferment en chapelets de grains», замеченным 
Пастером при исследованиях флашерии тутового шелкопряда. 
Бактерия была также известна под названием Micrococcus bom
bycis (Cohn), но тот факт, что его элементы могут встречаться 
в форме цепочек, дал право поместить его в род Streptococcus.
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Хотя S  treptococcus bombycis, повидимому, является только» 
сопровождающим или вторичным фактором при чахлости, он 
играет важнейшую роль в этиологии болезни. Streptococcus bom
bycis представляет собой грамположительный кокк типа энтеро
кокка п принадлежит к стрептококковой серологической группе 
D (Зеелеман, 1942). Отдельные кокки имеют округлую или несколь
ко овальную форму и достигают приблизительно 0,9 р. в диаметре 
(рис. 169). Длина цепочек, если 
они образуются, неодинакова, 
но обычно равна 5 —12 у.. Мик
роорганизм легко культиви
руется па большинстве обычных 
бактериологических сред. Ни 
желатина, ни свернувшаяся 
сыворотка не разжижаются под 
его действием; некоторые угле
воды сбраживаются в слабой 
степени, тогда как на другие 
стрептококк не действует.

При введении чистой куль
туры стрептококка Streptococcus  
bombycis в полость тела гусенп- 
цы’тутового шелкопряда наблю
даются характерная реакция и 
патологические изменения. Со
гласно Пэйо, стрептококки под
вергаются активному фагоцито
зу со стороны лейкоцитов (мик- 
ронуклеоцитов) до тех пор (через 
2 дня после заражения), пока эти кровяные клетки содержат 
небольшое количество бактерий. До некоторой степени в этой ре
акции участвуют также и лимфоциты. Через 3 дня после иноку
ляции фагоциты содержат меньшее количество стрептококков, 
хотя можно заметить многочисленные гранулы, свидетельствую
щие о процессе переваривания бактерий. Лимфоциты имеют склон
ность сливаться вместе с образованием настоящих многоядерных 
плазмодиев. Приблизительно через 2 дня после заражения на сре
зах гусеницы наблюдается скопление больших масс стрептококков 
вблизи определенных внутрисосудистых и околососудистых кле
ток перикардия. Эти бактериальные массы проникают в прото
плазму клеток, но, повидимому, не причиняют им большого вреда. 
Аналогичные реакции наблюдаются у клеток оболочек трахей. 
Пи в одном случае не наблюдалось вредного действия, и бактерии,, 
очевидно, переваривались в кровяных клетках.

Некоторые из инокулированных стрептококков собираются 
массами вдоль пучков продольных мышечных волокон, покры-

Р и с. 169. Streptococcus bombycis  
Zopf.— возбудитель вторичной ин
фекции при чахлости, первичным 
возбудителем которой является уль- 

трамикроскопический вирус.
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вающих снаружи пищеварительный тракт гусеницы. Бактерии 
проходят через мышечные волокна, через круговые волокна сред
него слоя стенки кишечника и, наконец, проникают сквозь желе
зистый эпителий в просвет кишок, где быстро размножаются в ки
шечном содержимом. Довольно странно, что стрептококки, пови- 
димому, не причиняют никакого серьезного повреждения боль
шинству тканей, через которые они проходят при своей миграции. 
Заражение, повидимому, вызывает некоторые изменения эпителия 
средней кишки. Большинство этих изменений затрагивает мито
хондрии и секреторную функцию клеток, что выражается в обиль
ном выделении прозрачной жидкости. Эта слабощелочная жидкость 
быстро заполняет и растягивает переднюю часть средней кишки, 
так что эпителиальные клетки подвергаются при этом некоторому 
разрушению. Это и есть то скопление жидкости, которое вызывает 
у  больных гусениц «прозрачность головы», — термин, часто упо
требляемый при описании гусениц тутового шелкопряда, больных 
чахлостью.

Таким образом, ясно, что Streptococcus bombycis играет важную 
роль в развитии чахлости, но не является главным возбудителем 
болезни. При отсутствии вируса чахлости не появляется харак
терных поражений ткани и но обнаруживаются полностью все 
признаки чахлости. Эти симптомы, повидимому, проявляются 
только в том случае, когда у восприимчивой к болезни гусеницы 
тутового шелкопряда наблюдается комбинированное заражение 
стрептококками и вирусами.

ИСТИННАЯ Ф ЛА Ш ЕРИ И , И Л И  Ф ЛА Ш ЕРИ И  ПАСТЕРА

Гистологическая сторона вопроса и терминология, относящие
ся к истинной флашерии, уже обсуждались. Было также указано, 
что вирус чахлости служит также и первичным возбудителем 
флашерии. Этиология флашерии отличается от этиологии чах
лости тем, что в то время как вторичный возбудитель чахлости 
представлен стрептококком, у истинной флашерии он представлен 
спорообразующей бациллой B acillus  bombycis auclL.

Общие замечания, сделанные нами в отношении эпизоотологии 
чахлости, в большинстве случаев применимы также и к флашерии. 
Распространение этих двух болезней также приблизительно оди
наково, с той лишь разницей, что чахлость встречается значи
тельно чаще, чем истинная флашерия. 'Гак как ультрамикроско- 
пический вирус в обоих случаях, повидимому, один и тот же, 
то мы не будем повторять здесь сказанного по этому вопросу 
в предыдущих параграфах.

Симптомы флашерии были хорошо описаны Пастером, провед
шим первое обширное научное исследование этой болезни. В письме 
к Дюма от 3 июня 1867 г. Пастер описывает симптомы флашерии
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следующим образом: «Подстилочный материал покрыт шелко
вичными червями, имеющими нормальные для своего возраста 
размеры; но довольно странно, что эти гусеницы умерли или 
умирают, причем они так вялы, что их движения едва заметны, 
вместе с тем инсшний вид гусениц настолько удовлетворителен, 
что нужно потрогать или взять в руки мертвых гусениц, чтобы 
убедиться и том, что они уже мертвы. Если некоторые из них за
ползают на подстилку или вереск, они вытягиваются на стеблях 
и остаются там без движения до самой смерти или же прицеп
ляются и висят вниз головой, удерживаясь только несколькими 
брюшными ножками. В этом состоянии они становятся мягкими 
и начинают гнить и через 24—48 час. принимают черноватую 
окраску. От их тел остаются лишь черно-коричневые мешочки, 
наполненные бактериями, присутствовавшими сначала в содержи
мом кишечного тракта гусеницы».

Пастер, конечно, не имел никаких оснований полагать, что 
•спорообразующие бациллы, которых он наблюдал, не были воз
будителями болезни. Он высказывает мысль, что болезнь вызы
вается наследственными или случайными причинами, как, напри
мер, слишком большое скопление личинок различных возрастов, 
•слишком высокая температура в период линьки, плохая вентиля
ция, суровая погода и неподходящая пища —'факторы, которые 
до сих пор признаются важными, предрасполагающими агентами 
при вспышках бактериальных дизентерий у насекомых.

Роль Л аг  Шив bomb ff f i s  aucti, нри истинной флашерии.
Название Bacillus bombycis является номенклатурной случайностью 
м только вводит в заблуждение. К сожалению, Пастер (1870), 
открывший этот организм, не назвал его и ие дал точного описания. 
■Он охарактеризовал его как вибрион, часто очень подпижиый 
и иногда содержащий блестящее ядро.

В 1891 г. Маккиати дал название В. bombycis спорообразующему 
организму, обнаруженному им у гусениц, куколок и бабочек 
тутового шелкопряда- Имеется несколько причин полагать, что 
организм, открытый Маккиати, не идентичен пастеровским «виб
рионам с ядрами». Две из них были указаны Пэйо (1930 Ь): 1) ба
цилла Пастера не культивируется на обычной бактериологической 
среде, тогда как Маккиати, очевидно, не встречал никаких затруд
нений при выращивании открытой им бациллы на указанной среде; 
2) бацилла Пастера легко обесцвечивается при окрашивании но 
методу Грама, тогда как организм, описанный Маккиати, нови- 
димому, не обесцвечивается. Ilo мнению Пэйо, эти два критерия 
могли бы также служить для различения бактерии Пастера 
от бациллы B acillus sotto Ишиваты — бактерии, обнаруживаемой 
вместе с флашерией в Японии и сходной с другой спорообразую- 
ще.й бактерией, встречающейся у больных гусениц тутового



620 ГЛАВА XI

шелкопряда во Франции. Таким образом можно было бы исклю
чить предположение Савамуры (1905), что организм, о котором: 
идет речь, представляет собой штамм B acillus megatherium  De 
Вагу.

Согласно принятым правилам номенклатуры, первоначальное 
употребление Маккиати названия Bacillus  bombycis для способной 
культивироваться спорообразующей бактерии, которую он вы
делил, должно было бы помешать использованию этого наимено

вания для бациллы Пастера. 
Однако, учитывая неидентич- 
ность бактерий Пастера и Мак
киати, Пэйо (1930Ь)счел нужным 
сохранить название Bacillus- 
bombycis для пастеровской ба
циллы и предложил дать другое 
название виду, выделенному 
итальянским автором. В подав
ляющей части современной ли
тературы по флашерии назва
ние Bacillus  bombycis употреб
лялось для обозначения споро
образующей бактерии, наблю
давшейся Пастером и последу
ющими исследователями. В 
дальнейшем Маккиати никаких 
работ с Bacillus  bombycis ne 
проводил, и можно предполо
жить, что это была одна иа 
обычных более или менее са^ 
профитных бактерий, извест

ных в настоящее время. Использование Пэйо названия Bacillus  
bombycis для бактерий Пастера создает омоним и не согласуется 
с принятыми номенклатурными правилами. Поэтому возникает 
вопрос —■ следует ли принять это название на основании того* 
что оно стало общеупотребительным, или надо предложить новое- 
название. Последнее решение, несомненно, было бы более пра
вильным, но будет ли принято новое название исследователями, 
работающими в этой области, — это другой вопрос. Так как почти 
все авторы, употреблявшие название Bacillus  bombycis, применя
ли его к бактерии Пастера (и Маккиати, повидимому, полагал, 
что он имел дело с бактерией Пастера), то оставление термина^ 
в принятом сейчас значении было бы, вероятно, одобрено большин
ством авторов. Возможно, что было бы правильнее называть эту 
бактерию В . bombycis auctt. (рис. 170).

Название B acillus  bombycis применялось также' Чэттоном (1913). 
для небольшой неспорообразующей грамотрхщательной бактерии-

Р и с. 170. Baci l lus  bombycis  auctt.— 
возбудитель вторичной инфекции 
при настоящей флашерии, первич
ным возбудителем которой является 

ультрамикроскопический вирус.
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Нэйо (1933) употребил название B acillus  bombycis nonliquefaciens 
для неспорообразующей бактерии. Ясно, что название недействи
тельно в обоих случаях, так как оно введено после того, как его 
использовал Маккиати для спорообразующей бактерии. Неиз
вестно, не является ли какая-нибудь из только что упомянутых 
бактерий вибрионом «Vibrio A gla iae» Джоли (1858), повидимому 
первой бактерией, описанной у больных гусениц тутового шелко
пряда.

По Пэйо (1930b), Bacillus  bombycis неспособна размножаться 
и кишечном содержимом здоровых гусениц. Напротив, если пище
варительный тракт функционирует ненормально, что наблюдается 
в  присутствии вируса, то микроорганизмы быстро размножаются 
и наносят гусеницам повреждения, более или менее отличающиеся 
от тех, которые вызываются самим вирусом, характерным для 
истинной флашерии. Острый неприятный запах, издаваемый 
больными гусеницами, обусловливается летучими кислотами, 
образующимися при брожении кишечного содержимого, и типичен 
ночти для всех случаев вспышки болезни. Пастер в своих работах 
описывает этот запах и сообщает, что из корзины, содержащей 
среди здоровых гусениц хотя бы сотню больных, распространяется 
резкий характерный запах. При чахлости такого запаха не бывает.

Гистопатологические поражения, вызываемые размножением 
Bacillus  bombycis , выявляются не так отчетливо, как при зараже
нии одним только ультравирусом. В общем повреждения, причи
няемые вирусом, усиливаются под влиянием бактерий; особенно 
это касается тех повреждений, которые затрагивают митохондрии 
и эпителиальные клетки заднего отрезка средней кишки, а также 
передней и средней ее частей. Повреждения ядер, вызываемые 
самим ультравирусом, не ограничиваются в основном только зад
ним отрезком кишки, как это отмечалось нами при описании 
чахлости, но распространяются и на среднюю ее часть. Перво
начальная вирусная инфекция дает возможность обосноваться 
в тканях бактериям, которые затем вызывают, повидимому, 
изменение химических процессов в эпителиальных клетках сред
него отрезка средней кишки, делая их в свою очередь воспри
имчивыми к заражению ультравирусом. После своих первых 
наблюдений, касающихся гистопатологии болезни, Пэйо (1941b) 
отметил, что у гусениц тутового шелкопряда, взятых из одного 
больного выводка, повреждения ядер имеются во всех клетках 
средней кишки, включая и клетки переднего ее отрезка. Так как 
Пэйо раньше считал клетки переднего отрезка средней кишки 
относительно устойчивыми к вирусу, то он рассматривает это 
открытие как доказательство изменения одного из основных 
свойств вируса, полояшвшего начало естественной мутации. 
Допущение такой возможности на основе имеющихся скудных 
данных кажется сомнительным. Прежде чем приписывать изме



622 ГЛАВА XI

нение гистопатологических поражений только вирусу, следовала 
бы учесть возможность влияния различных внешних воздействии 
и факторов, связанных с самим хозяином.
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ЗАРАЖЕНИЕ ПРОСТЕЙШИМИ

Предшествующие главы были посвящены растительным орга
низмам — бактериям, дрожжам, грибам и вирусам. В этой главе 
будут рассмотрены одноклеточные (или, как некоторые предпо
читают говорить, неклеточные1) организмы, называемые «прос
тейшими», а также болезни, вызываемые ими у других животных, 
в частности у насекомых.

Хотя организация простейших сравнительно проста, они по
добно многоклеточным представляют собой настоящий организм, 
выполняющий все необходимые для жизни процессы. Амеба 
обычно считается наиболее примитивным из этих животных и часто 
приводится в качестве типичного представителя простейших. 
По сравнению с амебой жизненный цикл и размножение некото
рых видов простейших чрезвычайно сложны, однако в основном 
все они очень сходны в этом отношении.

Амеба, как и почти все простейшие, микроскопически мала, 
и размеры ее тела обычно измеряются в микронах. Тело ее состоит 
из наружного слоя протоплазмы, называемой «эктоплазмой», 
обычно стекловидной и но содержащей оформленных образований, 
и из внутренней «эндоплазмы», зернистой и содержащей включе
ния, или органеллы. В эндоплазме лежит ядро, структура и функ
ции которого те же, что и у высших животных. Часто в эндо
плазме имеется заполненный жидкостью пузырек, так называемая 
«сократительная вакуоль», функция которой — сохранение вод
ного баланса клетки2. Она медленно расширяется, перемещается 
к поверхности клетки и, лопаясь, освобождается от содержимого.

Некоторые простейшие питаются другими микроорганиз
мами — бактериями и водорослями, которые, попадая в пищева
рительные вакуоли, перемещаются к передней части клетки, где 
растворяются, перевариваются и всасываются протоплазмой. 
Такой способ питания называется «голозоидным», и он типичен 
для всех животных, которые питаются органическими питатель
ными веществами, образованными плп синтезированными другим

1 Автор имеет в виду мысль Добелля (1911), который не признавал кле
точную природу простейших и поэтому предложил называть их неклеточ
ными организмами. ( Пр им .  ред. )

2 Т. е. осморегуляция. ( Пр им .  ред . )
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организмом. Для большинства простейших, паразитирующих 
у насекомых, характерно саирофитиое питание — диффузное 
всасывание растворенных питательных веществ всей поверхностью 
тела. У некоторых одноклеточных встречается также голофитный 
способ питания, при котором органические питательные вещества 
синтезируются в самом организме животного1.

Размножение, если его рассматривать в связи со всем жизнен
ным циклом животного, кажется очень сложным, но в основном 
оно довольно просто. Например, у амебы ядро делится путем так 
называемого «митоза», т. е. хроматин ядра сначала собирается 
в хромосомы, которые расщепляются и расходятся, а затем уже 
происходит деление всей клетки па две части, каждая пз которых 
содержит ядро. Так происходит двойное деление простейшего. Но 
возможен и другой процесс: могут образоваться покоящиеся 
формы, называемые цистами (у некоторых простейших — спорами). 
Они окружаются толстой оболочкой, внутри которой ядра могут 
делиться в течение некоторого времени. При благоприятных 
условиях цисты пли споры вскрываются и появляются 
новые клетки.

Классификации простейших. Описанная нами амеба пред
ставляет только один вид простейших. Некоторые ученые рас
сматривают амебоидно-жгутиковые организмы как группу, объ
единяющую наиболее примитивных животных п филогенетически 
отличную от других форм, что ведет к отказу от представления об 
едином обширном тине простейших. Однако в настоящее время 
тип простейших (P rotozoa) рассматривается как одно из подразде
лении животного царства. Этот тип состоит из пяти классов: жгу
тиковые (M astigophora , или F lagella ta ) ,  передвигающиеся при 
помощи жгутиков, саркодовые (Sarcodina), передвигающиеся при 
помощи ложноножек — псевдоподий, споровики (Sporozoa), не 
имеющие специальных приспособлений для передвижения, рес
ничные (Ciliata), передвигающиеся прн помощи ресничек, и сосу
щие инфузории (Suctoria), на молодых стадиях обладающие 
ресничками, а во взрослом состоянии — щупальцами.

Для удобства описания мы будем рассматривать в этой главе 
болезни, вызываемые простейшими у насекомых в порядке класси
фикации возбудителей.

Большинство простейших ведет свободный образ жизни, т. е. 
они свободно живут в природе и их существование не связано

1 Это бывает у  тех простейших, в протоплазме которых имеются хлоро
филловые хроиатофоры; благодаря их присутствию в организме простейшего  
на свету осуществляется синтез органических веществ, т. е. происходит голо- 
фитноо питание. Если хлоропласты исчезнут, то та же особь переходит к са
профитному питанию. Такие обратимые процессы свойственны, например, 
эвглене. ( Нр им .  ред . )
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с обитанием внутри или на другом организме или хозяине. Однако 
многие из них живут совместно с более высокоорганизованными 
животными и могут паразитировать у них.

Паразитические простейшие. Хотя простейшие могут парази
тировать у животных любого типа, мы здесь рассмотрим лишь 
паразитов и возбудителей болезней насекомых.

Тесную связь простейшего с насекомым можно рассматривать 
как одно из проявлений разнообразных биологических взаимоот
ношений. Сожительство с простейшим может быть определенно 
полезным —-например, в том случае, когда простейшие обитают 
в кишечнике термитов и их отсутствие угрожает жизни насекомого1. 
Простейшее может быть комменсалом насекомого и не приносить 
ему ни вреда, ни пользы. Этот вид взаимоотношений и его видоиз
менения разбирались в одной из первых глав. В данном случае 
нас интересуют такие отношения, при которых простейшее являет
ся патогенным паразитом шш наносит вред насекомому-хозяину 
каким-либо иным путем: поэтому мы с полным правом можем 
употреблять термин «заражение простейшими» или «иротозойные 
заболевания».

Заражение простейшими может носить характер эпизоотий 
или вызывать лишь ограниченные повреждения некоторых клеток 
и тканей насекомых. В природе простейшие, даже вызывающие 
эпизоотии, обычно ограничены небольшим ареалом распростране
ния или поражают лишь небольшой процент популяции хозяина.

В отличие от бактериальных или вирусных заболеваний, бо
лезни, вызываемые простейшими (за некоторыми исключениями), 
развиваются очень медленно. При попадании вирулентной бак
терии в полость тела насекомого инфекция обычно развивается 
быстро и приводит к смерти хозяина. При заражении же простей
шими болезнь может принять хронический характер. Конечно, 
во многих случаях и это заболевание может быть смертельным, 
как, например, заражение микроспорндиями, вызывающими пеб- 
рину у шелковичных червей. Однако в других случаях заражение 
простейшими не вызывает смерти хозяина и личинка насекомого 
может окуклиться, полностью закончить свое развитие и пре
вратиться в половозрелое насекомое. В качестве примера можно 
привести заражение некоторыми видами кокциднй. Эпизоотоло
гия протозойных заболеваний сильно отличается от эпизоотологии 
бактериальных, вирусных и грибных болезней. Например, пере
дача заражения новому хозяину происходит при заглатывании 
им зрелых цист или спор; бывает траисовариальная передача

1 Термиты нитаютси древесиной, по сами переваривать ее не могут; 
использование древесины как пищевого вещества термитов обеспечивается 
жгутиковыми, обитающими в кишечнике термитов. К ели их из кишечника 
удалить, то термиты погибнут. ( Пр им .  ред. )
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паразитического простейшего следующему поколению или про
стейшее передается яйцекладом паразитического насекомого. 
Многие паразитические или патогенные простейшие образуют 
споры или цисты, устойчивые к влиянию неблагоприятных усло
вий, в которых они могут оказаться до попадания в тело хозяина. 
Оболочка спор простейших не так плотна, как у некоторых 
бактерий, но она дает возможность заключенному в них организму 
выжить до момента попадания в тело хозяина. Это свойство про
стейших облегчает искусственное распространение их при попытке 
использования для биологической борьбы против вредителей.

Большинство простейших, немедленно после проникновения 
в пищеварительный тракт восприимчивого хозяина, способно 
к дальнейшему распространению в его тканях. Этого не происходит 
нри заражении бактериями, которые могут проникнуть в кишеч
ник в обильном количестве, но вследствие их низкой начальной 
заражающей способности заболевания не возникает.

Таким образом, инвазионная1 способность патогенных про
стейших гораздо постояннее, чем у бактерий, которые часто ну
ждаются в каком-либо возбудителе для проявления своей спо
собности вызвать открытую инфекцию. Конечно, фактор пред
расположения имеет значение и для некоторых нротозойных 
заболеваний.

В кишечнике насекомого на простейшее действуют многочи
сленные разрушающие факторы, и некоторые виды (микроснори- 
дии) не в состоянии проникнуть в полость тела восприимчивого 
хозяина через стенку его пищеварительного тракта. Однако про
стейших гораздо легче использовать в биологической борьбе 
с насекомыми, чем бактерий.

Роль простейших в биологической борьбе с насекомыми.
Искусственное распространение простейших для биологической 
борьбы с насекомыми по большей части проводили крайне не
охотно. Причина этого понятна, так как большинство паразити
ческих простейших, подобно вирусам, но в отличие от бактерий 
и грибов, трудно культивировать на искусственных средах. 
Наиболее практичным способом получения простейших, связан
ных с насекомыми, в больших количествах является разведение 
в инсектариях хозяев-насекомых, которых подвергают массовому 
заражению и подготовляют для распространения в поле. Способы

1 В советской литературе различают «инфекцию» — заражение микро
бами растительной природы, включая риккетсии, ультравирусы и др ., и 
«инвазию»— заражение паразитами животной природы; соответственно 
этому и болезни называют инфекционными и инвазионными, смотря по харак
теру их возбудителей. При переводе мы придерживались этой терминологии; 
ниже (стр. 635) автор сам говорит о слишком широком применении термина 
«инфекция». ( Пр им .  ред . )
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распространения простейших в природе для использования их 
в борьбе с вредителями сельского хозяйства пока еще не доста
точно разработаны.

Несомненно, что в определенных ограниченных участках ко
личество некоторых вредителей регулируется простейшими. Одна- 
ков ряд ли справедливо утверждение Пэйо, что простейшие в этой 
области имеют большее значение, чем бактерии. В настоящее 
время мы еще не располагаем достаточными данными для опре
деления истинной роли простейших в естественной гибели насе
комых. Однако следует отмстить, что, хотя организмы, подобные 
простейшим, и могут оказаться важным фактором в гибели насе- 
комых-вредителей, из этого вовсе не следует, что они действитель
но регулируют численность последних.

Возможности и примеры биологической борьбы с насекомыми 
при помощи простейших будут подробно разобраны в этой главе 
и в главе XIV.

Ж ГУТИКОВЫ Е,
ИЛИ БИЧЕНОСЦЫ  ( M A S T I G O P H O R A )

В главе IV были вкратце описаны жгутиковые, связанные 
с полезными насекомыми. Отмечалось также, что лишь крайне 
незначительное число жгутиковых вызывает действительное 
заражение, болезни или патологические изменения у насекомых. 
Читателей не должно смущать, что термин «заражение» («инфек
ция»1) широко употребляется в литературе для определения про
сто наличия и развития жгутиковых в пищеварительном тракте 
насекомого. Быть может, следовало бы отказаться от такого при
менения его и сохранить термин «заражение» («инфекция») для 
определения инвазии тканей тола насекомого живыми патоген
ными организмами, которые растут и выделяют ядовитые вещества, 
повреждающие ткани и клетки хозяина. Однако в большинстве 
работ, повидимому, продолжают широко использовать этот 
термин.

ЗА РА Ж ЕН И Е  ЖГУТИКОВЫМИ

Если жгутиковое поселяется в кишечном канале насекомого 
и проникает в полость его тела, то мы имеем право предполагать, 
что такая инвазия может нанести по крайней мере некоторый 
вред хозяину. Однако это не всегда так. Некоторые виды жгути
ковых находятся как в полости тела, так и в слюнных железах 
и других тканях насекомого, не нанося видимого вреда хозяину. 
В других же случаях паразит оказывает некоторое патогенное 
действие па хозяев, например, Leptornonas pyrrhocoris  L. et D.,

1 С м . п р и м е ч а н и е  н а  с т р .  634 . ( П ри м.  ред.)
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обнаруживаемый в кишечнике, полости тела и слюнных железах 
клопа-солдатика (Pyrrhocoris  apterus  Linn.), iï экспериментальных 
условиях личинки некоторых мух, жуков и клопов оказались 
восприимчивыми к этому жгутиковому, которое хорошо разви
вается в полости тола этих насекомых, но не убивает их. Можно 
было бы привести и другие примеры. Является ли каждый данный 
случай истинным заражением, решить трудно. Возможно, что 
жгутиковое, введенное в гемолимфу насекомого, может в ней жить 
и размножаться, не причиняя вреда хозяину, но в тех слу
чаях, когда простейшие сильно размножаются, это представляется 
маловероятным.

Leptomonas pyrrhocoris  L. et D., введенный в полость тела 
личинки вощинной моли (Galleria  mellonella Linn.), обычно 
вызывает у нее смертельное заболевание. Цотта (1921) наблюдал, 
что такая личинка часто успешно закукливается, но зараженная 
куколка очень редко достигает фазы взрослого насекомого. 
Особенно интересно, что жгутиковые, введенные в полость тела 
этого насекомого, проникают через мышцы н эпителий кишечника 
в просвет пищеварительной трубки, повторяя таким образом, 
в большей и л и  меньшей степени, процесс, происходящий в ее 
настоящем хозяи н е— Pyrrhocoris  apterus  (Linu.), — в обратном 
направлении.

С другой стороны, у мучного хрущака (Tenebrio molitor  Linn.) 
простейшие не меняют своего местоположения в течение всех ста
дий его развития — от личинки до взрослого насекомого. В теле 
палочника (Carausius morosus Br.) жгутиконосцы разрушаются 
или дегенерируют, что указывает на сильную гуморальную ре
акцию иммунитета со стороны этого насекомого. У большинства 
восприимчивых насекомых фагоцитоз и клеточный иммунитет 
очень велики; лейкоциты превращаются в накапливающие формы, 
называемые «гигантскими клетками».

Некоторым жгутиковым свойственно прикрепляться к внутрен
ней поверхности кишечника хозяина, в результате чего стенка 
кишечника приобретает совершенно ненормальный вид; примером 
может служить заражение кукурузного мотылька (P yra u s ta  
nubilalis  llbn .) жгутиковым, открытым во Франции Пэйо (1928) 
и названным Leptomonas pyraustae  Paillo t. У кукурузного мотыль
ка это простейшее, кроме пищеварительного тракта, обитает 
также в мальпигиевых сосудах. У зараженных кукуруз
ных мотыльков не видно никаких внешних признаков инвазии, 
и они совершенно неотличимы от здоровых насекомых. Что ка
сается внутренних органов, то мальпигиевы сосуды слегка ги
пертрофированы п имеют сероватую окраску. Жгутиковые при
крепляются передним концом тела к поверхности эпителия сред
ней кишки, но никаких более глубоких повреждений клеток 
хозяина заметить нельзя (рис. 171). Изредка встречаются насе
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комые, у  которых жгутиковые находятся в гемолимфе. Пэйо 
обнаружил лишь небольшой процент (4 на 620) личинок куку
рузного мотылька, зараженных простейшими.

Подобный же случай представляет собой и собачья блоха 
(Ctenocephalides canis  Curtis), служащая хозяином Leptomonas  
ctenocephali Fant. 'Некоторые виды жгутиковых прикрепляются

Р и с .  171. Срез кишечника личинки европейского 
кукурузного мотылька с Leptomonas py raus tae  Pail- 

lo l, закрепившимися по краю эпителия.
(И з Пойо, 1928.)

к стенке кишечника и мальпигиевых сосудов дрозофил. В зави
симости от обстоятельств жгутиковые могут оказаться внутри 
или снаружи от периферической мембраны кишки, но всегда при
крепляются к клеткам стенки кишечника. Можно привести много 
других примеров, в которых жгутиковые также прикрепляются 
к стенке кишечника или мальпигиевых сосудов насекомых.

Некоторые виды жгутиковых, вызывающие заболевания у по
звоночных, во время своего развития в организме беспозвоночных 
также поражают клетки своего переносчика — насекомого. Так, 
Trypanosoma lewisi (Kent), вызывающая слабую инфекцию у крыс, 
поражает клетки желудка переносящей ее блохи N osopsyllus
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fascia tus  (Bose d’Antio). При проникновении-жгутикового в клет
ку около него образуется вакуоль, а затем происходит его даль
нейшее развитие и размножение. От пораженной клетки часто 
остается только одна оболочка, заключающая активно движущийся 
организм. В конце концов клетка разрывается, трипанозома 
попадает в желудок блохи, может проникнуть в другую клетку 
эпителия и процесс повторяется вновь. Этот пример лишь иллю
стрирует те клеточные повреждения, которые могут встречаться 
у насекомых, являющихся переносчиками жгутиконосцев, вы
зывающих заболевания у других животных.

САРКОДОВЫЕ ( S A l l C O n i N A )

Из класса саркодовых наиболее значительную роль, с точки 
зрения их патогенного действия на насекомых, играют предста
вители отряда Amoebida. Amoebida  можно кратко охарактеризо
вать как группу простейших, тело которых лишено кутикулы, 
хотя в некоторые периоды оно может быть покрыто цистой, и 
обладающих своеобразным способом передвижения при помощи 
псевдоподий. Цитоплазма разделяется на две резко отличающиеся 
зоны — эктоплазму и эндоплазму1. Паразитические амебы обычно 
не имеют сократительной вакуоли. Роды и виды амеб различаются 
по структуре ядра и характеру цист. Бесполое размножение 
происходит путем двойного деления. Все виды обычно инцисти- 
руются.

ЗАРАЖЕНИЕ АМЕБАМИ

Описано лишь несколько видов амеб, патогенных для насе
комых. Как и жгутиковые, большинство амеб, обитающих в теле 
насекомых, не вызывает сильных повреждений в тканях хозяина, 
и некоторые из них являются настоящими комменсалами (см. 
главу IV).

Амебные заболевания медоносных пчел. Из известных болез
ней у насекомых, вызываемых амебами, наибольшее значение имеет 
амебное заболевание взрослых пчел A p is  mellifera  Linn. Это за
болевание встречается в Европе, в частности в Германии, Швейт 
царии, Великобритании, но было отмечено также в США (Балд- 
жер, 1928).

Амебное заболевание пчел, впервые замеченное в Европе 
в 19]6 г. Маассеном, вызывается амебой, описанной Преллом 
(1926) и названной им Malpighamoeba mellificae. Впоследствии

1 Эктоплазма и эндоплазма амебы переходят одна в другую при передви
жении амебы; поэтому отличие зон экто- и эндоплазмы — явление преходящее, 
стойкой зональности плазмы в морфологическом смысле нет. ( П ри м.  ред.),
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она была отнесена к роду Valkam pf ia. Она вызывает у насекомого 
тяжелое поражение мальпигиевых сосудов, которые в острых слу
чаях оказываются несколько раздутыми, и функция пх полностью 
нарушается. Эпителиальные клетки мальпигиевых сосудов могут 
повреждаться1. Внешне сосуды кажутся стекловидными. Они 
заполнены сотнями инцнстированных амеб, более или менее 
округлой формы, 5 —8 р. в диаметре. Г1о описанию Морисона 
(1931), при рассматривании зараженных сосудов в капле воды 
под микроскопом цисты, лежащие внутри сосудов или рассыпав
шиеся при их разрыве по препарату, напоминают жемчужины. 
От дрожжевых клеток и грибов они обычно отличаются толщиной 
оболочки, формой и величиной. Амебные заболевания часто встре
чаются совместно с болезнями, вызываемыми ноземой (пебрина), 
но цисты амеб легко отличить от снор микросиорпдий, так как 
последние имеют эллиптическую форму и значительно мельче!. 
В кишечнике ичелы может содержаться огромное количество цист, 
которые выделяются вместе с экскрементами. Заражение нового 
насекомого происходит при заглатывании цист другой пчелой.

Наиболее остро протекает болезнь весной. Если заражение 
амебами происходит одновременно с нозематозом, то оно легко 
может привести к гибели всей семьи. При наличии же только 
амебного заболевания семья может выжить и дать большое коли
чество меду, но следующей весной болезнь возобновляется с боль
шей силой.

Главным симптомом заболевания семьи является постепенное 
уменьшение в ней количества пчел. В отличие от некоторых дру
гих болезней, пчелы, зараженные амебами, обычно не погибают 
в непосредственной близости от улья. Смерть может наступить 
в результате прекращения функционирования мальпигиевых 
сосудов или же вследствие низкой температуры за пределами улья, 
которую здоровые пчелы обычно хорошо переносят.

Так как детали заболевания почти неизвестны, то и специаль
ных способов лечения не много. Морисон (1931) рекомендует про
водить следующие общие меры: хорошее содержание пчел при зи- 
моваиии сильных семей с большими запасами меда в защищенных 
от непогоды ульях; насколько возможно, поощрять размножение 
пчел весной; проверить, достаточно ли плодовита матка; сохра
нять, насколько это возможно, улей сухим и чистым; снабжать 
пчел свежей водой; собирать и сжигать погибших пчел; оскабли
вать внутренность улья и рамы и сжигать соскоб; дезинфициро
вать деревянные части улья и маточник пламенем паяльной 
лампы, 1—2-процентным раствором карболовой кислоты или ка
ким-либо другим сильно дезинфицирующим веществом.

1 Амебы ложатся на поверхность эпителия мальпигиевых сосудов и про
никают ложноножками между его клетками, всасывая из них пищевые веще
ства. ( П ри м.  ред . )
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Амебные заболевания кобылок. В 1936 г. Р. Кинг и Тейлор 
в мальпигиевых сосудах кобылок рода Melanoplus {М . differen-  
t ia l is  Thos., М . mexicanus mexicanus Sauss. и AI. femur-rubrum  
Des.) обнаружили паразитическую амебу, которую они назвали 
Malpighamoeba locustae. Позже Тейлор п Р. Кинг (1937) пере
смотрели таксономию этой амебы и предложили выделить ее в новый

Р и с .  172. Амеба Ma la meba  locustae (K ing et Taylor), паразитирующая у  ко
былок Me lanopl us .

Л — поперечный разрез малъпигиевого сосуда кобы лки, зараж ен н ой  амебами; 
видны писты и трофозоиты; повреж дена вн утрен н яя поверхность сосуда; В —  неболь
ш ой отрезок малы ш гиевого сосуда, просвет которого забит цистами; В — ж и вая  
циста; Г —  циста, извлеченная из фиксированного м атериала; Д —  трофозоиты в эпи
тели и  средней киш ки Melanoplu* dif ferentia lU  (T h o s .ï. О краш ено ж елезным гематокси

лином . (И з Р . К инга и Т ейлора, 1936, и Т эйлора и Р . К и н га , 1937.)

род — Malameba. В дальнейшем они обнаружили, что этот пара
зит встречается не только в просвете мальпигиевых сосудов, 
но что его трофозоиты способны проникать в клетки эпителия 
средней кишки п в ее слепые придатки. Внутри клеток амебы 
окружаются прозрачной вакуолью, но не локализуются в каком- 
либо определенном участке клетки (рис. 172). Пораженные маль
пигиевы сосуды обычно разбухают, становятся более или менее 
стекловидными и сплошь набиты цистами. Диаметр сосудов уве
личивается, клетки эпителия уплощаются н наконец совершенно
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исчезают. Разбухшие мальпигиевы сосуды от большого внутрен
него давления в конце концов разрываются, и цисты амеб попадают 
и гемоцель, где окружаются гемоцитами. Некоторые цисты 
могут оказаться в различных частях тела, и их можно обнаружить 
в виде темных масс, вклинивающихся в жировое тело п в мышцы 
головы и груди. При разрыве двух и л и  более прилсжящнх маль
пигиевых сосудов часто образуются округлые опухолевидные 
массы, размеры которых иногда превышают 1 мм. Эти образова
ния возникают н при гипертрофии одного мальпигневого сосуда, 
но обычно несколько сосудов сливаются в тканевую массу, окру
женную мышечными и другими клетками. Внутренняя часть 
этого образования в конце концов дегенерирует; живые цисты 
остаются в темнокоричневой массе.

Трофозоит, или вегетативная форма, Malameba locustae (K ing et 
Taylor) содержит одно ядро и достигает 5 —-10 [j. н диаметре. В гиа
линовой протоплазме находится 8—30 сильно преломляющих 
свет зерен. Передвижение совершается при номощи лоиастеобраз- 
ных, нолушарообразных, а . иногда нитевидных псевдоподий. 
Сократительная вакуоль отсутствует. При делении оболочка 
ядра исчезает. Кариосома делится, и образуется веретено с хро
мосомами, расположенными в виде экваториальной пластинки. 
Кинг и Тейлор никогда не наблюдали многоядерных форм, по
добных плазмодиям. Цисты одноядерные, овальные, на попереч
ном разрезе круглые, длиной 8 ,5—10,0 [j., шириной 4 ,6 —6,2 |л. 
Оболочка цисты толстая и стекловидная. Часто имеется хорошо 
заметная вакуоль, а в цигосоме 1—2 палочковидных включения.

Симптомы заболевания меняются в зависимости от степени 
заражения. При слабом заражении внешние проявления заболе
вания могут совсем отсутствовать. Если же паразиты многочислен
ны, насекомое становится все более н более вялым н лишается 
аппетита. Очевидно, нарушение функции мальпигиевых сосудов 
мешает выделению из организма токсических веществ и вызывает 
расстройство нормального обмена веществ. При дальнейшем 
развитии болезни насекомое впадает в коматозное состояние п 
не может держаться в стоячем положении. Перед наступлением 
смерти появляются тетанические судороги задних конечностей. 
Последние видимые движения сохраняются у ротовых частей. 
У зараженных личинок заболевание проявляется так же, как 
и у взрослых насекомых. При тяжелой инвазии личинка может 
погибнуть, но достигнув взрослого состояния, однако обычно не 
ранее 5-го возраста. У насекомых, выживающих до стадии послед
ней линьки, этот процесс если и совершается, то с большим тру
дом, и в значительном количестве случаев у линяющих насекомых 
образуется ряд уродств.

Заражение Malameba locustae происходит нри заглатывании 
пищи, зараженной цистами, выделенными инфицированными

4-1 Э. Ш тейнхауз
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кобылками вместе с калом. Зараженные самец и самка кобылки 
ежедневно выделяют 2 —4 миллиона цист. От момента заглатыва
ния зараженной пипщ до развития цист в мальпигиевых сосудах 
обычно протекает 14—18 дней. При экспериментальном заражении 
до 37 видов кобылки (Acridinae  — 5 видов, Oedipodinae — 14 ви
дов, Cyrtacanthracrinae  — 18 видов) оказались восприимчивыми 
и только несколько видов — не подверженными этому заболе
ванию.

У саранчевых, собранных в природе, Malameba locustae встре
чается нечасто, по крайней мере но данным Тейлора и Кинга 
(1937). При исследовании 633 насекомых, собранных в Айове, 
паразит был обнаружен только у двух. Тейлор и Кинг попытались 
увеличить степень заражения насекомых в полевых условиях. 
Они собрали из инсектариев зараженные экскременты, тщательно 
перемешали их с отрубями и небольшим количеством мелассы 
и разбросали эту смесь неподалеку от Айова-снти в трех различ
ных участках вдоль дорог и заборов, на площади, не превышающей
9,5 м'г . Через 8 недель в радиусе 6 —9 м от того места, где были 
рассеяны цисты, был произведен сбор кобылок. При исследовании 
мальпигиевых сосудов пойманных насекомых обнаружилось, что 
пз 422 насекомых 20 (4,74%) оказались зараженными. Таким обра
зом было показано, что степень заражаемости в природе можно 
повысить. Приведенные цифры имеют лишь относительное значе
ние, так как невозможно установить, какое количество уже зара
женных насекомых покинуло исследуемый участок и какое коли
чество из собранных насекомых попало сюда из соседних участков. 
Год спустя в исследуемом районе не было обнаружено ни одного 
зараженного насекомого.

Другие амебные заболевания. Что касается других амеб, пара
зитирующих у насекомых, то мы очень мало знаем о приносимом 
ими вреде или о патологических изменениях, вызываемых ими 
ii тканях хозяина. Поэтому мы можем упомянуть лишь об одном- 
двух видах этих простейших в качестве примеров.

И 1917 г. Кейли и о писал амебу, обнаруженную им в личинках 
зимнего комарика Trichocera hiemalis Meig., собранных в Париже. 
Позже он наблюдал это простейшее у тех же насекомых и у T ri
chocera annulata  Meig., собранных в Англии. Он дал ей название 
Entamoeba mesnili, которое позже было изменено Бишопом н Тей
том (1939) на Dobellina mesnili (Keilin). Всегда ли способен паразит 
активно проникать в ткани хозяина и разрушать их — до сих 
пор не установлено. Известно, что он обитает в полости кишечника 
личинки насекомого, большей частью — в промежуточном про
странстве между поритрофической мембраной и эпителием кишок. 
Некоторые амебы могут оказаться внутри от периферической мем
браны вместе с пищевыми массами.
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Иногда амеб так много, что они образуют плотную массу, 
совершенно заполняющую все промежуточное пространство.

СПОРОВИКИ ( S P O R O Z O A )

Ни один из других классов простейших не содержит такого 
большого числа форм, патогенных для насекомых, как класс спо
ровиков. По этой причине, а также потому, что споры этих простей
ших наиболее устойчивы к неблагоприятным условиям среды, 
некоторые виды споровиков можно лучше использовать для биоло
гической борьбы с насекомыми, чем все другие группы простей
ших. Поэтому нам кажется необходимым уделить этой группе 
одноклеточных особое внимание и рассмотреть ее более детально.

Все простейшие, входящие в класс споровиков, являются пара
зитами и на известной стадии развития образуют споры. Споры 
представляют собой мелкие тельца, одетые плотной оболочкой, 
или капсулой, которая защищает заключенные в ней один или 
несколько микроорганизмов де того момента, пока они не про
никнут в организм соответствующего хозяина, где и будут продол
жать свое развитие. Жизненный цикл большинства споровиков 
состоит из двух фаз — бесполого (шизогония) и полового (споро
гония) размножения. Эти организмы, за исключением гамет, 
не обладают ни ресничками, ни жгутиками и большей частью 
(не считая некоторых стадий) неспособны активно передвигаться. 
Паразитируют они у животных всех типов.

Хотя некоторые авторы и придерживаются подразделения 
Sporozoa  только на два подкласса: Telosporidia  и JVeosporidia, 
но большинство современных ученых подразделяет его на три 
группы: Telosporidia, Acnidosporidia  и С nidosporidia . Несмотря 
на то, что большинство энтомофильных видов относится к под
классу Telosporidia, наибольшее значение, с точки зрения их ви
рулентности для насекомых, имеют виды, принадлежащие к под
классу С nidosporidia. Отличительным признаком этой группы 
является наличие у спор полярных нитей. Споры простейших, 
входящих в две другие группы, обладают более простой структу
рой и лишены полярных нитей. Мы рассмотрим лишь простейших, 
являющихся паразитами насекомых,и в первую очередь организ
мы, относящиеся к подклассу Telosporidia, а именно грегарин 
и кокцидий.

ЗАБОЛЕВАНИЯ НАСЕКОМЫХ, ВЫ ЗЫ ВАЕМ Ы Е ГРЕГАРИНАМН

Из класса споровиков первыми были обнаружены и изучены 
грегарины, вероятно благодаря своим крупным размерам. Неко
торые считают, что Реди видел грегарин еще в 1708 г.; во всяком 
случае, совершенно несомненно, что Каволннп в 1787 г. описал

41*
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и изобразил именно грегарину из железистых придатков желудка 
ракообразного P achygrapsus marmoratus  Stim. На долю Дюфура 
(1828) досталось определение и систематика этой группы. Он 
установил родовое название Gregarina  и считал их своеобразной 
группой червей, родственных сосальщикам. Интересно отметить, 
что Дюфур наблюдал грегаргш, паразитирующих у насекомых, 
и что это открытие явилось результатом его изучения анатомии 
насекомых. Через несколько лет после сообщения Дюфура Зи- 
больд в 1839 г. опубликовал важные сведения об этой группе, 
а в течение 1900 г. Леже, Шнейдер и др. детально исследовали этих 
животных и окончательно отнесли их к типу простейших.

Большая часть литературы о грегаринах носит систематический 
характер. К сожалению, физиология этих простейших и биоло
гические взаимоотношения между ними и их хозяином изучены 
мало. По мнению большинства авторов, грегарииы относятся к тем 
паразитам, присутствие которых сравнительно легко переносится 
хозяевами. Некоторые авторы считают грегарнн явно полезными. 
Одиако тот факт, что они повреждают клетки эпителия, к которым 
прикрепляются, доказывает, что эти простейшие скорее вредны, 
чем полезны. Возможно также, что они могут оказывать на хозя
ина общее ослабляющее действие, понижая его жизнеспособ
ность или плодовитость. Во всяком случае, они, повидимому, 
правильно включены в книгу о патологии насекомых.

Обзор систематики и морфологии грегарин

Отряд Gregarinida  обычно разделяют на два подотряда — 
Eugregarin ina  и Schizogregarinina.  Первый содержит более обшир
ную группу видов, у представителей которых отсутствует 
бесполый способ размножения, или шизогония, и они размножают
ся только половым путем при помощи спор. Простейшие, относя
щиеся к подотряду Schizogregarinina, размножаются путем спо
рогонии и шизогонии.

E U G B E G  A R I N I N A

Ж изненный цикл. Вскоре после того как спора E u gregarina  
оказывается проглоченной, из нее под действием желудочного 
сока хозяина освобождаются очень мелкие серповидные споро- 
зоиты. Каждый спорозоит проникает в клетку кишечного эпите
лия и растет за счет вещества клетки хозяина. Возможно, что 
проникновение спорозоита в клетки облегчается выделяемым 
им ядовитым секретом, понижающим сопротивляемость клеточной 
стенки, однако это не установлено. Проникнув внутрь клетки 
хозяина, спорозоит начинает поглощать питательные вещества 
и расти; теперь он называется трофсзэитом. Развившийся трофо-
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зопт вскоре покидает клетку хозяина, к которой он в течение 
некоторого времени остается прикрепленным с помощью специ
альных органелл (эпимерит). Затем, вследствие разрушения эпи
телиальной клетки или же недостатка питательных веществ и 
собственной активности трофозоита, он открепляется и переме
щается в просвет кишечника. Бесполезный в дальнейшем эпи
мерит исчезает, и паразит теперь называется спорадиной (спорой- 
том). На этой стадии развития грогарина обычно достигает круп
ных размеров и имеет червеобразную форму. Часто можно видеть 
два таких споронта, прикрепленных друг к другу концами тела 
и образующих так называемую сизигу, причем передний организм 
называют основным, а задний — спутником', иногда может прикре
питься несколько спутников. Благодаря этой способности при
крепляться друг к другу простейшее и получило свое название 
Gregarina. Споронты некоторых видов большую часть своего су
ществования проводят в виде одиночен и соединяются только перед 
самым образованием цисты.

Процесс инцистпрования заключается в том, что пара спорон- 
тов, вращаясь вокруг общей оси, превращается в шаровидное обра
зование, покрывающееся довольно толстой оболочкой. Циста 
вскоре покидает тело хозяина, попадая вместе с его экскрементами 
во внешнюю среду, где, несмотря на неблагоприятные условия 
существования, продолжает свое развитие. Ядра обеих особей 
(гаметоцитов) повторно делятся, пока не образуется огромное 
количество мелких ядер, или хроматиновых телец, каждое из 
которых окружается слоем протоплазмы споронта. Эти маленькие 
ядерные тельца, отпочковываясь, превращаются в бесчисленное 
множество изогамных или анпзогамных (т. е. морфологически 
одинаковых или различных) гамет., которые, сливаясь попарно, 
образуют большое количество зигот. После того как каждая зи
гота окружается прозрачной, прочной оболочкой, начинается 
формирование спор. Содержимое последних делится на несколько 
(обычно восемь) частей, каждая пз которых содержит ядро (часть 
ядра зиготы) и превращается в спорозоит. В некоторых случаях 
споры могут покинуть цисту через специальные споропроводы 
или каким-либо иным путем. В любом случае они разносятся вет
ром и дождем по листве, траве и земле. Они могут оказаться слу
чайно заглоченными соответствующим хозяином вместе с нищей. 
При попадании в пищеварительный тракт хозяина спорозоиты 
освобождаются пз спор и жизненный цикл повторяется вновь: 
спорозоит — трофозоит— споронт — гамета — зигота — спора — 
спорозоит.

Морфология. Подотряд E ugregarin ina  обычно разделяют на 
две более пли менее сходные группы, или трибы (рис. 173). Тело 
особей, входящих в трибу Cephalina, эктоплазматической пере-



Р и с .  173. Различные типы грегарин (стадии спорадины и л и  сноронта) 
главным образом из пищеварительного канала насекомых (масштабы раз

личны).
1—  H irm ocystis  polymorphe. L éger из Limnobia  соединены в виде цепочки; 2 —  Pile-  
ocephalus  Лееri ICö 11 из личинки Phryganea; в — Gregarina cetoniae F o erste r из личин
ки  Cetonia — сизига; 4 — Gregarina coelomica  F o e rs te r  из полости те л а  pyrochr  о а  — 
сизига; 5 —  Lophocephalus insignia  (Schneider) из Helops; 6 —  Aclinocephalus notiophili  
F o erste r из Notiophilus; 7 —  Didymorphyes rotunda F o erste r из Onthophagus; s — A cli
nocephalus dytiscorum  (F ra n t.)  из DytUcus; в—  Taeniocystis mira  Léger из личинки Ce- 
ralopogon; 1 0 — Actinocephalus d ig i ta tm  S chneider из Chlaenius; 11 —  Ancyrophora  
uncinata  Léger из D ytiscus и других видов насекомых; 1 2 — Asterophora е1едапз Léger 
из личинок Phryganea  и Sericostoma; 1 3 — Cometoides capitatus  (Léger) из личинок 
Hydrous-, U  — Gregarina b la ttarum  von S iebo ld  из Blatta; 1 5 — Gregarina lagenoides 
(L éger) из L e p ism a —  сизига; 1 6 —  Stylocephalus bahli  M isra из Gonocephalum—  сизига; 
1 7 — Gregarina  stat rde F ern , из Stalira;  I S — • Gregarina longa (Léger) иа личинки 
T i p u l a — сизига; 1 9 — Gregarina marte li  Léger из личинки Embia; 2 0 —  Gregarina  
hatherina  W atson  нз Coccinelle; 2 1 — Stylocephalus indicus  M isra из Opatroides. (И з 

Л еш е, 1892; К амма, 1922; Ф орстера, 1938, i i  М изра, 1941).
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городкой разделяется на два отдела, тогда как в теле животных, 
составляющих трнбу Acephalina,это разделение отсутствует.У орга
низмов первой трибы небольшой передний участок тела называется 
протомеритом. Более обширный задний деитомерит  обычно 
содержит ядро. Иротомернт может оканчиваться образованием, 
называемым эпимеритом, снабженным крючьями или какими- 
нибудь другими приспособлениями, служащими для прикрепле
ния организма к клеткам хозяина. Эти приспособления обычно 
исчезают после того, как грегарина открепляется от стенки ки
шечника. Трофозоит с образовавшимся эпимеритом называется це- 
фалонтом. Вполне выросший трофозоит имеет обычно удлиненную, 
червеобразную форму тела, и длина его у разных видов колеблется 
от '10 до 16000 [i. (16 мм). Форма его более или менее постоянна. 
Тело обычно массивное, удлиненное или червеобразное. Не при
крепленный к клеткам сноронт свободно передвигается в кишеч
нике хозяина при помощи амебоидных, скользящих или черве
образных движении. Протоплазма грегарины обычно дифферен
цируется на эктоплазму и эндоплазму. Эктоплазма может состо
ять из трех слоев: внешней кутикулы (эшщит), среднего слоя 
(саркоцит) и глубокого сократительного слоя (миоцит), содержа
щего мышечные фибриллы, или мионемы. Из эпицита образуется 
эпимерит с выростами и крючьями. При наличии перегородки она 
образуется из саркоцита. Эндоплазма обычно зернистая и может 
содержать различные включения, гранулы, глыбки и другие тель
ца. Некоторые из них представляют собой глыбки Х’ликогена и 
других запасных веществ, потребляющихся нри процессах раз
множения.

Для грегарины характерно одно, обычно крупное, пузыре
видное ядро шарообразной или иногда слегка эллипсоидной формы. 
Обычно имеется одна или несколько кариосом (см. также Аллегре, 
1948).

A c e p h a l i n a .  Если у представителя подотряда Eugregarin ina  
тело трофозоита не подразделяется на отделы, то его относят 
к трибе Acephalina. Эту трибу разделяют на семейства, различаю
щиеся по характерным особенностям спор и споронтов. По срав
нению с грегаринами трибы Cephalina лишь незначительное число 
видов Acephalina  (не больше 10) обнаружено у членистоногих. 
Большинство их относится к семействам Monocystidae, D ip lo -  
cystidae  и Allantocystidae.

Из паразитов насекомых лучше всего известна Lankesteria  
culicis (Ross), обнаруженная в кишечнике и мальпигиевых со
судах комаров Aèdes aegypti (Linn.) и Aèdes albopictus  (Skuse). 
Рэй (1933) утверждал, что это простейшее обладает рудиментарным 
протомеритом, и высказал сомнение в правильности его включения 
в трибу Acephalina. Однако современные протистологн-система-
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тики (Кудо, 1946) относят эту грегарину попрежнему к трибе 
Acephalina.

Lankesteria culicis встречается почти во всех частях света, где 
обитает ее хозяин — комар. Впервые она была обнаружена в Индии 
Россом (1895), который описал ее под именем Gregarina culicidis.  
Ее жизненный цикл был изучен Уэпьоном (1911). Личинка ко
мара заражается при заглатывании ооцист или спор, выделенных 
в воду взрослым комаром. В пищеварительном канале из цисты 
выходят восемь спорозоитов, которые проникают в эпителиальные 
клетки желудка хозяина и, округляясь, превращаются во внутри
клеточную форму паразита. Здесь их рост продолжается до тех 
нор, пока тело паразита не выходит за пределы клетки, продолжая 
прикрепляться к ней своим эпимеритом. Именно в это время и 
происходит сильное повреждение клеток хозяина. В конце концов 
паразит попадает в просвет кишечника и начинает перемещаться 
в нем своими характерными движениями. Грегарина, закончив
шая свое развитие, часто достигает 50 у  в длину, а у некоторых 
видов и больше.

Когда личинка комара превращается в куколку, она перестает 
принимать пищу, и грегарины нз кишечника мигрируют в мальпи
гиевы сосуды. Здесь паразиты конъюгируют попарно. Каждая пара 
оказывается заключенной в шаровидную гаметоцисту, внутри 
которой ядра обеих грегарип (гаметоцитов) делятся, образуя 
дочерние ядра. Дочерние ядра подвергаются повторным мито
тическим делениям, которые происходят одновременно в обеих 
грегаринах. При прекращении процесса деления в каждом гамето- 
ците оказывается несколько сот ядер, перемещающихся с пери
ферии цисты, каждое из которых образует маленькую одноядерную 
нротоплазматическую почку; почки обособляются и превращаются 
в гаметы. Гаметы с крупным ядром являются женскими, а с малень
ким ядром — мужскими. Мужские и женские гаметы сливаются 
попарно и образуют слегка удлиненную зиготу, вокруг которой 
образуется оболочка цисты (ооциста). В каждой ооцисте форми
руются восемь спорозоитов, располагающихся вокруг центральной 
массы остаточной цитоплазмы. Как только из куколки вылупляет
ся взрослое насекомое, гаметоциста лопается и ооцисты или 
споры попадают в просвет мальпигиевых сосудов, а затем в ки
шечник хозяина. Из кишечника, вместе с экскрементами насеко
мого, они попадают в воду. После заглатывания ооцист или спор 
обитающими в воде личинками комара жизненный цикл паразита 
повторяется вновь.

C e p h n l i n a .  Большинство настоящих грегарии, паразитирую
щих у насекомых, принадлежит к трибе Cephalina\ тело их разделе
но на два отдела, и они иногда известны под именем «полицистидных 
грегарии». Большинство Cephalina жпнет в пищеварительном ка
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нале членистоногих. У насекомых паразитируют многочисленные 
роды различных семейств Cephalina1. Из них наиболее известно 
семейство Gregarinidae  с типовым родом Gregarina. Типичным пред
ставителем Cephalina  является Gregarina blattarum ,  описанная

Р и с. 174. Схема жизненного цикла грегарип. (Из М. Уотсона, 1916.)

Зибольдом в 1839 г. Она паразитирует в пищеварительном канале 
тараканов B la t ta  orientalis  Linn., B la t te l la  germanica  (Linn.), P e-  
rip laneta  americana (Linn.) n Parcoblatta pennsylvanica  (DeG). 
У мучного хрущака (Tenebrio m olitor  Linn.) Штейн обаружил 
Gregarina cuneata (рис. 175), сходную с Gregarina blattarum . Оба 
эти простейшие обладают хорошо развитым эпимеритом, которым'

1 Lecudinidae, D id ym o rp h y id a e ,  Gregarinidae, Leidyanidae, Monoductidae,  
Menosporidae. Dactylophoridae , S ty locephalidae,  Acanthosporidae  и Actinoce-  
phalidae.
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они прикрепляются к клеткам кишечного эпителия хозяина. У 
обоих видов споронты после исчезновения эпимеритов соединяются 
попарно. Жизненный цикл этих грегарин в основном сходен с опи
санным выше (рис. 174). Однако следует добавить несколько слов 
об одной интересной подробности их размножения.

Процесс инцистирования у Gregarina blattarum  Siebold изу
чали многие исследователи, в том числе и Спрег (1941), который 
наблюдал пару гамонтов (начальная стадия образования гамет),

Р и с .  175. G regar ina  cuneata Stein из кишечника Tenebrio  
m olitor  Linn. На фотографии видна пара особей в состоя

нии сизиги.

помещенную в лунку предметного стекла в капле свежего нераз- 
веденного яичного белка. Начало инцистирования, которое обычно 
происходит только после того, как гамонты достигают определен
ной величины, определяется характерным вращательным движе
нием обеих грегарин (рис. 176). Обе особи медленно скользят 
вперед, причем передний конец тела одной и задний участок другой 
сгибаются по направлению друг к другу, как бы стремясь образо
вать кольцо. При соприкосновении обоих концов тела они слипа
ются, а вращательное движение продолжается. Вскоре после этого 
образуется оболочка цисты, которая окружает гамонты, превра
щающиеся затем обычным способом в гаметы и споры.

Споры выделяются из цисты через специальные образования, 
называемые «споропроводами». Споропровод Gregarina blattarum  
представляет собой трубку длиной 200 ;х, суживающуюся к сво
бодному концу и луковицеобразно расширенную у основания



P и с. 176. Цисты Gregarina blat 
tarum  von Siebold, выделившие 
длинные цепочки зрелых спор.
А — одиночная циста и выделенные 
споры, дающие некоторое представ
ление о длине цепочек; В  — группа 
цист, большинство которых уше осво
бодилось от спор; В— цисты и выде
ленные споры; цепочки спор, как и 
на рис. Б,свернуты в широкие кольца.
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(рис. 177). При созревании цисты базальный диск спороировода 
слегка приподнимается, образуя небольшое выпячивание. В этом 
участке оболочка цисты несколько тоньше и выпячивание споро
провода прорывает се. Сирег предполагает, что при этом происхо
дит ослабление упругости оболочки под действием какого-нибудь

Р и с .  177. Разрез споропровода Р и с. 178. Микрофотография участ-
цисты Gregarina bl at t arum  von ка цепочки спор Gregarina b la t t aru m ,
Siebold, показывающий способ von Siebold; благодаря увеличению

выделения спор. хорошо видны отдельные споры.
(По Спрегу, 1941.)

фермента. Прорвав оболочку цисты, споропровод выворачивается 
наизнанку и полностью вытягивается. Сначала из него выделяется 
несколько капелек маслянистого вещества, которое, вероятно, 
смазывает стенки трубки, облегчая таким образом быстрое про
движение выделяющихся затем спор. Споры выходят в виде длин
ных цепей, часто скручивающихся широкими кольцами. Некото
рые цени состоят больше чем из 10 ООО спор, скрепленных между 
собой клейкой слизистой оболочкой. Размер сиор равен примерно
8,5 и. в длину и 4,0 [х в ширину (рис. 178).
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S  C H IZ O  G11 E G  A R  I N I N A

Выше уже упоминалось, что представители подотряда Schizo- 
gregarin ina  (менее многочисленная группа, чем Eugregarin ina)  
размножаются как путем шизогонии, так и путем спорогонии.

Спорогония протекает так же, как уже описанный нами про- 
цесс у E ugregarin ina, а шизогония осуществляется путем двойного 
деления, множественного деления и почкования. Шизогония может 
происходить внутри и вне клетки хозяина.

Представители обоих семейств шизогрегарпи (Ophryocystidae  
и Schizocystidae) связаны не только с насекомыми, но и с кольча
тыми червями и оболочниками. Оипсаио более 25 видов шнзогрега- 
рин, паразитирующих у насекомых. Большинство из них обнару
жено у жуков, двукрылых и полужесткокрылых.

O p h r y o c y s t i d a e .  Грегарины этого семейства отличаются от 
Schizocystidae  тем, что у них из двух гаметоцитов образуется одна 
спора. Ophryocystis  является основным родом этого семейства 
и подразделяется на 10 видов, представители которых паразити
руют в мальпигиевых сосудах жуков. Ophryocystis mesnili Léger 
был обнаружен в мальпигиевых сосудах мучного хрущака (Teneb
rio molitor  Linu.), а Ophryocystis hessei Léger — у жука Omophlus  
brevicollis  Muls.

Если споры заглатываются соответствующим хозяином, то 
нз каждой из них выходят 8 спорозоитов, которые' проникают 
в мальпигиевы сосуды насекомого н закрепляются на поверхности 
клеток. Здесь паразит растет и превращается во взрослую много- 
ядериую особь, которая затем делится на большое количество 
мерозоитов. Последние, в свою очередь, прикрепляются к клет
кам и развиваются во взрослых особей. После того как этот про
цесс повторится несколько раз,образуются многоядерные шизонты. 
После сегментации эти формы соединяются попарно как гамето- 
цпты эвгрегарин. Внутри каждого инициированного гаметошпа 
образуется три ядра; одно из них становится ядром гаметы. 
Таким образом каждый гаметоцит образует одну гамету и в 
гаметоцисте содержатся две отдельные гаметы. Эти гаметы 
конъюгируют и инцистируются, превращаясь в веретенооб
разную спору пли ооцисту, внутри которой формируются 8 спо
розоитов.

В 1948 г. Гелелович предложил включить в род Coelogrega- 
rina  С. ephestiae Ghél., паразита средиземноморской амбарной 
огневки (Ephestia kuhniella  Zeller). Споры этой шизогрегарины 
начинают развиваться в пищеварительном канале хозяина, а спо- 
розоиты поражают клетки жирового тела, в которое они прони
кают сквозь стенку кшпечпика. Среди зараженных этим паразн-
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том личинок смертность очень велика; взрослые насекомые поги
бают редко. Гелеловнч наблюдал единичный случай одновремен
ного заражения личинки насекомого микроспоридиями, кокцл- 
диями и Coelogregarina. Личинки малой восковой моли (Achroia  
grise lla  Fabr.) и вощинной моли (Galleria  mellonella Linn.) также 
восприимчивы к заражению Coelogregarina ephestiae Ghél. Туманов 
(1948) считает, что Dibrachys boucheanus H at/ — паразит малой 
восковой моли — может служить переносчиком простейших для 
этих насекомых.

S c h i z o c y s t i d a e .  У представителей этого семейства 1з отличие 
от Ophryocystidae  из пары гамет образуется две или более спор. 
В настоящее время известны только виды, паразитирующие у дву
крылых и полужесткокрылых.

Представителем этого семейства является Schizocystis gre- 
garinoides, описанный Леже (1900) как паразит личинки комарика 
Ceratopogon so ls t i t ia l is  W inn. Из ооцисты, проглоченной этим 
насекомым, выходят спорозоиты, прикрепляющиеся к клеткам 
кишечного эпителия хозяина, причем каждый спорозоит приобре
тает червеобразную форму и вытягивается, достигая 150 у. длины. 
Его ядро делится, и путем шизогонии образуется большое количе
ство мерозоитов, которые также прикрепляются к стенке кишеч
ника и превращаются в шизонты. Этот процесс повторяется не
сколько раз, а затем мерозонты развиваются в гаметоциты, кото
рые, объединяясь попарно, образуют гаметоцисты так же, как это 
происходит у эвгрегарин. В каждой гаметоцисте формируется 
большое количество гамет. Гаметы, сливаясь попарно, превращают
ся в несколько веретенообразных спор, каждая из которых со
держит 8 спорозоитов. Ооцисты с экскрементами выводятся из 
организма насекомого, и если они вместе с пищей попадут в со
ответствующего хозяина, весь цикл повторится вновь.

Паразитами насекомых являются и другие роды семейства 
Schizocystidae: Syncystis ,  M attesia, Caulleryella , L ipotropha  и 
Machadoella. Взаимоотношения представителей этих видов с хо
зяином чрезвычайно разнообразны. Некоторые совершенно без
вредны, другие же сильно повреждают ткани хозяина. К послед
ним относится наиболее интересный вид M attesia  d ispora  Naville 
(Нэвнлл, 1930; Масгрэв и Макинон, 1938), патогенный по крайней 
море для двух видов чешуекрылых — Ephestia kühniella  Zeller 
и P lod ia  inter pu net d i a  (Hbn.).

По сообщениям европейских исследователей, зараженная 
культура этих насекомых полностью или частично погибала. Эти 
же простейшие были обнаружены у вышеназванных насекомых 
в США. Шизогония паразита происходит в клетках жирового 
тела. Из каждой пары гаметоцитов образуются две споры. Ж из
ненный цикл паразита изображен па рис. 179.
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Р и с. 179. Схема жизненного цикла шизогрегарины Mat t es ia  d i spora  N aville..
I —  вскры ваю щ аяся спора с вы деляю щ имся спорозоитом (2), проникаю щ им затем 

в кл етку  ж ирового тела (3) хозяина-насекомого (личинка амбарной огневки Epheslia  
kühniella  Z eller); 3, 4, S, в, 7, S —  ш изогония; S, 9 — гамонты ; гамонты объединяю тся 
попарно, и вокруг каж дой пары образуется оболочка цисты; 10, 11, 12, 13, 14 — образо
вание гамет; 1 5 —  образование зиготы; из каж дой зиготы развивается (16— 19) одна

спора (2 0 ).

Общий обзор биологии грегарии

Насекомое-хозяин. Грегарипы встречаются только у беспоз
воночных, главным образом у членистоногих, кольчатых червей 
и моллюсков. У большинства этих животных грегарипы пара
зитируют в кишечном тракте. Грегарипы встречаются чаще всего 
у жуков, затем у прямокрылых. Ниже мы приводим таблицу,
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составленную на основании литературных данных, в которой 
различные отряды насекомых расположены по частоте обнаруже
ния у них грегарнн.

Coleoptera . . . . . 180 Lepidoptera . . . . . . 3
Orthoptera . . . 67 Isoptera ...................... . . 3
Diptera . . . . . .  35 Ilymenoptera . . . . . 2
Trichoptcra . . . . 12 Plecoptera;................. . . 2
Odonata . . . . . . 8 Neuroptera . . . .. . . 1
Thysanura . . . . . 6 Collembola . . . . . . 1
Ephemerida . . . . 3 Embioptera . . . . . . 1
Ilemiptera . . . . .  3

Этот список не полон, но все же он дает представление об 
относительной частоте грегарии у насекомых различных отрядов. 
Интересно, что представители отрядов Siphonaptera, Corrodentia  
н Afallophaga если н бывают хозяевами грегарии, то чрезвычайно 
редко.

Анатомическая локализация грегарнн. Спорадины грегарии 
в большинстве случаев находятся в средней кишке хозяина. 
В пищеводе, зобе и прямой кишке они обнаруживаются только 
при чрезвычайно тяжелом заражении насекомого. Иногда пара
зиты оказываются в слепых придатках, а у некоторых насекомых 
они были обнаружены в полости тела, где они прикреплялись 
к стенке кишечника. Спорадины могут находиться и в содержимом 
кишечного канала. Однако чаще всего они держатся около эпи
телиальных степок кишечника и не рассеиваются в пищевых 
массах. Цисты грегарин иногда встречаются в средней кишке 
насекомого, но обычно они находятся в прямой кишке.

Как отмечалось выше, спорозопты и развивающиеся трофозо- 
иты начальную стадию своего жизненного цикла могут проводить 
внутри клеток кишечного эпителия хозяина. В конце концов они 
выходят из поврежденных или разрушенных клеток и либо 
остаются в течение некоторого времени прикрепленными с по
мощью эпимеритов, либо находятся в свободном состоянии в про
свете кишечника.

Количество грегарин. Количество грегарин у хозяина данного 
вида значительно колеблется в зависимости от различных факто
ров. У эвгрегарин не происходит бесполого размножения, и пара
зит, закончивший свой жизненный цикл и превратившийся в цисту, 
должен попасть к новому хозяину, в теле которого из спор выйдет 
огромное количество спорозоитов, проникающих в клетки нового 
хозяина. Так как в теле одного хозяина размножения паразита 
не происходит, то и заражение не достигает такой высокой степени, 
как это бывает при наличии других простейших. Шизогрегарины,
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папротпи, размножаются п половым и бесполым путем, и поэтому 
количество паразитов у одного хозяина может оказаться значи
тельно большим, чем при заражении эвгрегаринамн.

Количество грегарин у данного вида насекомых может также 
изменяться в зависимости от времени года. Часто в конце года 
у насекомых обнаруживается значительно больше грегарин, чем 
в начале года, т. е. если весной у отдельного насекомого можно 
найти 1—10 паразитов, то зимой их может быть 50 — 100 и более. 
Кроме того, к концу года встречается гораздо большее число за
раженных насекомых. Особенно справедливо это для тех случаев, 
когда экологические условия вполне определенны и ограничи
ваются более или менее узкой зоной. Исследователи, культиви
рующие насекомых в садках, часто замечали увеличение инфекции 
со временем, причем возрастало как количество зараженных 
насекомых, тан и число грегарин в каждом насекомом. Это объ
ясняется более частым соприкосновением насекомого с экскре
ментами и увеличением количества спор в окружающей среде.

Влияние паразита па хозяина. Действие паразита на ткани 
хозяина еще не вполне выяснено. .Мы уже отмечали, что, хотя 
большинство авторов и считает грегарин паразитами, пет никаких 
указании на то, что они приносят особый вред хозяину. Возможно, 
что они оказывают на хозяина общее ослабляющее действие.

Мы обладаем лишь ничтожным количеством гистопатологи- 
ческих данных. Однако известно, что при проникновении сиоро- 
зонта в клетку, в которой он оказывается в близком соседстве 
с ядром, последнее при этом заметно изменяется. Хроматин ядра 
разбивается на мелкие, более или менее округлые тельца, кото
рые окрашиваются иначе, чем нормальное ядро. Цитоплазма, 
очевидно, также поражается, так как она окрашивается значитель
но гуще, чем цитоплазма нормальной клетки. В некоторых слу
чаях происходит гипертрофия пораженной клетки и размеры ее 
в К) и более раз превосходят размеры нормальной. Иногда разрос
шийся паразит в конце концов разрывает клетку, которая затем 
сморщивается, дегенерирует и погибает, а освободившееся место 
заполняется прилежащими клетками. Такое поражение отдель
ных, а может быть и нескольких прилежащих клеток, не оказы
вает заметного влияния на организм хозяина до тех пор, пока 
заражение еще довольно слабо. Однако в некоторых случаях 
поражения могут быть более генерализованными (например, при 
заражении M attesia  di.s рога, обладающей определенно патоген
ными свойствами).

Что касается характера причин, вызывающих разрушение 
клеток, то на этот счет имеется несколько теорий, но очень мало 
экспериментальных данных. Некоторые повреждения имеют, не
сомненно, механический характер, так как рост п увеличение раз-

4 2  э. Ш тейнхауз
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мерой паразита уже могут сами по себе вызвать нарушение процес
сов клеточного метаболизма. Непосредственное использование 
цитоплазмы растущим паразитом ведет к разрушению клетки. 
Возможно, что гибельное влияние паразита на клетки хозяина 
объясняется действием химических веществ, выделяемых гре- 
гариной после ее проникновения в клетку. Очевидно, эти вещества 
вначале стимулируют рост клетки, а затем задерживают его и уби
вают клетку. Отличаются ли эти вещества от обычных продуктов 
выделения, пока еще пе выяснено. У нас нет никаких указаний 
на то, что грегарипы выделяют особый секрет или токсин. Если 
бы эти вещества представляли собой продукты выделения, то, 
казалось бы, клетки хозяина должны обладать достаточной жизне
способностью, чтобы освободиться от них, или же (что является 
общим правилом у животных) грегарипы должны были бы отрав
ляться своими собственными продуктами распада.

Некоторые авторы (М. Уотсон, 1916) сомневаются в том, что 
гибель клеток хозяина вызывается проникновением в них этих 
чужеродных веществ, и считают, что клетки постепенно разрушают
ся вследствие использования их протоплазмы для питания грега- 
рины.

Грегарины, находящиеся вне клеток, вероятно, также способ
ны добывать из них питательные вещества, диффузно поступаю
щие через эпимерит, которым простейшие прикреплены к клет
кам хозяина. В продолжение большей части существования пара
зита в виде цефалонта, вероятно, лишь пичтожное количество 
питательных веществ поглощается им через поверхность тела 
или эпицит (М. Уотсон, 1916).

Имеются, правда недостаточно подтвержденные, данные о том, 
что присутствие грегарин чрезвычайно важно для нормального 
роста насекомого. Например, Самиер (1936) сообщает, что ли
чинки мучного хрущака (Tenebrio molitor  Liim.), зараженные гре- 
гаринами (Gregarina steini Bern.), растут гораздо быстрее и смерт
ность среди них ниже, чем у личинок, не содержащих паразита. 
Неизвестно, оказывают ли это благоприятное действие сами 
грегарины или при этом играют роль какие-либо сопутствующие 
факторы. Портье (1919), выращивая мучных хрущаков в стериль
ных условиях, пришел к выводу, что микроорганизмы не влияют 
на процесс роста этих насекомых.

КОКЦИДИОЗНЫЕ ИНФЕКЦИИ НАСЕКОМЫХ

Отряд Coccidia относится к тому же подклассу (Teiosр о г idia),  
что и грегарины. Однако они во многом отличаются от последних; 
основное различие заключается в том, что зрелые трофозонты 
Gregarinida  достигают большого размера и находятся вне клеток, 
тогда как у Coccidia они малы и паразитируют внутри клеток
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(являются внутриклеточными паразитами). От 11 aemosporidia 
кокцидип отличаются тем, что у первых зигота подвижна и спо
розоиты лишены оболочки.

Кокцидии паразитируют у многих видов позвоночных и бес
позвоночных животных, у которых они поражают эпителий пище
варительного тракта и связанных с ним желез, а часто и другие 
внутренние ткани.

Размножаются они как бесполым путем (шизогония), так и 
половым (анизогамия, т. е. мужские п женские гаметы морфоло
гически не одинаковы), причем оба вида размножения происходят 
и одном и том же хозяине.

Отряд кокцидий делят на два подотряда — Eimeridea и Ade 
leidea, различающихся по ряду признаков, в частности тем, что 
у одного из них гаметопиты одинаковы, а у другого— различны. 
Большинство видов, паразитирующих у насекомых, принадлежит 
к подотряду Adeleidea семейства Adeleidae. Некоторые виды E i
meridea также паразитируют у насекомых, например Barrouxia 
ornata, обнаруженный А. Шнейдером в кишечнике водяного 
клопа скорпионницы (Nepa cinerea I Jun.).

A i m i Æ m  A  к

Adelina. Наиболее важным с точки зрения заражения насе
комых является род Adelina. Он был установлен в 1911 г. Гессе 
для кокцидии, описанной им у малощетинкового кольчеца (Slavinia 
appendiculata). Гессе назвал паразита Adelina ocotospora и выде
лил этот вид из рода Adelea вследствие того, что спороциста Ade- 
lea имеет шаровидную форму, тогда как у представителей рода 
Adelea она дискоидальна. При этом возникла необходимость пере
вести в род Adelina и некоторые ранее описанные виды пз рода 
Adelea. В настоящее время этот род содержит следующие виды 
простейших, паразитирующих у насекомых:
Adelina simplex (Шнейдер, 1885) у личинки Gyrinus 
Adelina tipulae (Леже, 1897) у личинки Tipula 
Adelina mesnili (Пере, 1899) у Tineola biselliella (Hum.) и,возможно, 

у Epheslia kühniella Zeller и Plodia interpunctella ( I Ihn.) 
(Штейнхауз, 1947)

Adelina akidutn (Леже, 1900) y Olocrates abbreviatus, Mn Is. 
Adelina transita (Леже, 1904) у Embia solirei ВашЬ.
Adelina zonula (Моров, 1906) у Blaps mortisage (auctt., Linn.) 
Adelina tenebrionis Sautet (1930) у Tenebrio molitor Linn.
Adelina tribolii Bhatia (1937) у Tribolium castaneum (Hbst.) — 

T. ferrugineum (Fabr.)
Adelina cryptocerci, Yarwood (1937) у Cryptocercus punctulatus 

Scudd.

42*
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Жизненный цикл A d e l i n a .  Жизненный цикл различных видев; 
A delina в  основном одинаков. В качестве примера приведем жиз
ненный цикл Adelina cryptocerci, описанный Ярвудом (1937),

Р и с. 180. Схема жизненного цикла кокцидии A d e l in a  cryptocerci  Yarwood, 
паразитирующей у  питающегося древесиной таракана Cryptocercus punctu -

latus  Scudd.
(IIo Ярвуду, 1937.)

у питающегося древесиной таракана Cryptocercus punctulatus  
Scudd. (рис. 180). Примерно через 10 час. после того, как зрелые 
ооцисты попадают в желудок таракана, оболочки некоторых 
ооцист лопаются и в канале кишечника можно обнаружить мно~
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гочиеленные свободные спороцисты , а через 24 часа появляются 
свободные спорозоиты, 15—17 jj. длины и 2—3 [j. ширины. Через 
стенку средней кишки спорозоиты проникают в гемолимфу полости 
тела. Отсюда они попадают в жировое тело и в другие ткани на
секомого, в которых они растут и превращаются в шпзоиты. 
Первый процесс шизогонии, при котором образуются мерозоиты, 
происходит в жировом теле примерно на 16—25-й день после 
заглатывания цист. Вновь образовавшиеся мерозоиты сначала 
имеют вид боченкообразных желез, содержащих до 40 особей. 
Затем они отделяются друг от друга и распространяются по всей 
жировой ткани, где можно обнаружить мерозоитов различной 
формы. По Ярвуду, эти мерозоиты дают вторую генерацию, в ко
торой в результате двух форм шизогонии образуются мерозоиты 
и гаметобласты. Последнее наблюдение не было окончательно 
подтверждено и, во всяком случае, оно не типично для всех 
Adelina. Кроме того, представляется сомнительным сообщение 
(Хаушка, 1943) о том, что мужские и женские гаметоциты могут 
возникать из ядра одного и того же мерозоита. Некоторые авторы 
(Пере, 1903; наблюдения над Adelina rnesnili) считают, что микро- 
гаметоциты образуются из коротких и толстых, а макрогамето- 
циты — из более удлиненных и веретенообразных мерозоитов.

Во всяком случае паразит переходит из стадии сиорозоита 
в стадию мерозоита, которые дают начало мелким мужским (микро-) 
и крупным женским (макро-) гамстоцитам, или, по терминологии 
Ярвуда, гаметобластам. Мужские и женские гаметоциты во время 
периода роста соединяются вместе; при этом к макрогаметоциту 
прикрепляется один или два микрогаметоцита. Когда макрогаме- 
тоцит достигает определенной величины it округляется, микро- 
гаметоцит перемещается к концу его тела, также округляется и 
уплощается на поверхности макрогаметоцита. Затем оба гамето- 
цита окружаются оболочкой и превращаются в гаметоцисту. 
В теле таракана эта стадия обычно наступает примерно через 
29 дней после заглатывания им ооцисты.

Ядро макрогаметоцита, находившееся у центра, перемещается 
к самой поверхности. Ядро микрогаметоцита дважды делится, 
образуя четыре ядра микрогаметы, представляющие собой плот
ные, густо окрашивающиеся образования в виде запятых.

Одна из четырех микрогамет проникает через поверхностную 
оболочку макрогаметоцита, называемого теперь «макрогаметой», 
и ядра их сливаются. Вскоре вновь образовавшаяся зигота оде
вается оболочкой, и три оставшиеся микрогаметы оказываются 
в пространстве, образовавшемся между этой оболочкой и поверх
ностью гаметоцисты. Вслед за этим выделяется третья оболочка, 
и таким образом формируется трехслойная стенка цисты. Ядро 
зиготы делится несколько раз, и она превращается в споронт, 
содержащий от 5 до 21 ядра. Каждое из этих ядер попадает в
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отдельный слоробласт и делится вновь. Затем каждый сиоробласт 
покрывается оболочкой и превращается в спороцисту. В споро- 
ннсте нз находящихся в ней двух ядер и прилегающей цито
плазмы образуются два спорозоита. Ооциста достигает величины
10—12 [л в диаметре, причем величина ее колеблется в зависимости 
от количества находящихся в ней снороцист. По наблюдениям 
Ярвуда (1937), у Adelina cryptocerci величина ооцист колебалась 
от 24 до 28 fi. при наличии 5 снороцист и от 46 до 51 у. при содержа
нии 21 спороцисты. Средний размер составлял примерно 31 — 
41 [X, а среднее количество спороцист в 31 ооцнсте — 10,4. Продол
жительность жизненного цикла, начиная с момента заглатывания 
зрелой ооцистьт, составляет около 40 дней, хотя у различных видов 
Adelina она может быть различной.

Влияние A d e liiu i на хозяина. Вредное действие кокцидии на 
насекомое-хозяина до некоторой степени зависит от интенсивности 
заражения. При тяжелых длительных инвазиях паразиты встре
чаются почти в каждом участке тела хозяина. На стадии раннего 
легкого заражения простейших можно обнаружить лишь в тех 
частях жирового тела, которые прилегают к кишечнику. В по
следнем случае у насекомого можно отметить лишь очень незна
чительные проявления действия паразита. При более тяжелой 
инвазии внимательный и тщательный осмотр насекомого обычно 
обнаруживает определенные видимые симптомы: тяжело заражен
ная личинка — вялая и мало подвижная; реакции на внешние 
раздражения заметно понижены; окраска личинки изменена или 
несколько необычна. Движения взрослого зараженного насеко
мого также становятся вялыми, и его реакция на раздражение 
слегка понижена; имеются указания на то, что его способность 
к размножению также понижается. Жизнеспособность зараженных 
колоний медленно падает, количество насекомых уменьшается, 
и в конце концов вся колония может погибнуть.

Хотя вредное влияние заражения кокцидиями и сказывается 
на насекомых, они все же замечательно стойко сопротивляются 
даже тяя\елым инвазиям. Насекомое, зараженное в личиночной 
стадии, может закончить процесс развития и метаморфоза, до
стичь взрослого состояния и сохранить все свои основные свойства 
и функции. Даже чешуекрылые, проделывающие полное превраще
ние, хорошо переносят заражение кокцидиями и достигают фазы 
окрыленного насекомого. Поскольку насекомые в общем хорошо 
сопротивляются влиянию этих паразитов, крайне сомнительно, 
чтобы последних можно было широко использовать в качестве 
средства биологической борьбы с восприимчивыми насекомыми; 
исключение могут представлять те случаи, когда имеет значение 
даже общее ослабление жизнедеятельности вредных насекомых. 
Гак или иначе, крайне важно избегать заражения кокцидиями
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инсектариев и других помещений, в которых разводят насекомых. 
В противном случае не только все насекомые могут в конце концов 
погибнуть, но и оставшихся в живых нельзя будет использовать 
для экспериментальных целей. Профилактические меры заклю
чаются в строгом соблюдении правил санитарии и гигиены. Ilo 
возможности, банки или садки, в которых выращиваются насе
комые, следует стерилизовать паром или кипящей водой для того, 
чтобы разрушить самые устойчивые формы паразита.

Каким образом простейшее из полости тела одного насекомого 
попадает в кишечник другого — точно неизвестно. Возможно, 
что в передаче паразитов некоторую роль играет каннибализм 
насекомых, но, вероятно, большая часть ооцист после смерти 
хозяина и разложения его тканей смешивается с ночвой или рас
сеивается в окружающей среде и затем заглатывается другим 
восприимчивым насекомым.

Другие A de le ld ae . Другие Adeleidae, паразитирующие у насе
комых, принадлежат к родам Legerelia, Chagasella и Ithania. 
Из рода Legerelia первым был описан вид Legerelia parva, обна
руженный п 1914 г. Неллером в мальпигиевых сосудах куриной 
(С er atophy Ilus gallinae Shrank) и голубиной (Ceratophyllus 
columbae Walk, et Ger.) блохи. Через несколько лет в мальпигие
вых сосудах Nosopsyllus fasciatus (Bose, d’Antic) была найдена 
Legerella grassii Splend. В 1927 г. М. Винцент описал Legerelia 
hydropori — паразита жука IJydroporus palustris L inn., мелкой 
пырялки-гидропоруса, обычной для стоячих вод Англии. Паразит 
находится в мальпигиевых сосудах насекомого, и заражение может 
быть очень интенсивным. Так как мальпигиевы сосуды бесцветны 
и в данном случае не содержат коричневых экскреторных гранул, 
характерных для нормального состояния, то М. Винцент при 
вскрытии сильно инфицированных жуков мог легко установить 
их зараженность. Паразиты могут находиться в насекомом в любое 
время года, н их жизненный цикл не изменяется в зависимости 
от сезона. У  сильно зараженных жуков эпителиальные клетки 
мальпигиевых сосудов содержат массу шизонтов. Клетки значи
тельно расширены, и при активной шнзогоннн разрушительное 
действие на эпителий обычно довольно велико. Ядро клетки хозя
ина делится в присутствии паразита, и иногда можно наблюдать 
митозы.

Chagasella hartrnanni (Chagas) паразитирует у клопа Dysdercus 
ruficollis (Linn.) и развивается в клетках кишечного эпителия. 
Представители другого родственного вида Chagasella alydi 
Mach, находятся не только в кишечнике, но и в половых органах 
хозяина (Alydus sp.)

Ithania wenrichi Ludwig паразитирует в эпителиальных клет
ках слепой и средней кишки личинки долгоножки Tipula abdomi-
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nalis Say (рис. 181). Личинки долгоножек, собранные в ручьях 
Пенсильвании, примерно на 70% были заражены кокцидиями 
(Ф. Людвиг, 1947).

Jlaen iO fjregari n id a e .H  семейство ]I aemogregarinidae включа
ются кокцидпи, паразитирующие у позвоночных и у беспозвоночных 
животных. У первых они находятся в кровеносном русло, у вто
рых — в кишечнике. Среди других беспозвоночных хозяевами

1’ и с. 181. Кокцидия lthan ia ivenrichi Ludwig в клетках тела 
долгоножки Tipula abdominalis Say.

А —  зрелый шизонт в эпителии средней кишки хозяина личинки;
Б  —  ооциста, содержащая четыре споры. (По Людвигу, 1947.)

этих кокцидий иногда оказываются насекомые, которые обычно 
не очень сильно страдают от заражения, хотя у них иногда про
исходит разрушение определенных тканей. Примером таких па
разитов может служить llaemogregarina triatomae, хозяином ко
торой из позвоночных является южноамериканская ящерица 
Tupinambis teguixin, а из беспозвоночных — клоп хнщнец (Tri- 
atoma rubrovaria Blanch.).

В роде Hepatozoon имеется несколько видов, беспозвоночным 
хозяином которых являются членистоногие. Например, Jlepato- 
zoon muris (Balfour) обнаруживают у обычных крыс почти во всех 
частях света. Его беспозвоночным хозяином является клещ Echi- 
nolaelaps echidninus (Berlese) (=  Laelaps). Процесс шизогонии 
этого простейшего протекает в печени крысы, и молодые гаметоциты 
проникают в моноциты. Когда клещ насасывается зараженной 
крови, паразиты выходят из моноцитов и объединяются попарно.
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После слияния двух гамет образуется червеобразный организм, про
никающий в эпителий кишки и через стенку кишечника— в окру
жающие ткани, где он растет и становится шарообразным. В конце 
концов паразит превращается в цисту, в которой образуются 
споробласты, а затем споры. В каждой споре содержится несколь
ко спорозоитов. При поедании клещей крысами спорозоиты осво
бождаются и заражают позвоночного хозяина. Жизненный цикл 
других видом ПераЮюоп протекает подобным же образом.

Karyolysus lacertarum (Dan.) - паразит ящерицы Lacerta 
muralis Boni.— половое размножение проделывает в самке клеща 
Liponyssus saurarum Ondemans. Заражение клеща происходит 
очень интересным способом: сиорокинеты паразита проникают 
в яйца клеща и в них созревают; во время днфференцировки тка
ней зародыша клеща спороцисты занимают клетки, которые в бу
дущем войдут в состав эпителия кишечника. После того как клеш 
в первый раз насосется крови, споры выводятся из его организма: 
ящерица заражается при заглатывании этих опор.

ЗАРАЖЕНИЕ НАСЕКОМЫХ ГЕМОСПОРИДИЯМИ

Патологи насекомых обычно больше занимаются изучением тех 
микроорганизмов, которые паразитируют пли заражают только 
насекомых. Однако иногда в поле их зрения попадают и некоторые 
простейшие, первоначально известные как паразиты человека, 
животных или растении и только временно паразитарующие 
у насекомых. В большинстве таких случаев насекомое служит 
лишь переносчиком возбудителя болезни. Эти микроорганизмы 
вызывают значительные патологические изменения в тканях на
секомого, и патолог насекомых должен уметь распознавать их 
n отличать от поражений, наносимых паразитами, для которых 
насекомое является основным хозяином.

Представители отряда Haemosporidia как раз относятся к вы
шеупомянутой группе простейших, и поэтому патологи насекомых 
редко занимаются ими или вызываемыми ими заболеваниями. 
Однако приходится считаться с тем, что эти паразиты поражают 
ткани хозяина-насекомого и вызывают в них ряд гистопатологи- 
ческих изменений.

У  Haemosporidia процесс шизогонии происходит в крови 
позвоночных животных, а образование спорозоитов — в пище
варительном тракте беспозвоночных1. Так как вся жизнь паразита 
протекает внутри тела одного или двух хозяев, то его спорозоиты

1 В последние годы установлено, что некоторые виды малярийных плаз
модиев, встречающиеся в организме птиц н у человека, проходит в позвоноч
ном хозяине внсэрнтроцнтнын и эритроцитнын циклы бесполого размноже
ния. (Прим. ред.)
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лишены защитной оболочки. Этот отряд обычно делится на три 
семейства: Plasmodiidae, Ilaemoproteidae и Babesiidae.

К семейству Plasmodiidae принадлежат простейшие — воз
будители малярии но только у человека, но и у других млекопи
тающих, птиц и пресмыкающихся. Переносчиками их служат 
комары, и пх жизненный цикл как в основном, так и в промежу
точном хозяине довольно хорошо известен (по крайней мере для 
форм, вызывающих заболевания у человека).

Plasmodium vivax (G. et E.) — возбудитель трехдневной лихо
радки человека. При попадании вместе с насосанной у человека 
кровью к малярийному комару (Anopheles quadrimaculatus Say) 
паразит проникает в стенку желудка насекомого, помещаясь 
между внутренней и наружной оболочкой желудка. Здесь паразит 
быстро растет и окружается оболочкой, частично выделяемой 
самим микроорганизмом, частично образованной эластической 
оболочкой желудка комара. Если в это время рассмотреть вскры
того комара, то на поверхности ого желудка можно увидеть цисты, 
похожие на крошечные опухоли или бородавки диаметром 40— 
60 ix. Функционирование тканей желудка не нарушается, по, 
несомненно, очень затруднено, так как клеткам приходится ком
пенсировать значительные разрушения, вызываемые паразитом. 
Затем оболочка цист лопается и спорозоиты мигрируют в слюнные 
железы комара, в которых они остаются до тех пор, пока не смогут 
попасть в кровь человека 3. Ткапи слюнных желез также подвер
гаются значительному разрушению. Хотя малярийному плазмо
дию и его переносчикам посвящено огромное количество работ, 
они почти не касаются патологических изменений, вызываемых 
паразитом у комара.

У  представителей семейства Ilaemoproteidae процесс шизогонии 
протекает в клетках эндотелия позвоночного хозяина, а не в пе
риферической крови, как у Plasmodiidae. Позвоночными хозяе
вами их являются птицы и пресмыкающиеся. Например, Наето- 
proteus columbae С. et S. паразитирует у голубя Columba livia 
Gmelin, а переносится некоторыми мухами, главным образом из 
рода Lynchia, a Leucocytozoon simondi (М. et L.) ( —L. anatis Wick.) 
паразитирует у дикой и домашней утки и переносится мошкой 
Simulium venustum Say. Влияние их на насекомых практически

1 Описание автором жизненного цикла малярийного плазмодия в орга
низме самки Anopheles неверно. Опущены процессы созревания половых осо
бей и их копуляция. Сквозь стенку желудка проникают оокипсты, а не всо
санные с кровью человека малярийные паразиты. Непонятно, о каких разру
шениях клеток желудка, очень затрудняющих пищеварение комара, говорит 
автор. В слюнных железах Anopheles спорозоиты малярийного плазмодия 
остаются не до тех пор, пока они смогут попасть в кровь человека, а до 4 ме
сяцев, причем заразительность их начинает снижаться через 20—30 дней 
после проникновения в слюнные железы, а через 2— 3 месяца она новее 
исчезает. (Прим. ред.)



ЗАРАЖЕНИЕ ПРОСТЕЙШИМИ 657

'ne изучено. Представители семейства Babesiidae — мелкие не 
пигментированные паразиты эритроцитов млекопитающих пере
даются клещами. Babesia bigemina (S. et К.) вызывает техасскую 
лихорадку крупного рогатого скота и переносится Boophilus 
■ annulatus Say). Паразит проникает в клетки, выстилающие кишеч
ник клеща, в которых происходит рост и образование споронтов, 
проходящих через стенку кишечника в яичники и заражающих 
яйца. Некоторые авторы считают, что паразит мигрирует по 
клеткам всех тканей зародыша клеща, включая и те клетки, из 
которых в дальнейшем образуются слюнные железы; другие же 
не находят в слюнных железах никаких следов заражения. 
Theileria parva (Theiler) — возбудитель серьезного заболевания 
крупного рогатого скота в Африке переносится Bhipicephalus 
appendiculatus Neum. и другими клещами. Этот паразит из эпите
лиальных клеток кишечника проникает в полость тела клеща и, 
наконец, в его слюнные железы. Клетки хозяина при этом явно 
повреждаются и разрушаются.

ЗАРАЖЕНИЕ НАСЕКОМЫХ МИКРОСНОРИДИЯМИ

Споровики, описанные нами в предыдущих разделах, принадле
жали к подклассу Telosporidia; теперь мы рассмотрим представи
телей двух остальных подклассов — Acnidosporidia и Cnido- 
sporidia. У первых структура спор довольно проста, и они лишены 
своеобразного приспособления, называемого «полярной нитью»; 
у последних споры хорошо защищены и снабжены полярными 
литями.

Подкласс Acnidosporidia — очень плохо изученная группа 
простейших. Обычно его разделяют на два отряда: Sarcosporidia, 
паразитирующие в мышцах высших позвоночных (в настоящее 
время некоторые авторы считают, что их следует отнести к гри
бам, а не к простейшим), и Haplosporidia, обитающие у рыб и бес
позвоночных. В последнюю группу входит лишь несколько видов, 
паразитирующих у насекомых. Например, Coelosporidium peri- 
planetae (L. et S.) и Coelosporidium blattellae Craw, обычно встре
чаются в мальпигиевых сосудах таракана. Nephridiophaga apis 
паразитирует у медоносной пчелы (Apis mellifera Linn.); Serum- 
sporidium melusinae N öl.— у мошки Simulium reptans Linn.; 
Haplosporidium ecdyonuris Weiser (рис. 182) — в жировом теле 
Ecdyonurus venosus Fab.; a Haplosporidium bayeri Weiser и Coe- 
lomycidium ephemerae Weiser паразитируют у Cloeon rufulum. 
Эти простейшие образуют споры довольно простой структуры, 
внешне сходные со спорами Microsporidia, с той разницей, что они 
не обладают полярными нитями. Споры некоторых видов снабжены 
крышечкой, закрывающей отверстие, через которое выделяется 
одноядерная спороплазма.
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Подкласс С nidosporidia делится на 4 отряда: Myxosporidia — 
к ара,читы низших позвоночных, главным образом рыб; Actino- 
myxidia — обитающие в полости тела или кишечном эпителии 
пресноводных и морских аннелид; Microsporidia — в основном 
паразиты членистоногих и рыб и 11 elicosporidia — паразиты чле
нистоногих. Мы остановимся здесь лишь на двух последних отря
дах, в частности на Microsporidia.

Р и с .  182. Споры Haplosporidium eedyonuris Weiser 
нз жирового тела Ecdyonurus venosus Fabr.

Микроспорнднозы (болезни, вызываемые микроспоридиями) 
насекомых играют чрезвычайно важную роль в развитии общей 
патологии насекомых и с этой точки зрения заслуживают деталь
ного рассмотрения и этой книге.

Отряд микроспоридий обычно делят на два подотряда: Monocni- 
dea и Dicnidea\ споры первых снабжены одной полярпой нитью, 
споры вторых — двумя. Подотряд Monocnidea объединяет три 
семейства: Nosematidae, Coccosporidae и Mrazekiidae. В подотряде 
Dicnidea до сих пор известно только одно семейство Telomyxidae. 
В отношении патологии насекомых, очевидно, главное место за
нимает семейство Nosematidae. Оно состоит примерно из 10 родов, 
наиболее известным из которых является Noserna — род, к кото
рому принадлежит возбудитель пебрины шелковичных червей 
Nosema bombycis Naegeli.

Биологический обзор

Кудо опубликовал огромное количество работ, и том числе 
одну монографию (1924). посвященных изучению этой группы
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микроорганизмов. При описании мпкроспоридий мы в основном 
воспользуемся его данными, а также работами Жировеца и Вей- 
зера из Чехословакии.

Прежде чем начать детальное описание отдельных случаев 
заражения микроспоридиями, мы дадим общий обзор морфологии 
и биологии этих интересных паразитов и их взаимоотношений 
с насекомым-хозяином.

Споры. Для полного изучения какого-либо. вида микроспо
ридий следует ознакомиться со стадиями как вегетативного размно
жения, так и спорообразования.
Однако при определении и ис- ________________________
следовании заражения микро- 
споридиями в первую очередь 
необходимо изучить споры и 
процеес их образования. Они 
обычно имеют целый ряд осо
бенностей, помогающих разли
чать отдельные виды микро
споридий-

Изучение спор чрезвычайно 
важно также для эпизоотологии 
и биологии микроспоридиозов, 
так как они представляют со
бой наиболее устойчивую стадию 
паразита, способную преодоле
вать неблагоприятные условия 
окружающей среды при пере
ходе от одного хозяина к дру
гому.

Споры микроспоридий име
ют примерно 3—(i в длину и 
1 - З р  В ширину. Однако раз- р и с  l8:i Сш)ры Nosema leptophle. 
меры спор колеблются у раз- ^-ае \y ejser в средней кишке L epto- 
ных видов от 1,25 [Л ДЛИНЫ И 1 (A ph leb ia  vespertina  Linn,
ширины у Nosem a p u lv is  Peréz
до 17—25(i длины и 3,5 ji ширины у M razek ia  argo isi (L. et H .). 
Оба вида паразитируют у ракообразных.

Величина спор у представителей одного и того же вида также 
может быть различной, даже если они обитают у одного и того же 
хозяина. Возможно, что размеры спор определяются размерами 
шизонта и споронта, из которых они образовались. Кроме такой 
общей изменчивости размеров спор в пределах одного вида, у неко
торых видов существуют споры двух различных форм. Некоторые 
.авторы предполагают, что функции таких спор различны или что 
их диморфизм связан с различием пола заключенных в них аме-
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бовидных образований; другие авторы считают крупные и мелкие 
споры соответственно макро- и микроспорами. У  большинства 
видов причина и значение такого диморфизма пока еще не яспы.

Форма спор у микроспоридий также очень, различна; обычно' 
она бывает овальной, яйцевидной, овально-цилиндрической или пи
рамидальной. Однако иногда встречаются споры шаровидной,

Р и с .  184 Споры микроспоридпй (Novema) на срезе- 
жировой ткани зараженного насекомого; в этом слу
чае хозяином служит перепончатокрылое насеко

мое Macrocentrus ancylivorus Roh.

бобовидной, трубчатой, бациллообразной, спиральной, полулун
ной формы или в виде запятых (рис. 183, 184).

Спора соетопт из спороплазмы, окруженной оболочкой, и по
лярной нити, свернутой спиралью в самой споре или внутри 
особой полярной капсулы. Оболочка споры обладает равномерной 
толщиной и сильно преломляет свет, ее наружная поверхность 
обычно гладка и бесструктурна. Последняя особенность позволяет 
отличать споры микроспоридий от спор миксоспоридий, поверх
ность которых часто покрыта бороздками. Другим различием 
между спорами этих двух групп является то, что оболочка послед
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них состоит из двух створок, тогда как у спор мпкроспоридий, 
за немногими исключениями, она сплошная. Однако микроспори
дий никогда не находили у насекомых. Химический состав оболочки 
спор точно не установлен, но у некоторых видов по отношению к 
минеральным кислотам она ведет себя подобно хитину (Кудо, 1924).

Внутри споры микроспоридий, как мы только что упоминали, 
находятся спороплазма и полярная нить. Тонкая структура н 
истинное расположение этих образований изучены точно только 
у некоторых видов; что касается остальных, то мнения на этот 
счет настолько разноречивы, что картина остается совершенно 
неясной. У многих видов внутри спор различаются два светлых 
пространства, пли вакуоли; одна у узкого, или переднего, а другая 
у широкого, или заднего, конца споры. В спорах некоторых видов 
можно обнаружить только одну вакуоль, а в старых спорах даже 
и ее нельзя разглядеть. Однако обычно, если оболочка тонка, 
в спорах большинства видов удается увидеть вакуоль.

Спороплазма, или амебула, часто занимает центральный уча
сток споры между двумя вакуолями. Спороплазма имеет форму 
кольца или пояска, расположенного несколько ближе к передней, 
чем к задней вакуоли. Расположение полярной нити может быть 
двояким: она может помещаться в полярной капсуле (обычно у пе
реднего конца споры) или же свертывается спиралью внутри самой 
споры.

Полярная нить представляет собой чрезвычайно тонкое длин
ное образование, которое различными способами можно заставить 
выброситься из споры. У  некоторых видов такое выбрасывание 
нити происходит в экспериментальных условиях под действием 
механического давления, кислот, иода, глицерина и других ве
ществ. У  некоторых видов длина нити может превышать 500 ц, 
но среди микроорганизмов, паразитирующих у насекомых, самой 
длинной нитью (230—400 ;t) обладают споры Nosema apis. В боль
шинстве случаев нить по всей длине одинаково тонка, хотя у рода 
Mrazekia она состоит из двух частей толстого базального стер
женька — «рукоятки»— и равномерной тонкой нити. У  большин
ства других видов участок нити у самой споры утолщен и несколь
ко закруглен, а свободная часть ее обычно суживается к концу. 
Является ли нить полой внутри или же она сплошная — еще окон
чательно не установлено. Маленькое отверстие, через которое 
выбрасывается нить, обычно помещается на более узком конце 
споры. У  некоторых видов оно находится на самой верхушке спо
ры, у других — несколько в стороне от нее. При выбрасывании 
нити на ней образуются многочисленные завитки и изгибы, но 
она вскоре выпрямляется. Выбрасывание может быть очень бы
стрым или довольно медленным, но в обоих случаях оно вызывает 
сильную вибрацию споры. Механизм этого процесса точно неиз
вестен, но он может быть обусловлен какими-либо физическими
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факторами или давлением, возникающим внутри споры. Истин
ное значение полярной нити остается спорным; некоторые счи
тают ее специальным приспособлением для прикрепления споры 
к клеткам кишечного эпителия. Есть предположение, что она слу
жит для проведения спорозоитов в удаленные участки кишечника 
или других тканей. Таким путем, возможно, осуществляется 

передвижение паразита в еще не заражен
ные части тела. Охшима (J937) полагает, 
что полярная нить, по крайней мере у Nose
ma bombycis, представляет собой зародыше
вую трубку (рис. 185). Немедленно после 
выбрасывания нити через ее канал из споры 
выделяется вязкая жидкость. Охшима счи
тает, что последняя и является амебовидной 
спороплазмой. В теле шелковичного чер
вя споры выбрасывают полярную нить 
через перитрофическую мембрану в эпите
лии кишечника. Таким образом зародыш 
продвигается по каналу нити, защищающей 
его от действия пищеварительных ферментов 
кишечника. Эти наблюдения нуждаются в 
дальнейших подтверждениях.

Г « с, 185. Схема 
строения споры Nose
ma bombycis Na eg.; 
сильно увеличено.

(По Стемпеллу, 1900.)

Вегетативные формы. Вскоре после того 
как спора микроспорпдии попадает в ки
шечник соответствующего хознипа, пз нее 
под влиянием пищеварительных соков вы
брасывается полярная нить. Затем она отры
вается от споры, в оболочке которой остается 

маленькое отверстие; по сообщению большинства наблюдателей, 
через это отверстие при помощи амебоидных движений выделяется 
спороплазма. Некоторые исследователи отмечают, что иногда 
снороплазма выходит из боковой части споры, повидимому про
рывая ее оболочку. Большинство авторов (за исключением Охши- 
мы) считает, что спороплазма через отверстие в оболочке споры 
попадает в кишечный капал хозяина и с помощью амебоидных 
движений проникает в эпителий кишки.

Следующий этап жизненного цикла простейшего для многих 
видов еще не совсем ясен. Некоторые авторы считают, что споро
плазма, перед тем как проникнуть в кишечный эпителий, рас
ползается по его поверхности. Другие предполагают, что прежде 
чем начать свое внутриклеточное развитие паразит проникает 
сквозь кишечный эпителий в гемоцель или межклеточные про
странства насекомого, где некоторое время ведет внеклеточный 
образ жизни. Во всяком случае, большая часть периода размно
жения и споруляции протекает внутри клеток хозяина; по отно-
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шению к их местоположению паразит проявляет избирательную 
способность.

Большинство протистологов называет раннюю внутриклеточ
ную форму паразита «шизонтом», но некоторые употребляют 
термин «меронт». Этот трофозоит растет за счет потребления содер
жимого клетки хозяина. Он представляет собой округлое тело, 
неспособное к передвижению и обычно содержащее одно ядро. 
Часто вокруг паразита в клетке образуется узкое светлое про
странство. После определенного периода роста шизонт делится 
обычно двойным делением, образуя два дочерних шизонта. Изредка 
наблюдается неравномерное двойное деление, которое иногда на
зывают «почкованием». Кудо (1924) отмечает, что у некоторых 
видов при известных условиях деление ядра не сопровождается 
полным разделением цитоплазмы. При этом ядра продолжают 
делиться, образуя своего рода цепочки.

Процесс шизогонии заканчивается образованием споронтов, 
каждый из которых дает начало одному или нескольким сиоро- 
бластам, а затем спорам. Этот этап жизненного цикла называется 
спорогонией. У  большинства родов споронт растет, его ядро де
лится на 2, 4, 8, 16 и больше дочерних ядер, каждое из которых 
становится ядром споробласта, и, таким образом, в каждом спорон- 
те возникает мноячество споробластов. Каждый споробласт пре
вращается в спору. Однако у Nosetna из споронта образуется толь
ко одна спора.

В качестве наилучшего примера всего вышесказанного можно 
привести описание жизненного цикла Nosema bombycis Naegeli 
(рис. 186), возбудителя пебрины гусениц тутового шелкопряда 
(Bombyx mori Linn.). Этот микроорганизм был исследован Стем- 
пеллом (1909), который следующим образом описывает их жизнен
ный цикл: вскоре после того как спора оказывается проглоченной 
шелковичным червем, два ядра спороплазмы делятся, образуя 
четыре ядра равной величины. Затем происходит выбрасывание 
и последующее отделение полярной нйти, и из споры выделяется 
маленький комочек спороплазмы, содержащий два ядра; два дру
гие ядра остаются в споре и дегенерируют. Ядра спороплазмы 
вскоре сливаются вместе, и образуется одноядерный плапонт. 
Планонты, проникая между клетками кишечного эпителия, по
падают в гемоцель насекомого, где они размножаются путем двой
ного деления. Вскоре они распространяются в различных тканях 
тела, в том числе и в яичниках, и в это время называются шизон- 
тами, или, по Стемпеллу, меронтами. Во время внутриклеточно
го периода своего существования меронты имеют округлую или 
овальную форму и активно размножаются двойным, множествен
ным делением или почкованием. Возникающие в результате раз
множения организмы часто располагаются четкообразными и более 
или менее параллельными рядами. Наконец вся цитоплазма

43  Э. Штейнхауз
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Р и с .  186. Схема жизненного цикла N o se m a  bom byc is  N aeg . в теле шелкович
ного червя.

/  — внеклеточные стадии; I I  —  внутриклеточные стадии: 1 —  4 — планонты, 
S— 17—  меронты, 18, 19, 20—  процесс спорообразования; 21, 22—  споры в средней 
кишке нового хозяина, 23— выбрасывание полярной нити; 24— спороплазма, поки

нувшая спору; дальнейшие обтяснения см. в тексте. (И з Стемпелла, 1909.)

клетки хозяина оказывается использованпой, а сама клетка почти 
целиком заполнена меронтами. Затем меронты начинают форми 
рование спор, причем в каждой споре первоначально образуется 
четыре ядра, из которых два, вместе с небольшим количеством
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цитоплазмы, идут на образование капсулы, пли оболочки, споры. 
Одно из двух оставшихся ядер принимает участие в образовании 
полярной капсулы, а другое становится ядром спороплазмы. 
Последнее повторно делится так, что в спороплазме (после того- 
как она попадает к новому хозяину) оказывается четыре ядра. 
Весь жизненный цикл обычно завершается в 4 дня.

Виды микросиоридий и их распространение среди насекомых.
Даже при довольно беглом обзоре литературы в ней можно обна
ружить более 100 видов микроспоридий, систематизированных 
и описанных в качестве паразитов насекомых. Большинство из 
них принадлежит к роду Nosema (около 40 видов) и Thelohania 
(около 30 видов), а остальные к Plistophora, Perezia, Соссопета, 
Gurleya, Mrazema, Bacillidium, Octosporea, Slempellia, Glugea, 
Toxoglugea ( =  Toxonema), Spiroglugea ( =  Spironema), Dubosqia, 
Trichodubosqia, Caudospora и Telomyxa.

Если группы, входящие в подотряд Monocnidea, принимать 
за семейство, то к семейству Nosemalidae отходит около 85 видов, 
паразитирующих у насекомых; к Coccosporidae — около 4 видов 
it к MrazeKiidae — около 9 видов. Из подотряда Dicnidea только 
один вид — Telomyxa glugeiformis L. et H. — обнаружен в жи
ровом теле личинки Ephemera vulgaia Linn. Кроме того, у насеко
мых наблюдали значительное число и других микроспоридий, но> 
они до сих пор не определены и не описаны. Таким образом число1 
микроспорндий, паразитирующих у насекомых, в общей слож
ности, вероятно, составило бы более 150 видов. В качестве хозяев 
этих паразитов описаны насекомые, являющиеся представите
лями более чем 12 отрядов. Во многих случаях у одного вида 
насекомых паразитирует несколько видов микроспоридий. В при
веденном списке мы даем приблизительное число различных видов 
микроспоридий, паразитирующих у насекомых одного отряда. 
В расчет принимались только те виды насекомых, которые служат 
естественными хозяевами микроспоридий, и совсем. не учи
тывались то виды насекомых (15—20), которых можно заразить, 
и экспериментальных условиях

Diptera ............... . . 45 Isoptera............... . . 2

Lcpidoptera . . . . . 25 Plecoptera . . . 2

Ephemerida . . . . . 13 Anoplura . . . . . . 1

Hymenoptera . . . . . 6 Hemiptera . . . . . . i
Trichoplera . . . . . 3 Odonata . . . . . . 1

Orlhoptera . . . . 2 Siphonaptera . . . . i

Coleoptera . . . . ■.> Thysanura . . . . . i

К этому списку можно было бы добавить значительное число 
(по крайней мере 30 видов) наеекомых-хозяев, у которых микро-

4 3 *
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-споридии были обнаружены, но не идентифицированы. Более 
подробные указания читатель найдет в работе Кудо (1924).

Хотя некоторые протистологи занимались систематикой мик
роспоридий, все же следует отметить, что эта группа простейших 
нуждается в коренном пересмотре и исправлении. Особенно необ
ходимо пересмотреть деление на роды и виды. Существует тенден
ция описывать сходные формы микроспоридий в качестве новых 
самостоятельных видов только потому, что они встречаются у хо
зяев различных видов1. Некоторые авторы придерживаются мне
ния, что хотя в природе какой-либо паразит может и не являться 
строго специфичным для определенного насекомого, но обычно 
данный вид паразита заражает насекомых только одного или 
нескольких близко родственных родов. Например, Thelohania 
legeri Hesse был обнаружен у 5 видов комаров рода Anopheles, 
a Thelohania opacita Кудо наблюдал у 3 видов комаров Culex.

Кудо указывает, что хотя комары этих двух родов часто живут 
оок о бок в одних и тех же водоемах, до сих пор не наблюдали пи 
одного случая смешивания инфекции. Вероятно, справедливо так
же, что некоторые виды микроспоридий паразитируют у хозяев 
только одного определенного вида. С другой стороны, в экспери
ментальных пли некоторых особых условиях данный вид 
микроспоридий может заражать насекомых, резко отличных, 
от естественного хозяина. Например Штейнхауз и Хьюджес 
((1949) нашли, что но крайней мере 10 различных видов насеко
мых, принадлежащих к разным отрядам (чешуекрылые, 
перепончатокрылые, сетчатокрылые), оказались восприимчивы
ми к микроспоридии Nosema destructor S. et H., перво
начально обнаруженной у картофельной клубневой молн 
(Gnorimoschema operculella Zeller). Существует ли такая широкая 
восприимчивость и в природе — неизвестно. Во всяком случае, 
ясно, что очень рискованно выделять в новый вид каждую микро
споридию, обнаруженную у нового хозяина.

Другой внушающей сомнение особенностью систематики микро
споридий является неопределенность отличительных признаков, 
служащих для установления не только отдельных видов, но и родов. 
Нельзя быть вполне уверенным в правомочности разделения родов 
(например, Glugea и Perezia) на основании не только присущих им 
особенностей, но и характера патологических изменений, возни-

1 Этот ирном донольно широко применяется и но отношении) к другим 
паразитам, например к гемогрегаринам. Понятно, что такое установление 
новых видов является условным и действительным лишь до изучения их 
жизненного цикла и установления круга хозяев или крайней специфичности 
паразитирования. Следует помнить также о существовании биологических 
видов, отличающихся но жизненным циклам при морфологическом сходстве. 
{Прим. ред.)
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кающих в тканях хозяина1. При просмотре оригинальной литера
туры, касающейся описания некоторых видов Perezia, также воз
никают сомнения в правильности классификации или идентично
сти некоторых групп этого рода. Кроме того, так как в описании 
некоторых видов Nosema (включая типовой вид N. bombycis) ука
зывается, что у них из одного споронта иногда образуются две 
споры, то их чрезвычайно трудно отличить от видов Pereziar 
у которых, как сообщается, из одного споронта не всегда обра
зуются две споры. Возможно, что род Nosema в его современном 
виде слишком широк и всеобъемлющ. Легкость, с которой в про
шлом некоторые авторы включали обнаруживаемые ими виды в род; 
Nosema, указывает на то, что в настоящее время состав его не
сколько сомнителен. Возможно, что если бы кто-нибудь предпри
нял пересмотр всех известных видов этого рода, положение стало 
бы значительно проще. Л пока исследователь должен ясно осо
знать все трудности, с которыми он может встретиться в таксоно
мии микроспоридий. К счастью, метод, используемый Всйзером 
и работавшими одновременно с ним специалистами по Nosematidae, 
несколько облегчает положение. Например, споры некоторых ви
дов истинных Perezia на препаратах ткаией зараженных насеко
мых оказываются лежащими попарно. При изготовлении чрезвы
чайно тонких мазков обнаруживается, что у Perezia споры всегда 
расположены попарно, тогда как у Nosema они лежат поодиночке. 
Однако задача не всегда так легко разрешается, и некоторые про- 
тистологи определяют различные роды микроспоридий на осно
вании преобладающего способа образования счор. Если у данной 
микросноридпи большинство споронтов образует лишь одну спору, 
ее относят it роду Nosema; если же в большом проценте случаев 
возникают две споры — се относят к роду Perezia или G Iu gea; 
четыре споры определяют род Gurleya, восемь — Thelohania и т. д. 
Во всяком случае, для правильного определения видов и родов 
микросиорндпй необходим значительный опыт. Замена старых 
систематических определений и описаний, несомненно, сделает 
всю картину значительно более ясной.

Географическое распространение большинства видов микроспо- 
рндпи известно только частично. Некоторые виды распростра
нены очень широко и встречаются почти во всех местах обитания 
их естественного хозяина. Примером такого широкого распрост
ранения могут служить Nosema bombycis Naegeli ■— паразит гусе
ницы тутового шелкопряда, Nosema apis Zander — паразит медо
носной пчелы. Некоторые же виды встречаются только в опре
деленных районах или в узкоограниченных участках. Так, напри

1 Вопросу о патологических изменениях, вызываемых у хозяев их 
паразитами, (). Пфлугфельдор посвятил книгу «Zooparasiten und die Reak
tionen ihrer Wirtstiere», Jena, 1950. (Прим. ред.)
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мер, Пэйо (1918а) обнаруживал у Pieris brassicae (Linn.) наличие 
паразита Perezia mesnili Paillot только в определенных районах 
Франции. Какие именно факторы определяют географическое 
распределение паразитирующих у насекомых микроспорпдий — 
пока еще не известно.

Хотя сезонное распространение большинства видов микроспо
ридий не исследовано, известно, что в некоторых случаях инфек
ция усиливается летом и ослабляется зимой.

Заболевания, вызываемые микроспоридиями 

ОБЩ ИЙ ОБЗОР

Прежде чем начать подробное описание различных заболева
ний, вызываемых микроспоридиями, нам хотелось бы очень кратко 
отметить несколько наиболее общих особенностей микроспори- 
диозов у насекомых.

Способы заражения. Наиболее распространенным естествен
ным путем заражения восприимчивых насекомых является зара
жение через рот. Мы уже отмечали, что вскоре после того как спора 
оказывается проглоченной соответствующим хозяином, у нее 
выбрасывается, а затем и совсем отделяется, полярная нить и 
выходит спороплазма, которая проникает в кишечник. Наличие 
такого способа заражения подтверждено экспериментально. Про 
никшие в насекомое микроспоридии путем повторного разг.игия 
могут вновь заражать ткани того же хозяина. Такое самозараже- 
пие отмечено у нескольких видов.

Какие именно виды мпкроспоридий способны проникать в яйца 
хозяина, заражая таким образом и следующее поколение насеко
мых, пока еще не установлено. Что такой способ передачи зара
жения возможен, Пастер показал еще в 1870 г. при исследовании 
Nosema bombycis — паразита тутового шелкопряда. Последующие 
исследователи отмечали такой способ передачи заражения и 
у  других видов микроспоридий. Имеется несколько сообщений 
■о заражении яичников и яиц споровиками, но такие случаи вряд 
ли часты. Подобный способ инфекции особенно вероятен в тех 
■случаях, когда заражепие слабо или недостаточно велико, чтобы 
нарушить развитие зародыша хозяина.

Общие симптомы и внешняя патология. Внешние признаки 
заражения микроспоридиями изменяются в зависимости от степе
ни и распространения нпвазии. Изменения окраски, величины, 
формы и активности могут проявляться одновременно или каждое 
в отдельности. Одним из наиболее обычных изменений окраски 
является исчезновение прозрачности тела, которое при этом стано
вится молочно-белым. Эта непрозрачность обусловливается пакоп-
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лением огромного количества спор в тканях, подстилающих на
ружные покровы насекомого. Кроме того, на поверхности тела 
хозяина могут появляться темные крапинки или темнокорич
невые пятна. Иногда зараженные особи принимают сероватую 
или желтоватую окраску; имеется сообщение, что при заражении 
микроспоридиями насекомое окрашивается в красный цвет.

Ненормальное изменение окраски часто сопровождается изме
нением формы тела. Зараженное насекомое может остаться малень
ким, карликовым, или же, наоборот, увеличивается в размере 
или разбухает. Отмечалось также и появление уродств. Подобные 
изменения, конечно, влияют на активность насекомого и его ответ
ную реакцию на внешние раздражения. Активность насекомого 
понижается вследствие того, что либо поражаются сами мышцы, 
либо они сильно сдавливаются разбухшими зараженными тканями 
(например, жировым телом) пли огромным количеством спор. 
Зараженное насекомое может закончить метаморфоз, но известны 
случаи, когда зараженные личинки не были способны закуклиться и 
достичь взрослого состояния.

Наличие макроскопических внутренних нарушений также за
висит от силы и степени распространения инвазии. В одних случа
ях паразит проникает только в определенные ткани, в других — 
поражает почти все ткани тела хозяина. У  членистоногих излюб
ленным местом обитания микроспоридий является жировое тело 
и другие жировые ткани. Эти ткани занимают сравнительно об
ширные пространства и служат для простейших обильпым запа
сом питательного материала. У  одного и того же хозяина могут 
быть поражены и другие ткани, но так как прежде всего бросается 
в глаза жировое тело и произошедшие в нем изменения, то они 
чаще всего и отмечаются при описании. В результате паразитарной 
инвазии масса жировой ткани может значительно уменьшиться. 
В некоторых случаях жировое тело полностью замещается пара
зитами, что обычно приводит к гибели насекомого. Иногда умень
шение жировой ткани сопровождается увеличением количества 
гемолимфы.

Гистопатология Повидимому, наиболее интересным измене
нием, часто встречающимся в зараженных тканях насекомых, яв
ляется чрезвычайно сильное увеличение их клеток. Ядра таких 
клеток гипертрофированы, число их может увеличиться, и наблю
даются различные типы делений. Цитоплазма также расширяется, 
главным образом, за счет растяжения ее огромным количеством 
паразитов. В некоторых случаях цитоплазма полностью исчезает, 
и так как клетка расширена, ядро также подвергается гипертро
фии. Одновременно может происходить кариолиз и хроматолиз 
ядра, и на периферии его скапливается хроматин. Оболочка кле
ток обычно остается неповрежденной до полной гибели ткани или
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смерти насекомого. Иногда лейкоциты хозяина вступают n борьбу 
с паразитами, однако явление фагоцитоза при заражении микроспо
ридиями отмечалось лишь в нескольких случаях. Выделяют ли мик
роспоридии какое-либо ядовитое вещество, действующее на орга
низм хозяина,— не установлено, но такая возможность вполне- 
допустима. Нельзя сказать также ничего определенного относи
тельно того, вырабатывается ли у хозяина иммунитет против пара
зитарной инфекции. Имеются, например, указания, что некото
рые расы шелковичных червей обладают наследственной устой
чивостью или невосприимчивостью к Nosema bombycis. Устойчивость 
некоторых личинок пчел к заражению микроспоридиями до сих 
пор остается спорной.

Пебрнна
(микроспоридиоз шелковичных червей)

Пебрина — наиболее часто употребляемое название заболева 
пия гусениц тутового шелкопряда (Bomhyx mori Linn.), вызыва e 
мого микроспоридией Nosema bombycis Naegeli. Существует целый 
ряд других названий этой болезни. Некоторые из них произво
дятся от латинских терминов, а многие — просто местные, народ
ные названия.

Большинство наименований имеет лишь исторический интерес, 
и вполне возможно, что некоторые из них относятся совсем не к пе- 
брине, а к мускардине. В этой книге мы будем пользоваться тер
мином «пебрина», данным этому заболеванию в 1860 г. Катрфажем, 
из-за того, что характерным симптомом его служит появление на 
наружных покровах гусениц тутового шелкопряда темных пятен, 
похожих на зерна перца (от провансальского слова pebrino, произ
водного от pébré, что на местном наречии значит перец).

История. Пебрина, вероятно, существовала с незапамятных 
времен, но первая зарегистрированная вспышка заболевания про
изошла в 1845 г. во Франции, в провинции Воклюз. Заболевание 
быстро распространилось или просто было распознано и в других 
странах: Испании, Италии, Турции и Сирии, в Валахии и 
Молдавии, на Кавказе и в Китае. В 1864 г. ни в одной и? 
стран Европы и Азии, занимавшихся шелководством, не могли 
считать с полной уверенностью, что разводимые там шелкович
ные черви не заражены. Только Япония, казалось, осталась не 
затронутой эпидемией, хотя позже этот паразит был обнаружен 
и там. Положение было критическим; особенно острым был вопрос- 
получения здоровых, незараженных яиц тутового шелкопряда. 
Как только шелководы обнаруживали заражение среди своих 
гусениц, они начинали искать новые источники здоровых яиц 
(грены или «семян») в районах, не затронутых эпидемией.



ЗАРАЖЕНИЕ ПРОСТЕЙШИМИ Ö81

Например, установлено, что в 1865 г. из Японии было выве
зено во Францию и Италию 3 млн. кард грены (каждая карда со
ставляет 28,3 г грены). Число и размеры областей, не затронутых 
заболеванием, быстро сокращались. Положение становилось все 
хуже и хуже, пока наконец шелководы не потребовали примене
ния каких-либо лечебных мероприятий. Б 1853 г., когда шелко
водство поддерживалось импортированной греной, продукция 
шелка во Франции составляла 26 ООО ООО кг коконов, стоимостью
ii 117 млн. франков. В 1865г. энидемия достигла исключительной 
силы и продукция упала до 4 ООО ООО кг. За 13 лет (с 1853 г.) 
финансовые убытки оценивались примерно в 1 биллион франков. 
В то же время Италия за 10 лет потеряла 2 биллиона франков. 
ВИталии (1856 г.) и во Франции (1858 г.) были созданы специаль
ные комиссии, но для искоренения болезни они сделали очень 
мало. В то время ни у кого не было ясного представления об ис
тинной причине возникновения этой болезни. Вполне понятно, 
что все иопыткн борьбы с пои очень мало успешны.

В 1865 г. во Французский сенат была нодана петиция, подпи
санная более чем 3500 шелководами различных областей Франции. 
В петиции требовалось, чтобы правительство: 1) уменьшило на
логи; 2) предоставило шелководам высшие сорта грены и 3) при
няло меры к изучению патологии и гигиены шелководства1.

Для исследования болезни шелковичных червей министерство 
земледелия командировало Л. Пастера, который и посвятил ей 
в дальнейшем 5 лет интенсивных исследований.

16 июня 1865 г. Пастор выехал в Алэ (департамент Гар), где 
находились самые обширные насаждения шелковицы и болезнь 
свирепствовала наиболее сильно.

Подробные расспросы местных жителей и внимательные 
наблюдения дали возможность Пастеру познакомиться со всеми 
деталями шелководства. Местные жители сообщили ему о бесконеч
ном количестве средств борьбы с пебрипой и о многочисленных 
предположениях об ее природе и вызывающих ее причинах, вклю
чая и наблюдения над сходством этого заболевания с чумой или 
холерой. В сентябре 1865 г. Пастер представил в Академию наук 
отчет об этих наблюдениях. В 1866 г. он вернулся в Алэ с 
двумя ассистентами, /Керне и Майо, и начал свои исследования.

За несколько лет до этого, в 1859 и 1860 гг., Катрфаж с сотруд
никами опубликовал результаты своих исследований о природе 
заболеваний тутового шелкопряда. Эти сообщения были вниматель
но изучены Пастером. В первой работе одно место особенно при
влекло его внимание. В нем говорилось о своеобразных микроско
пических тельцах, которые многие ранние исследователи наблю

1 «... как с точки зрения патологии, так и гигиены». Интересно, что 
термин «патология» был применен к заболеваниям насекомых еще в 1865 г.
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дали в теле зараженных гусениц. Пастер решил прежде всего 
выяснить значение этих телец. Вскоре он установил: 1) что присут
ствие телец является характерной особенностью заболевания и 
они неизменно встречаются, если не в гусенице или куколке, то 
во взрослом насекомом; 2) что эти тельца являются паразитами 
и служат не только признаком болезни, а причиной ее и 3) что 
заболевание может передаваться через грену, при соприкоснове
нии зараженных гусениц со здоровыми и при заглатывании зара
женной пищи. Он сделал вывод, что болезнь действительно может 
передаваться последующим генерациям тутового шелкопряда и 
что эпизоотия вызывается в результате использования некоторых 
методов культивирования и получения яиц.

Полученные результаты привели Пастера к исследованию дру
гого бича шелководов — флашерии. Наконец, в 1870 г. он опубли
ковал свою знаменитую работу «Исследования болезней шелко
вичных червей», касающуюся и пебрины и флашерии.

Пастер закончил работу над этой проблемой созданием метода, 
при помощи которого можно обнаруживать и удалять заражен
ные яйца, обеспечивая, таким образом, снабя^ение шелководов 
здоровыми насекомыми. Следуя ею методу или слегка видоизме
нив его, шелководы легко могли бороться с пебриной, которая 
перестала быть таким страшным бичом, как когда-то. В настоящее 
время в шелководческих районах вспышки пебрины очень редки, 
обычно не сильны и быстро пресекаются.

Возбудитель болезни. Как это было и со многими другими 
болезнями насекомых, возникновение пебрины объясняли до Па
стера самыми различными причинами. Кроме того, истинная приро
да заболевания часто маскировалась наличием в питомнике других 
заболеваний или присутствием нескольких инфекционных агентов 
в теле шелковичного червя. Так, «гематозоиды>, описанные в 1849 г. 
Герен-Меневилем в личинке, явно зараженной грибом мускар- 
диной, вероятно, представляли собой споры Nosema bombycis и, 
следовательно, в данном случае имело место двойное заражение. 
Де Филиппи в 1852 г. также наблюдал эти «гематозоиды», по 
подобно Герен-Меневилю не понял их истинного значения. Их 
определил в 1856 г. Корналиа, который отметил связь между при
сутствием «гематозоидов» и возникновением болезни (он назвал 
ее «водянкой») насекомых. В то время возникновение болезни 
относили за счет таких причин, как дегенерация листьев шелко
вицы, клещи, обитающие на листьях, изменения, происходящие 
в крови насекомых, разрушения гемоцитов, атмосферные условия 
и влияние различных вредных испарений.

В 1856 и 1858 гг. Леберт и Фрей опубликовали работы, в кото
рых настаивали на патогенном действии телец пебрины. Они ре
шили, что имеют дело с растительным паразитом, и в 1858 г. Леберт
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назвал его Panhisophyton ovatum. Однако за год до того Нэгели 
{1857) дал беглое описание этих телец как образований, подобных 
дрожжевым грибам, и назвал их Nosema bombycis (Nosema — про
исходит от греческого слова, обозначающего «болезнь»), что со
хранилось и в настоящее время. Он считал, что эти тельца связаны 
с болезнью гусениц тутового шелкопряда, встречающейся во Фран
ции и Италии.

Несмотря на эти сообщения, представление о пебриие как о за ■ 
разном микробном заболевании было мало принято. В 1862 г. 
Шаванн высказал мнение, что заболевание вызывается изменени
ями в крови и что под влиянием находящихся в крови мочевой и 
гиппуровой кислот происходит дегенерация гемоцитов и освобожде- 
нне их ядер, которые наблюдатели и принимали за тельца пебрин. 
По мнению Брузе (1863), пебрина своей заразностью и эпидеми
ческим характером напоминает тиф и самопроизвольно возникает 
от «изменения испарений», выделяемых животными, скученными 
в тесном помещении.

Пастер раз и навсегда выяснил этиологическое значение телец 
в возникновении иебрины. Сначала он не поверил, что эти тельца 
представляют собой живые существа, отличные от элементов тела 
насекомого; он считал, что они неспособны к размножению. Однако 
вскоре Пастер изменил свое мнение и уже в 1870 г. утверждал, 
что эти тельца являются отдельными организмами, и, так же как и 
Лейдиг, относил их к, как тогда называли, «псороспермиям»1 
или к какой-либо родственной им группе. Хотя Пастер уже в то 
время понимал родство телец пебрины с другими «псороспер- 
мпями», его представление о цикле их развития было ошибочным, 
и он не распознал в этих тельцах споры. Этот факт был установ
лен Бешамом. Бальбиани в 1862 г. отнес эти организмы к классу 
Sporozoa и создал новую группу микроспоридий, в которую вклю
чил возбудителя пебрины и родственные ему формы. В 1909 г. 
Стемцелл опубликовал подробное описание различных стадий 
жизненного цикла Nosema bombycis. В настоящее время у насеко
мых обнаружено примерно 40 видов рода Nosema.

Выше (стр. 674) мы описали жизненный цикл Nosema bombycis 
в качестве примера типичного жизненного цикла микроспоридий. 
Поэтому нет никакой необходимости вновь повторять это. Доста
точно сказать, что при благоприятных условиях продолжитель
ность всего никла, от споры до споры, равна примерно 4 дням 
и что в деталях он повторяет жизненный цикл большинства 
Nosematidae.

1 Термин «псороспермии», теперь очень редко используемый, введен 
Иоганнесом Мюллером дли определения спор Myxosporidia. Вскоре его 
стали применять и к другим спорообразующим паразитическим организмам, 
например грегаринам и кокдндиям. Следовательно, «Sporozoa» и «псороспер- 
М1ПТ» являются почти синонимами.



684 ГЛАВА XII

Из проглоченных спор вылупляется амебовидная спороплазма„ 
которая сквозь эпителий кишечника проникает в гемоцель. Затем' 
она мигрирует в какой-либо участок тела насекомого и поселяется 
в цитоплазме клеток. Величина шизонта составляет около 1,5— 
2,5 ;л в диаметре. После активного размножения они наконец; 
превращаются в одиночные споры. Культивирование паразита- 
никогда не удавалось.

Споры — «тельца» пастеровских времен — имеют, как прави
ло, овальную или пирамидальную форму. Величина их обычно

колеблется : 3—4 |i в дли- 
— ну и 1,5 — 2 ii в ширину.

Полярная нить, которая 
может выбрасываться под 
действием перекиси во
дорода или механического 
давления, достигает длины 
от 34 до 100 [X. У каждого 
конца споры обычно можно 
видеть вакуоль. Толщина 
оболочки споры, вероятно, 
не превышает 0,5 и.. Спо- 
роплазма представляет с о
бой кольцеобразный поя
сок протоплазмы, содер
жащей вначале два ядра, 
из которых затем образует
ся четыре. Полярная кап
сула становится видимой 
под действием азотной: 
кислоты.

Р и с .  187. Средние сегменты гусеницы 
тутового шелкопряда, зараженной Nosema  
bombycis  Naeg.; видны характерные для 

пебрины томные пятна.
(П о Стемпеллу, 1<>09.)

Симптомы пебрины. Мы уже отмечали, что одним из наиболее 
характерных признаков пебрины служит появление темнокорич- 
невых или черных пятен па поверхности наружных покровов; 
гусеницы. Пятна имеют неправильный, но четкий контур и распо
ложены главным образом на брюшной стороне задней части тела 
насекомого (рис. 187). Пятна появляются по в самом начале забо
левания, а обычно у личинок 4-го или 5-го возраста, у зараженной 
куколки или у взрослого насекомого. Однако до этого обычно про
являются другие симптомы заболевания.

В группе одновременно вылупившихся гусениц зараженных 
особей можно отличить по их неравномерному росту, что сказы
вается на их размерах. Различие в росте обычно становится замет
ным после первой или второй линьки. Некоторые из зараженных 
личинок растут почти нормально, тогда как рост других останав
ливается и их размеры меньше нормальных.
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При слабом заражении внешние признаки его почти отсутст
вуют, но если инвазия тяжела, то у насекомого, кроме упомяну
тых выше пятен, проявляется целый ряд поражений. Гусеница 
движется очень вяло, теряет аппетит, рост ее замедлен, и она часто 
погибает не закуклившись. Шелк из коконов зараженных личи
нок всегда менее прочен и толщина нити неравномерна.

В экспериментальных условиях к Nosema bombycis оказались 
восприимчивыми и другие насекомые— Arctia caja Linn., Marga- 
ronia pyloalis W lk., Chilo simplex (Butl.) и llyphantria cunea (Dru.). 
<л1мптомы заболевания у этих насекомых большей частью совпа
дают с признаками пебрины у тутового шелкопряда.

Патология. Nosema bombycis встречается во всех тканях и на 
всех стадиях развития шелковичного червя. Поэтому патологи
ческие изменения весьма разнообразны; и характер их зависит 
от особенностей пораженной ткани. В большинстве работ отмечают
ся лишь наиболее заметные нарушения; значительно меньшее число 
работ посвящено исследованию гистопатологических изменений, 
происходящих при этом заболевании. Главным образом поражает
ся жировое тело шелковичных червей; клетки прядильных желез 
и мальпигиевых сосудов часто подвергаются не менее сильным 
повреждениям, чем жировое тело. Эти три ткани более восприим
чивы к Nosema bombycis, чем эпителиальные клетки кишечника, 
клетки крови и перикардиальные клетки. Мышечная и нервная 
системы также часто поражаются этим паразитом.

По Стемпеллу (1909), мышечная ткань зараженного шелко
вичного червя разжижается и при микроскопическом наблюдении 
оказывается состоящей из вязкой массы, содержащей отдельные 
сохранившиеся мышечные волокна и ядра. Сарколемма обычно 
остается неповрежденной.

При довольно сильном заражении личинки ее органы приобре
тают молочно-белый цвет, вследствие присутствия в них огромного 
количества спор. Это особенно заметно на прядильных железах, 
эпителиальные клетки которых сильно расширяются и образуют 
неправильные опухолеобразные бугорки. Своим более или менее 
непрозрачным белым цветом зараженные клетки резко контрасти
руют с прозрачными нормальными клетками.

Интересно, что даже при тяжелом заражении клетки хозяина 
могут сохранять свою жизнеспособность в течение длительного 
времени. По мнению некоторых авторов, это указывает на то, что 
паразиты не выделяют ядовитых веществ, повреждающих клетку. 
Настоящих клеточных повреждений не заметно, хотя при увеличе
нии количества паразитов недифференцированная цитоплазма кле
тки постепенно исчезает. Часто между паразитами, заполняющими 
все клеточное пространство, можно заметить только митохондрии. 
Ядро обыкновенно сохраняет свой нормальный вид в течение до-
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волыю продолжительного времени после заражения. Пораженные 
клетки большей частью крупнее нормальных, особенно в некото
рых тканях, например в гиподерме.

Некоторые авторы считают, что характерные черные пятна, 
выступающие на наружной поверхности тела зараженного насе
комого, образуются вследствие свертывания крови, просочившей
ся нз ранок, нанесенных микроспоридиями в покровных тканях. 
Другие предполагают, что при поражении клеток эпидермы нахо
дящаяся над ними хитиновая кутикула приобретает коричневую 
окраску, становится хрупкой п распадается на отдельные фраг
менты. Таким образом возникает какое-то пространство, в кото
рое попадают клетки, заполненные спорами. Оставшиеся клетки 
гиподермы регенерируют, образуя под ними непрерывный слой. 
Когда эпителиальные клетки вырабатывают новый слой хитина, 
споры, оказавшиеся замурованными, темнеют от недостатка кис
лорода. В результате возникает пятно, которое при рассмотрении 
его невооруженным глазом кажется темным. Известно, что пара
зит, заключенный таким образом в поверхностной оболочке тела, 
в некоторых случаях способен к размножению.

Пути заражения. Наиболее частым источником заражения 
является загрязнение экскрементами инфицированных гусениц 
пищи, которая поедается восприимчивыми личинками. Содержа
щиеся в фокальных массах споры легко рассеиваются по поверх
ности листьев шелковицы, вместе с которыми они неизбежно пое
даются гусеницами.

Второй путь заражения представляет собой заражение через; 
яйца. Этот вид заражения был известен еще во времена Пастера 
и в прошлом являлся главным путем распространения заболева
ния в шелковичных питомниках. До введения эффективных спосо
бов борьбы с болезнью приходилось запрещать продажу заражен
ных яиц.

Наблюдения Мазера (1938а) показали, что и при наружном 
заражении яиц паразитом болезнь может передаваться следую
щему поколению. Этому автору удалось вывести здоровых личи
нок из «больных> яиц, поверхность которых он дезинфицировал. 
Множество случаев так называемых «наследственных» заражений 
можно объяснить таким образом.

Предохранительные меры и борьба с болезнью. При разведении 
насекомых в инсектариях можно было бы испробовать ряд общих 
мер, которые облегчили бы контроль над возникновением пебрины. 
К ним относится строгое соблюдение правил санитарии, частые 
и тщательные осмотры насекомых для определения признаков 
болезни; уничтожение зараженного материала и регулирование 
температуры и влажности. Контроль над температурой и влажно*-
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стью особенно важен для борьбы не только с пебрпной, но и с дру
гими заболеваниями; при очень высоких влажности и температуре 
рост паразитов в теле насекомого ускоряется. Вместе с тем эти 
условия ослабляют общую сопротивляемость хозяина по отноше
нию к паразитам.

Разработанный Пастером способ контроля спас шелководство- 
во Франции и в других странах. Его метод заключается в следую
щем: бабочек тутового шелкопряда отсаживают попарно и, после 
того как самка оканчивает откладку яйца, ее исследуют под микро
скопом на присутствие в ней спор микроспоридий. Грену заражен
ных бабочек уничтожают, а грену здоровых сохраняют и исполь
зуют для разведения шелковичных червей. Можно также иссле
довать и пробы яиц.

Изобретен прибор, который измельчает одновременно 25—30 
бабочек; затем жидкость, извлеченную из раздробленных тел 
насекомых, исследуют под микроскопом на присутствие в ней 
спор Nosema bombycis. Иногда жидкость сначала центрифугируют 
и исследуют на наличие спор в преципитате; таким способом можно 
обнаружить даже сравнительно небольшое количество паразитов. 
Для непосредственного исследования яиц применяются различные 
методы. Большинство из них состоит в том, что яйца растирают 
в воде, обрабатывают едким кали, нейтрализуют соляной кисло
той и отцентрифугированный осадок исследуют на присутствие 
спор. Отделение «чистых» и «больных» яиц производится на осно
вании чувствительности последних к парам ртути (Мазера, 1938b, 
1940). Другие методы определения или удаления зараженных яиц 
либо недостаточно эффективны, либо слишком трудны для исполь
зования.

Было бы очень интересно проверить, пе применим ли к Nosema 
bombycis разработанный Алленом и Брунсоном (1947) метод осво
бождения колоний картофельной клубневой моли (Gnorimoschema 
operculella Zell.) от заражения Nosema. Эти авторы помещают 
зараженные яйца в водонепроницаемый металлический сосуд, ко
торый па 20 мин. погружают в водяную баню при температуре 
47°. При помощи этой операции, во время которой простейшие 
погибают, а яйца совершенно не повреждаются, авторам удалось 
снизить заражение своего штамма на 75—90%. Пригодность этого 
метода была подтверждена Финнеем, Фландерсом и X . Смитом
(1947).

Некоторые шелководы считают, что естественная восприимчи
вость к небрине различна у разных поколений или пород шелко
вичных червей и поэтому для борьбы с болезнью следует пойти 
по линии выведения устойчивых рас насекомых. Например, япон
ская раса Bombyx mori, очевидно, гораздо устойчивее к влиянию 
Nosema bombycis, чем большинство других рас. Японские шелко 
вичные черви свивают кокон, даже будучи зараженными. Други-
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расы иногда еще способны образовывать коконы, но толщина 
шелковой нити обычно неравномерна, и она настолько непрочна, 
что легко рвется при наматывании.

Болезнь медоносных пчел, вызываемая Nosema  
(микроспоридиозы или нозематозы пчел)

Нозематоз медоносной пчелы вызывается Nosema apis Zander — 
микроспоридией, паразитирующей в кишечном эпителии окрылен
ных особей. С точки зрения опасности для всего пчельника болезнь 
эта несерьезна, особенно по сравнению с гнильцом. Правда, 
отдельные пчелы, а иногда и целые семьи их могут погибнуть от 
этой болезни; но на жизни всего пчельника это отражается очень 
редко. Некоторые исследователи склонны считать, что Nosema apis 
служит не первичной, а лишь побочной причиной заболевания, 
которое развивается лишь у тех пчел, которые по каким-либо 
другим причинам оказались в плохом состоянии. Во всяком слу
чае, присутствие этих простейших не сулит колонии ничего хоро
шего, и, по мнению некоторых авторов (Фаррар, 1947), они наносят 
пчеловодству такой же, если не больший, урон (вследствие умень
шения выхода меда), как и заражение лучше изученной болезнью 
детки.

История и название болезни. Пчелы, вероятно, заражались 
Nosema apis еще до того, как человек начал заниматься пчеловод
ством. В этом смысле болезнь вовсе не является новой, хотя ее 
возбудитель и отличительные признаки стали известны только в 
прошлом столетии. До тех пор проявления заболевания, вероятно, 
смешивались с другими ненормальными состояниями, наблюдае
мыми у пчел.

В 1857 г. Дёнхов обнаружил под микроскопом в пищеваритель
ном канале пчел, погибших, как он думал, при выставлении сотов, 
мелкие овальные тельца. Несколько пчел он послал Лейкарту, 
который, исследовав их, решил, что овальные тельца представ
ляют собой споры грибов. Поэтому Дёнхов назвал заболевание 
«Pilzsncht», т. е. «грибковая болезнь». Это наблюдение опублико
вано Дёнховом (1857) в виде заметки с приложением письма 
Лейкарта. Пятьдесят лет прошло без каких-либо заметных дости
жений в этой области. Затем в 1909 г. появилось сообщение Цан
дера о том, что он обнаружил в стенке желудка зараженных пчел 
мелкие овальные тельца. Он дал этим паразитам название Nosema 
apis и в 1911 г. назвал эту болезнь «Nosema seüche». Наше совре
менное наименование «ноземпая болезнь» является простым пере
водом немецкого названия. Этот термин теперь широко распрост
ранен, но при использовании его следует помнить, что это — нозем- 
ная болезнь именно медоносных пчел, так как и другие насекомые
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поражаются некоторыми видами микроспоридий из рода Nosema. 
В Швейцарии ее называют «Nosemakrankheit», в Дании «Nosema 
sygdommen». Цандер (1908) первоначально описал ее как дизен
терию, но в настоящее врелт она не соответствует нашим представ
лениям о дизентерийном заболевании. Против самого термина 
«поземная болезнь» также имеется возражение, так как это озна
чает «больная болезнь», что совершенно бессмысленно. Этим на
званием хотели только определить, что возбудителем является пара
зит, принадлежащий к роду Nosema. Поэтому некоторые авторы 
употребляют латинизированную форму «болезнь Nosema»1.

Вслед за работой Цандера п о я в и л и с ь  многочисленные исследо
вания этого заболевания. Наибольшую ясность внес в эту проблему 
Г. Уайт (1919), давший основные сведения о протекании этого 
заболевания в США.

Симптомы и патология. Если семья пчел начинает ослабевать 
и особенно если это происходит весной, то возникает подозрение 
в заражении ее ноземой. В такой семье обычно не трудно обнару
жить больных пчел. Семья ослабевает особенно сильно, если зара
жению подвергается большое количество пчел и заболевание длится 
достаточно долго. В . противном случае по поведению инфици
рованная семья не отличается от здоровой. Расплод обычно нор
мального вида; заражаются только взрослые насекомые. В заметно 
ослабевших семьях количество расплода иногда так увеличивается, 
что взрослые пчелы не в состоянии его выкормить2. Нозематоз 
внешне почти не проявляется. По Г. Уайту (1919), больных пчел 
нельзя отличить от здоровых. Однако другие авторы отмечают, 
что зараженные пчелы едва ползают по земле, не летают и не 
жалят3. Если они и способны летать, то всего лишь на расстояние 
нескольких метров, а затем опускаются на землю. При попытке 
вылететь из летка зараженные пчелы падают ira землю и погибают. 
Брюшко таких пчел часто бывает раздуто и менее упруго. Крылья 
вывернуты и косо расположены по отношению к телу. Конечности 
кажутся парализованными и волочатся за насекомым. Некоторые 
из этих симптомов, описанных в ранних исследованиях, возможно, 
и не относятся к заражению ноземой, а вызываются совсем дру

1 На русском языке заболевание медоносной пчелы, вызываемое Nosema 
apis, называется нозематозом пчелы; это наименование используется и в пе
реводе. (Прим. ред.)

2 В таких случаях часть расплода погибает. Успенский (1949) устано
вил, что нозематозные рабочие пчелы теряют способность вскармливать 
расплод, так как у больных пчел прекращается работа слюнных желез по 
выделению личиночного корма. (Прим. ред.)

3 Заразившиеся пчелы 1—2 недели продолжают работать, но затем у 
них появляются указанные нризнакп болезни; к этому можно прибавите 
слабое реагирование на раздражение извне и падание с сотов на дно улья. 
(Прим. ред.)

44 э. Штейпхауз
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гими причинами 1. В общем можно сказать, что легкое заражение 
пчел внешне почти ничем не проявляется, а у сильно инфицирован
ных пчел замечается затруднение движений и общая слабость2. 
Главным внешним признаком служит поражение семьи в целом.

По диагностике нозематоза пчел (а также и большинства дру
гих болезней этого насекомого) опубликована ценная работа Дэда 
(1948). Явные нарушения при этой болезни очень четки. Если 
у рабочей пчелы (эта группа наиболее часто заражается) удалить

Р и с .  188. Нозематоз медоносной пчелы A p i s  mel l i fera
Linn.

А — кишечники здоровых пчел; Б — кишечники пчел, зара
женных Nosema apis  Zander; заметны вздутия.

голову и, держа за самый кончик брюшка, потянуть его, то можно 
вытащить весь пищеварительный канал насекомого. При зараже
нии ноземой желудок или средняя кишка обычно белого цвета, 
непрозрачны и несколько вздуты (рис. 188). Кольцевые перетяжки, 
наблюдаемые в кишечном канале здоровых пчел, почти полностью

1 Например, зимний понос пчел считается одним из характерных при
знаков нозематоза, но может возникать и вследствие питания пчел падевым 
медом (падевый токсикоз пчел). ( Пр им.  ред. )

2 В. И. Полтев различает три основные формы нозематоза пчел на пасе
ках: 1) явную форму болезни; при ней семьи гибнут или слабеют, медленно 
развиваются, не роятся и не дают пли почти но дают доходного меда; 2) стер
тую форму нозематоза с неярко выраженными признаками болезни; ко вто
рой половине лета семья выправляется и часто дает доходный мед; 3) дремлю
щую форму, при которой почти или нацело отсутствуют клинические признаки 
болезни. Одна форма болезни может переходить в другую, что зависит от 
факторов внешней среды п от ухода за пчельником. ( Прим.  ред. )
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отсутствуют. Сотенка желудка у зараженных пчел очень ломкая и 
легко разрывается. При растирании или раздавливании тканей 
в капле воды или солевого раствора получается кашица молочно- 

белого цвета.
При этом заболевании обычно поражается только эпителий 

кишечника (рис. 189). Иногда, но крайне редко, паразиты обнару
живаются в клетках эпителия мальпигиевых сосудов. Базальная

Р и с. 189. Схема продольного разреза через эпите
лий средней к и ш к и  взрослой пчелы, зараженной 
Nosema apis Zander; многочисленные черные точки 
представляют собой окрашенные споры паразита.

(Из Г. Уайта, 1918.)

мембрана этих тканей, а также передняя и задняя кишки, гемо
лимфа, мускулатура и прочие ткани паразитами но поражаются. 
Гертиг (1923) специально исследовал патологические изменения 
желудка или средней кишки зараженных пчел. Отт сообщает сле
дующее: при заполнении эпителиальных клеток спорами Nosema 
обычно просвечивающий красновато-коричневый желудок пчелы 
становится белым, как мел. Цитоплазма клеток почти целиком 
заполнена паразитами, но ядро н оболочка клетки1 остаются 
нетронутыми, хотя возможно, что последняя просто менее повреж
дена. Появляется, тенденция к усилению пролиферации эпители
альных клеток, ведущей к утолщению эпителия. При продолжи
тельной инвазии нарушается образование перитрофической мем
браны и палочкового слоя. Как и другие авторы, Гертиг считает, 
что эти патологические изменения сопровождаются нарушением 
пищеварительного процесса, ведущим к понижению питания, 
а следовательно, к ослаблению и гибели пчелы.

1 Правильнее, вероятно, говорить не об оболочке клетки эпителия же 
лудка, а об се периферической части. (Прим. ред.)

44*
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Некоторые исследователи отмечают, что в кишечном канале 
зараженных пчел содержится гораздо больше бактерий, чем обыч
но у здоровых. Играют ли эти бактерии какую-либо добавочную 
роль при этом заболевании — пока еще не известно, но во всяком 
случае они не являются причиной заболевания.

Возбудитель заболевания. Предположения о том, что это забо
левание может вызываться грибами, бактериями, вирусами или 
нематодами, отброшены. В настоящее время твердо установлено, 
что нозематоз вызывается простейшим Nosema apis Zander.

Медоносная пчела заражается при заглатывании спор пара
зита. В средней кишке пчелы из споры выходит двухядерная 
спороплазма. Вскоре оба ядра сливаются вместе и паразит, назы
ваемый в этом состоянии планонтом1, медленно расползается по 
поверхности или иногда между клетками эпителия и в конце 
концов проникает в них. В одну клетку может проникнуть 
несколько планонтов. Размножение амебулы может происходить 
и в желудке, но чаще всего оио протекает внутри эпителиальных 
клеток хозяина. Паразит, попавший внутрь клетки, становится 
менее активным и после некоторых изменений, происходящих 
в ядре, превращается в форму, называемую меронтом, или шизон- 
том. Меронт увеличивается в размере и затем начинает размно
жаться путем разной формы деления. Меронты становятся спорон- 
тами, проходят процесс спорогонии, превращаются в споробласты 
и, наконец, в споры. Из каждого споронта образуется одна спора. 
Споры освобождаются из клетки вместе с той ее частью, которая 
нормально елущивается и падает в просвет кишечника, увлекая 
с собой огромное количество спор. Последние выводятся из кишеч
ника насекомого вместе с экскрементами. Некоторые авторы утвер
ждают, что может происходить самозаражение насекомого, другие 
категорически отрицают возможность развития спор в теле того 
же самого хозяина, в котором они образовались. Этот вопрос пока 
еще не разрешен. Весь жизненный цикл паразита продолжается 
3—4 дпя 2.

1 Или «амебулой». (Прим. ред.)
2 Такое общее указание слишком схематично, ибо продолжительность 

процесса спорообразования зависит прежде всего от температуры. Так, при 
температуре 10° спорообразования не происходит; прн 20° начало появления 
спор падает на 88-й час после заражения; при 30° этот срок укорачивается 
вдвое. Дальнейшее повышение температуры оказывает уже задерживающее 
действие на процесс спорообразования, и при температуре выше 36° споры 
не развиваются. Температура внешней среды определяет также продолжитель
ность прохождения спор ноземы через желудочно-кишечный канал пчелы: 
при 10° споры задерживаются до 2 суток, а при 21° они попадают в заднюю 
кишку уже через 21 час. Самое вскрытие спор и выход из них зародышей за
висят также от окружающей температуры; при 30° это происходит через 
2—5 час., а при 12— 13° развитие поземы задерживается. (Прим. ред.)
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Споры Nosema apis имеют обычно овальную форму (рис. 190). 
Размеры их в среднем составляют 4,4—ß,4 fx длины п 2,1—3,4 ц ши
рины. Оболочка споры не очень плотная, но сильно, хотя и нес
колько менее, чем оболочка спор Nosema bombycis, преломляет 
свет. У  каждого конца споры находится вакуоль, и спороплазма 
имеет кольцеобразную форму. На свежих препаратах свернутую 
полярную нить рассмотреть не удается, но на окрашенных она 
хороню видна. При некоторых 
условиях на выброшенной по
лярной нити, длина которой 
равна примерно 250—325 [х, 
можно различить два участка — 
с широкими и с мелкими за
витками. Каждый участок со
стоит из 10— 15 завитков, веро
ятно в зависимости от того, 
каким образом нить была за
кручена внутри споры (Кудо.
1921).

Факторы, предрасполагаю
щие к заболеванию. Существует 
широко распространенное мне
ние, 'что Nosema apis обладает 
очень слабой способностью к 
заражению и, возможно, вовсе 
не является причиной заболе
вания. Если это и так, то необходимо выяснить, какие именно 
факторы предрасполагают насекомое к инфекции.

По мнению Филлипса, условием, повышающим восприимчивость 
пчел к инфекции, обычно является накопление экскрементов 
в организме, происходящее в течение зимы. Кроме того, паразиты 
редко бывают многочисленными, если пища пчел по содержит до
вольно высокого процента декстрина. За исключением этого обсто
ятельства, качество нищи, очевидно, не играет никакой роли в воз
никновении болезни. При правильном содержании пчел в течение 
зимы в кишечнике у них еще можно обнаружить несколько микро
организмов, но насекомые не погибают и у них не проявляется 
никаких видимых признаков ослабления жизнедеятельности.

Другими предрасполагающими условиями могут быть возраст, 
пол, раса, климат и время года. Может иметь значение и местопо
ложение улья, так как, согласно Фаррару (1947), в ульях, освещае
мых солнцем, пчелы меньше страдают от заболеваний, чем в ульях, 
расположенных в тени. Солнечный свет стимулирует вылет пчел, 
и насекомые, ослабевшие от заражения Nosema, вероятно уже 
не в состоянии возвратиться в улей.

I ’ л с. 190. Схема взвеси спор Л'osetna 
apis Zander — возбудителя нозема
тоза медоносных пчел; большое уве

личение.
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Взрослые пчелы восприимчивы к заражению Nosema apis в лю
бом возрасте. В природе наиболее молодые пчелы всегда, а старые 
чаще всего, лишены паразитов. Отсутствие паразитов у молодых 
пчел F. Уайт объясняет тем, что они еще не успели заразиться. 
Старые пчелы, вероятно, избежали заражения или, возможно, 
были слабо заражены и выздоровели. Детка, очевидно, невоспри
имчива к заражению. Даже в тяжело зараженной семье личинки 
и куколки остаются здоровыми.

Трутни и матки восприимчивы к инфекции, ио чаще всего по
ражаются рабочие пчелы, п в любом улье среди них можно найти 
10—20% больных. В природе зараженные трутни и л и  матки встре
чаются очень редко. Ослабление всей семьи обыкновенно наступает 
вследствие заражения рабочих пчел, а не трутней или матки. 
Пока не обнаружено никакого различия в восприимчивости пчел 
разных рас. Однако возможно, что такое различие существует.

Наличие нозематоза в данном районе, очевидно, не зависит 
непосредственно от общих климатических условий, но возможно, 
что оно связано со временем года. Согласно Г. Уайту, климат 
определенной местности до некоторой степени может влиять на 
появление и течение заболевания на этом участке. Эта болезнь 
встречается в очень отдаленных друг от друга частях света с раз
личными климатическими условиями1. Кроме США, она была 
обнаружена в Канаде, Бразилии, Австралии, Англии, Германии, 
Швейцарии и, вероятно, существует и в других странах.

В пчельнике заболевание можно обнаружить в любое время 
года, но чаще всего оно возникает весной. Г. Уайт (1919) считает, 
что в США наибольшее число случаев падает на апрель и май. 
Батлер (1945) сообщает, что в Англии максимум заболеваний 
приходится на апрель, май и июнь. Наименьшее же число заболе
ваний встречается в ноябре и декабре. Бэрнсайд и Ревелл (1948) 
подчеркивают, что сезонные вспышки п затухания заболевания 
совпадают с сезонными изменениями погоды. Зимой средняя тем
пература в улье, при отсутствии расплода, гораздо ниже темпера
туры, оптимальной (31,1°) для развития ноземы. Весной темпера
турные условия, вероятно, более благоприятны для развития но
земы, и именно в это время года инвазия.распространяется наи
более быстро. Во время жаркой летней погоды температура, как 
правило, выше оптимума, и инвазия затухает. Бэрнсайд п Ревелл

1 В более северных .местностях развитию и течению нозематоза благо
приятствует большая продолжительность зимовки пчел. Зависимость здёсь 
последовательная, связанная с более продолжительным использованием зим
него меда. В зависимости от его качества у пчел могут появляться зимние 
поносы, что облегчает возможность заражения пчел. Высокая относительная 
влажность (близкая к 100%) зимних помещений для пчел, по наблюдениям 
В. 11. Полтева, способствует более раннему появлению поноса у зимующих 
нчел и заражению их ноземами, (Прим. ред.)



ЗАРАЖЕНИЕ ПРОСТЕЙШИМИ (595

установили, что температурный максимум для развития болезнн 
лежит между 3(i,ü и 37,2°, а минимум — между 10,5 и 14°. Раз
витие паразита задерживается при температуре выкармливания 
расплода (34—35°) и зимой при отсутствии детки.

Зараженные пчелы выздоравливают при содержании их в те
чение 14 дней при температуте '61,2°. Последнее наблюдение более 
пли менее совпадает с результатами Лотмара (1944), который 
сообщает, что пчелы выздоравливают иогле содержания их при 
температуре 37,2° в течение 10 дней1.

Передача N osem a  a p ia . Заражение пчел Nosema происходит 
только через кишечник. Поэтому передача заболевания осущест
вляется лишь нри принятии нищи, воды или других веществ, 
зараженных паразитами2. Заглатывание паразита может произой
ти во время регулярного поедания пищи, или когда пчела очи
щает себя или своих товарок, или, наконец, при чистке улья. 
Вероятно, чаще всего паразит попадает вместе с пищей и водой. 
Находящийся вблизи пчельника водоем со стоячей или медленно 
текущей водой, в которую могут попасть погибшие пчелы или 
экскременты зараженных насекомых, может оказаться источни
ком заражения для пчел, использующих эту воду для питья3. 
Пищевые вещества и. вода в большинстве случаев заражаются 
паразитами через экскременты больных пчел.

Кроме того, заражение ичел, вероятно, происходит и во время 
свойственных нм ограблений ослабевших семей и ульев. Опасность 
передачи паразитов через цветы, ветер или руки пчеловода не 
так велика, чтобы ее следовало принимать в расчет. У  нас нет 
никаких данных, которые бы указывали на то, что другие виды на
секомых участвуют в распространении инфекции, хотя можно

1 Судьба пораженной нозематозом семьи зависит от сочетания многих 
обстоятельств. Среди них время и экстенсивность заражения пчел ноземамн 
имеют большое значение, определяющее возможность их массовой гибели. 
Так, семьи, заразившиеся ноземами на 50% и более, до 1 апреля, как правило, 
погибают (Полтев, Михайлов, 1926; Перешивайло, 1930; Даутов, 1938). Семьи, 
заболевшие позднее, выживают, хотя и сильно отстают в своем развитии по 
сравнению с семьями, которые были здоровы до весенней выставки из омшан- 
ника. В такпх семьях матки зачастую погибают, что прекращает рост семьи. 
(Прим. ред.)

2 Для успеха заражения требуются нейтральная реакция корма и содер
жание зараженных пчел в условиях опыта при 30—35°. (Прим. ред.)

3 По данным Полтева (1934), нозематоз не распространяется ни через 
водопои, ни через пастбища, ни через диких насекомых. По его мнению и по 
мнению других советских авторов (Жданов, 1938; Виноградова, 1937), основ
ным источником заражения является сама пчелиная семья; внутри заражение 
от больных пчел передается через инвазируемые ими при поносе мед, соты и 
стенки улья. Аврех (1938) подсаживала нозематозных матку и 50 пчел к здо
ровой семье и через 1,5 месяца наблюдала поголовное заражение пчел нозе
матозом. (Прим. ред.)
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часто наблюдать муравьев, перетаскивающих тела пчел, погиб
ших от заболевания ноземой.

Муравьев, шелковичных червей и личинок мух пробовали ис
кусственно заражать Nosema apis, но они оказались невосприим
чивыми.

Практика пересылки пчел в пакетах для возмещения зимних 
потерь может также способствовать распространению микроспо
ридий. Было доказано, что ненормальное заключение маток в та
кие запакованные колонии в большей мере приводит к заражению 
Nosema1.

Ф аррар (1942, 1947) предложил метод уменьшения инвазии 
в запакованных группах пчел.

Устойчивость N osem a  a p is . При борьбе с нозематозом очень 
важно знать степень устойчивости самой Nosema apis по отно
шению к физическим и химическим факторам. Споры ее в общем 
не обладают особенно большой стойкостью к неблагоприятным 
влияниям среды. Г. Уайт (1919) провел серию экспериментов для 
определения устойчивости Nosema apis в различных условиях.

Вкратце его результаты таковы: Nosema apis в воде, нагретой 
до 58°, погибает через 10 мин.; в меде — погибает при нагревании 
до 59°. Высушенная нозема при комнатной температуре или на 
открытом воздухе сохраняет вирулентность в течение прибли
зительно 2 месяцев; при температуре инкубатора — около 3 не
дель и в рефрижераторе — около 7 месяцев2.

При наличии ферментативного процесса Nosema apis погибает 
в 20-процентном растворе меда через 3 дня при температуре 
инкубатора, на открытом воздухе — через 9 дней; в 10-процент
ном растворе сахара при комнатной температуре — через 7— 11 
дней. Нозема противостоит процессам гниения до 5 дней при тем
пературе инкубатора, в течение двух недель — при комнатной 
температуре и более трех недель — на открытом воздухе.

Высушенные ноземы погибают на прямом солнечном свету 
через 15—32 часа; взвешенные в воде и выставленные на солнце — 
через 37—51 час.; взвешенные в меде и выставленные на солнце 
выживают или погибают в зависимости от температуры нагрева
ния меда; в меде при комнатной температуре сохраняют вирулент
ность в течение 2—4 месяцев3.

1 Заражение маток ноземой при пересылке их по почте может произойти 
и том случае, если среди ичел-сопроводителышц окажутся особи, заражен
ные этими паразитами. (Прим. ред.)

2 В высохших испражнениях пчел споры ноземы могут сохраняться 
до 2 лет. (Прим. ред.)

3 В сотах споры ноземы могут выживать до 2 лет в зависимости от условий 
хранения. (Прим. ред.)
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В теле умерших пчел нозема погибает через неделю при темпе
ратуре инкубатора,-через 4 недели — при комнатной температуре, 
через 6 недель — на открытом воздухе и через 4 месяца — в холо
дильнике. В пчелиных трупах, лежащих на земле, нозема поги
бает через 44—71 день1.

Нозема очень быстро погибает в карболовой кислоте; например, 
в 1-процентном водном растворе ее гибель наступает менее чем че
рез 10 мин.2

Прогноз h  контроль. Количество больных пчел в семье может 
быть очень мало и очень велико; процент зараженных особей 
бывает ниже 1, иногда достигает 100. Согласно Г. Уайту (1919), 
црогноз в каждом отдельном случае может быть иным. В общем 
он считает, что семья, в которой весной обнаружено менее 10%. 
зараженных пчел, восстанавливает свои силы и потери в ней 
незаметны. То же самое может произойти и в том случае, если 
процент заражения несколько выше 10. Если же количество 
зараженных пчел достигает 50%, то колония заметно ослабевает и 
довольно часто гибнет. Когда количество зараженных пчел пре
вышает 50%, семья слабеет и обычно погибает. Другими словами, 
Уайт считает, что если в колонии заражено меньше 10% пчел — 
прогноз великолепен; если заражено больше 10 или меньше 50% — 
прогноз благоприятен; если заражено больше 50% — прогноз не
благоприятен; если же количество зараженных пчел приближается 
к 100% — прогноз совершенно безнадежен.

Прогноз судьбы колонии зависит от целого ряда условии: 
от процента зараженности колоний, от ее жизнеспособности, вре
мени года, обстановки, окружающей улей3. Большая жизнеспо
собность колонии дает наиболее благоприятный прогноз. Семья 
слабеет весной, вероятно потому, что тяжелые потери среди рабо
чих пчел в это время года еще не восстанавливаются. В период ак
тивного выведения расплода пчелы, умирающие от нозематоза, 
замещаются молодыми, н семья в целом сохраняет свою силу. 
Таким образом, возникновение заболевания в большой степени 
зависит от времени года и активности семьи.

1 Б высохших трупах погибших от нозематоза пчел споры выжинают 
около года; при 16° — до 30 дней. (Прим. ред.)

2 4-процентный водный раствор формалина убивает споры ноземы при 
25° в течение 1 часа, а 1,5-процентный — за 0,5 суток; 10-процентный раствор 
хлорной извести— за 10— 12 час.; газообразный хлор в концентрации 1--3% 
за 5—10,5 час.; 2-нроцентный раствор едкого натрия при 37°— за 15 мин. 
(в такой же срок действуют пары формалина при 55° и при концентрации 
50 мл/м3)', текучий пар убивает споры за 1 мин. (Прим. ред.)

3 В частности, в зимовниках необходимо поддерживать оптимальную 
относительную влажность (75%), повышение которой действует вредно на 
пчел. (Прим. ред.)
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Продолжительность жизни зараженной рабочей пчелы также 
зависит от времени года. В период активной работы смерть 
обычно наступает через 2—4 недели. В зимнее время больные 
пчелы живут в продолжении 2 —3 месяцев и больше. Возмож
ность выздоровления зараженной пчелы пока еще окончательно не 
установлена. Имеются некоторые указания на то, что выздоровле
ние происходит, но, очевидно, такие случаи очень редки.

Борьба с нозематозом пчел носит скорее профилактический, 
чем терапевтический характер. Здоровые семьи прежде всего сле
дует предохранить от соседства с зараженными пчелами. Необхо
димо тщательно следить за тем, чтобы питьевая вода была защи
щена от загрязнения. Если возможно,ее следует сменять ежедневно. 
Некоторые авторы считают, что погибших пчел и тяжело заражен
ные семьи следует уничтожать, предпочтительно сжиганием. Дру
гие полагают, что пет необходимости в такой крутой мере. Улей, 
содержащий зараженных пчел, достаточно либо обжечь пламенем, 
либо промыть или пропитать формалином или карболовой кисло
той1. Однако необходимость и этих мер также подвергается со
мнению, так как если устройство улья позволяет выставить его на 
несколько дней на прямой солнечный свет, загрязняющие его 
споры могут погибнуть. Строгая чистота и хорошее общее содер
жание пчел являются прекрасным предохранением от появления 
болезни. Сильная, крепкая, здоровая, хорошо содержащаяся семья, 
очевидно, не страдает даже от больших потерь, вызванных нозе
матозом. Семьи, предназначенные для зимовки, хорошо снабжен
ные медом 2 и пыльцой, обеспечивают быструю подготовку молодых 
пчел. Отбор и выведение долгоживущих пчел также помогут 
уменьшить потерн, вызываемые заболеванием, так как такие

1 В практике советских пчеловодов борьба с нозематозом представляет 
собой комплекс различных мероприятий, которые приходится проводить во 
псе сезоны года. Все семьи, в которых были зимовавшие пчелы, больные по
носом, весной переводят в чистые, дезинфицированные ульи на чистые соты. 
Соты с деткой очищают от остатков поноса, а бруски рамок протирают 
4-нроцентньш формалином. В других семьях все это проводят осенью. Если 
зимний корм содержит падевый мед, его убирают полностью или частично; 
при наличии сомнительного по качеству корма его заменяют зимой стериль
ным. В комбинации с перегоном семей пчел на дезинфпцпровапные соты эти 
мероприятия снижают заболеваемость нозематозом или его ликвидируют 
(Полтев, 1938; Чечерлин, 1935; Даутов, 1939, 1947; Виноградова и Сахаров, 
1934, и др.). С лечением нозематоза дело обстоит неблагополучно, но все же 
намечаются некоторые возможности. Например, Алпатов, Смарагдова и Мак
симова (1944) и Ахременко (1949) установили, что 0,02-процентный грамици
дин С задерживает развитие спор ноземы в средней кишке пчел; но доза 0,04% 
уже токсична для последних. (Прим. ред.)

2 Качество меда и контроль за ним важны для предотвращения развития 
зимних поносов пчел, способствующих перезаражению зимующих пчел нозе- 
мой. В частности, необходимо удаление падевого меда из ульев и замена его 
нормальным медом пли сахарным сиропом. (Прим. ред.)
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пчелы смогут весной создать коло ншо даже п в том случае, если 
•большинство их было заражено.

Минросноридиозы у иасекомых-вредителей

Оба описанных нами заболевания касаются полезных насеко
мых — тутового шелкопряда и медоносной пчелы. Однако следует 
помннть, что заболевания среди энтомофагов и других паразитарных 
насекомых также могут привести к вредным it нежелательным по
следствиям, нарушая численное соотношение между паразитами 
насекомых и их хозяевами. Внимание, которое мы уделили этим 
двум заболеваниям, вовсе не должно означать, что заражение 
микроспоридиями менее полезных или просто вредных насеко
мых не имеет значения. Истинная роль микроспоридиозов в естест
венной гибели1 некоторых насекомых-вредителей совершенно 
неизвестна. Пэйо (1928) утверждает, что естественная гибель 
вредных насекомых большей частью обусловливается влиянием 
простейших, а не бактерий, но он ничем не обосновывает это 
утверждение; такой вывод несколько поспешен и нуждается 
в дальнейших доказательствах. Тем не менее возможно, что в ги
бели насекомых в природных условиях простейшие повинны 
в гораздо большей степени, чем это обычно представляют. Вполне 
вероятно, что -большинство этих простейших относится к микро- 
споридиям.

Из большого числа видов микроспоридий, паразитиру
ющих у насекомых, имеющих экономическое значение, мы 
можем привести здесь в качестве примеров лишь наиболее хорошо 
изученных. За исключением некоторых сообщений, упоминаю
щих только о наличии различных микросноридий у насекомых, 
•большинство наблюдений, материалами которых мы будем поль
зоваться, проведено в Европе (например, заражение микроспо
ридиями европейского кукурузного мотылька (Pyrausta nubilalis 
Hbn.) и капустницы (Pieris brassicae Linn.).

Микроспоридиоз у европейского кукурузного мотылька. В рай
оне Юры, в частности близ Блеттерана и Шоссена, Пэйо (1928) 
обнаружил личинок европейского кукурузного мотылька —Pyra
usta nubilalis (Hbn.), зараженных микроспоридиями, названными 
им Perezia pyraustae. (Роды Perezia и Nosema разделяются па ос
новании того, что у представителей первого из каждого сноробла- 
ста образуются две споры, а у второго — одна.) В 1927 г. количе
ство зараженных личинок в этом ограниченном участке достигло 
30—40%, тогда как в отдаленных местностях процент заражения

1 Т. е. гибели в естественных условиях, к которым деятельность человека 
не лмеет касательства. (Прим. ред.)
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был значительно ниже. Пэйо обнаружил, что инвазия, кроме того, 
встречается н департаментах Тарн и Од, но совершенно отсутст
вует южнее, на кукурузных полях, расположенных между Лон- 
ле-Сонье и Луаном. Несмотря на то, что это заболевание довольно 
широко распространено, оно не играет во Франции заметной 
роли в естественной гибели кукурузного мотылька. Возможно, 
что оно вызывает общее ослабление жизнеспособности насеко
мого и делает его более чувствительным к другим вредным влия
ниям или ослабляет его способность к размножению.

Perezia pyraustae Pail, заражает насекомое любого возраста. 
Основным местом поражения являются мальпигиевы сосуды, ко
торые разбухают и становятся непрозрачными и белыми. Зара
женные клетки мальпигиевых сосудов содержат споры паразита 
и, по сообщению Пэйо, иногда гипертрофированы (последняя осо
бенность указывает на возможность близкого родства паразита 
с родом Glugea). Если паразиты многочисленны, то мерцательный 
эпителий1 сосудов оказывается сильно разрушенным.

Пути заражения и жизненный цикл этого простейшего в общем 
такие же, как и у других микроспоридий, паразитирующих у насе
комых. Из споры, проглоченной кукурузным мотыльком, выходит 
спороплазма, которая при помощи амебовидных движений про
никает в мальпигиевы сосуды; иногда споры непосредственно 
попадают в мальпигиевы сосуды или в прядильные железы. Во 
время шизогонии образуются мелкие цепочки двухъядерных клеток 
или же возникают многоядерные образования. Каждая цепочка 
обычно состоит из двух клеток, а миогоядерные образования содер
жат не более четырех ядер (рнс. 191). Развитие паразита значи
тельно изменяется в том случае, когда клетки хозяина оказыва
ются заполненными простейшими и условия существования ста
новятся менее благоприятными. Форма паразита становится более 
продолговатой, протоплазма его вакуолнзируется, а ядро несколь
ко изменяется. Четырехъядерные клетки представляют собой спо- 
робласты, которые после деления превращаются в споры. Из каж
дого сиоробласта образуются две споры, которые несколько мельче 
спор Nosema bombycis, возбудителя пебрины у гусеницы тутового 
шелкопряда. Величина спор у различных хозяев может быть не
сколько различна; иногда встречаются двойные и гигантские споры.

Perezia pyraustae передается другому насекомому с пищей, 
зараженной спорами, или же следующему поколению через зара
женные яйца. Зараженная личинка обычно заканчивает метамор
фоз в нормальный срок, и паразит остается в насекомом до тех 
нор, пока оно не покидает яйцекладущую самку с ее яйцами-

Очень возможно, что микроспоридий, описанный Котланом

1 Н а с е к о м ы е  в о о б щ е  н е  имеют и с т и н н о г о  м е р ц а т е л ь н о г о  э п п т е .ш н , 

(Прим. ред.)
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(1928) под названием Nosema pyraustae, идентичен Perezia pyraus- 
tae Пэйо, но мы не обладаем достаточными данными для оконча
тельного утверждения этого положения. По описаниям, Nosema 
pyraustae встречаются на поверхности и внутри мышц кукуруз
ного мотылька; паразиты собираются группами от десятка до 
нескольких сот особей. Возможно, что они паразитируют н в дру
гих органах насекомого.

Р и с .  191. Perezia pyraustae  P a il . ;  процесс шизогонии; окрашено 
но Романовскому — Гимза.

(Из Пяйо, 1928.)

Мнкроспоридноз европейской капустницы. Описано по край
ней мере 4 различных вида микроспоридий, паразитирующих 
у европейской каиустиицы (Pieris brassicae L inn .), Perezia mesnili, 
Perezia legeri, Perezia pieris и Thelohania mesnili. Все они открыты 
и описаны Пэйо (1918а, b; 1924а, Ь).

Perezia mesnili, названная в честь Ф . Месниля, была обнаружена 
Пэйо в 1917 г. при эпидемии у капустниц в окрестностях Лиона 
(Франция). Инвазия, очевидно, распространилась не очень силь
но, так как, кроме Лиона, Пэйо обнаружил ее только в районе 
Сатонз-Рилье, и в обоих случаях процент зараженных насеко
мых был очень мал. У  гусениц, собранных близ Сен-Жени-Лавалн, 
паразиты не были найдены. Эти микроспоридии прежде всего 
поражают мальпигиевы сосуды и прядильные железы насекомого. 
У  них существует два типа шизогонии: двойное деление и мно
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жественное деление. Споры — удлиненной или овальной формы, 
размеры их колеблются от 3 до 4 ^ в длину и от 1,5 до 2,0 ;х 
в ширину; длина выброшенной нити равна 18—20 у.. В это же' 
время Пэйо обнаружил еще один вид микроспоридий — Perezia 
legeri Pail., паразитирующих в жировом теле и в некоторых «ги
гантских клетках» крови насекомого. Иногда инвазия носит гене
рализованный характер и распространяется по всему телу. Гигант
ские клетки крови могут достигать 150 [л в диаметре. При внима
тельном наблюдении их можно заметить невооруженным глазом 
в виде мелких белых зернышек, взвешенных в крови. Когда они 
наполнены спорами, они похожи на плавающие цисты. Гигантские 
клетки, вероятно, образуются из обычных форменных элементов 
крови, так как у отдельных гусениц можно наблюдать все пере
ходные стадии между теми и другими.

Perezia legeri размножается двойным и множественным деле
нием. Споры — удлиненной и овальной формы, 4 —5 jj. длины. 
Длина нити, выбрасываемой из закругленного конца споры, равна 
30—40 [а.

В 1923 г. Пэйо в окрестностях Лиона, вместе с двумя только 
что описанными видами, обнаружил в личинке капустницы еще 
два вида микроспоридий. Один из них, Perezia pieris P a il.,сходен 
с Perezia mesnili Pail., но размножается несколько иначе. Паразит 
был найден в мальпигиевых сосудах, в прядильных железах и 
в кишечнике гусеницы. Другой вид, Thelohania mesnili Pail., 
характеризуется наличием панспоробласта, содержащего 8 спор. 
Этот вид встречается очень редко, у капустницы он был обнару
жен только дважды. Зараженную личинку очень трудно отличить 
от здоровой. В жировом теле, которое является излюбленным 
местом нахождения паразита, видны мелкие белые бугорки. Боль
шинство клеток сильно гипертрофировано и разрушено. В со
хранившихся клетках, содержащих более или менее неизмененное 
ядро, обычно находится несколько паразитов.

На основании своих исследований над этими четырьмя видами 
микроспоридий Пэйо приходит к выводу, что некоторыми микро
споридиями невозможно искусственно заразить насекомых через 
пищеварительный канал. Он считает, что это объясняется высо
кой специфичностью некоторых паразитов к определенным тка
ням хозяина. Для видов, неспособных существовать в пищевари
тельном канале, стенка кишечника служит препятствием, меша
ющим паразиту проникнуть в те ткани, где происходит его разви
тие. Пэйо не удалось заразить капустницу через рот ни Perezia 
legeri, ни Thelohania mesnili, паразитирующими в жировом теле, 
тогда как заражение Perezia pieris и Perezia mesnili, растущими 
и размножающимися в клетках кишечника, осуществляется очень 
легко даже при введении небольшого количества спор. Однако 
нн в одном из этих случаев искусственного заражения болезнь не
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оказалась смертельной для насекомого, которое образовывало 
кокон и полностью закончило свое развитие.

Для объяснения тех случаев, в которых невозможно зараже
ние через пищеварительный канал, выдвинуты две гипотезы есте
ственной передачи инвазии от насекомого к насекомому: 1) про
никновение паразита в яичник, а затем в развивающиеся яйца 
зараженного насекомого и передача, таким образом, паразита 
образовавшейся личинке1; 2) передача через паразитических 
насекомых, например Apanteles. При микроспоридиозе капустнпн 
Пэйо неизменно обнаруживал в полости тела зараженных гусениц 
личинок Apanteles. Последняя гипотеза подтверждается тем, что 
в годы большой плотности популяции Apanteles число гусениц, 
зараженных Perezia legeri, оказывается значительно большим, чем 
в годы небольшой численности Apanteles. Добавочным доказатель
ством участия паразитического насекомого в передаче заражения 
простейшими служит перепончатокрылый паразит Microbracon 
hebetor (Say), который ири помощи яйцеклада переносит Thelohania 
ephestiae Mattes от одной личинки амбарной огневки (Ephestia 
Kühniella Zeller) к другой. По мнению Пейна (1933), эта гипотеза 
покоится на следующих доказательствах: заражение не может 
передаваться через рот; здоровые личинки но заражаются при 
совместном содержании их с зараженными личинками; заболе
вание проявляется после нападения паразитического насекомого. 
Первой точкой поступления микроспоридии служит ганглий, ко
торый прокалывается жалом паразитической осы. Позже простей
ших обнаруживают как в нервной системе, так и в жировом теле.

Микроеноридиозы других вредителей сельского хозяйства.
У вредителей сельского хозяйства наблюдались некоторые другие 
микроспорпдиозы. Однако их действительное значение в естествен
ной гибели насекомых определено только в немногих случаях. 
Несомненно, что большое число видов микроспоридий, паразити
рующих у вредных насекомых, остается еще не открытым. В ка
честве примера можно привести следующие виды.

Nosema oarpocapsae была найдена Пэйо (1939) в окрестностях 
Сен-Жеии-Лаваля в личинках яблонной плодожорки (Сarpocapsa). 
В 1936 г. зараженных личинок было очень мало; в 1937 г. процент 
зараженных личинок возрос почти до 40. Пэйо обнаружил это 
заболевание и в других районах Роны, в частности в долине Соны 
у Сен-Ромена в горах Мон-д‘Ор. Вообще микроспоридии не играют 
большой роли в естественной гибели яблонных плодожорок.

Паразит сходен с представителями рода Perezia, за исключе
нием того, что его споробласты превращаются непосредственно

1 Т. <?. трансовариальнан передача возбудителя (ем. примечание на стр.
356). (Прим. ред.)
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в споры, не проходя промежуточной стадии панспоробласта 
(рис. 192). Поэтому Пэйо отнес его к роду Nosema. Споры его 
овальной формы, размером примерно 2—4 \i. Nosema carpocapsae 
Pail, паразитирует почти во всех клетках тела хозяина, но чаще

Р и с. 192. Различные стадии жизненного цикла Nosema car
pocapsae Pail., протекающие в организме личинки яблонной

плодожорки.

1— 5 —  шизогония; в— 13—  Спорогония; 14— 19—  споры. (Из Пэйо,
1939.)

всего встречается в прядильных железах, мальпигиевых сосудах, 
жировом теле, мышцах и эноцитах. Споры обнаруживаются в 
перикардиальных и эпидермальных клетках, в клетках у осно
вания волосков, в клетках половой капсулы и в клетках эпите
лия заднего участка средней кишки. Споры, содержащиеся в 
клетках последней, часто попадают в просвет кишечника. В за
раженных клетках заметны незначительные гистопатологические 
изменения; ядро остается нормальным; протоплазма вакуолизи- 
руется и несколько гипертрофируется. Между развитием пара
зита и его хозяина наблюдается поразительная синхронность.
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Например, во время диапаузы насекомого паразит не размно
жается, а находится только в стадии споры.

Nosema heliotidis Lutz et Spl. описана в 1904 г. Лутцем и 
Сплендером у совки Heliothis armigera (Hbn.) в Бразилии (микро
споридия названа по родовому имени насекомого, и исчезновение 
второго «h» произошло, очевидно, случайно). Споры ее более 
или менее удлиненной и овальной формы, длина 2,5—5,5 jj. и 
ширина 1,7—2,0 [л.

Во Франции долгоносик Otiorhynchus fuscipes Oliv, заражается 
Nosema longifilum  Hesse; этот паразит обнаруживается в жиро
вом теле, а цисты его образуются в брюшной полости насекомого. 
Ткани хозяина реагируют на заражение паразитом, и вокруг 
цисты образуется соединительнотканная капсула. По описанию 
Гессе (1904), у этой микроспоридии имеются два вида спор. 
Наиболее часто встречаются овальные споры 4—5 у длины и
3 [л, ширины. Длина полярной нити 85—90 у. У  некоторых из 
этих спор на конце находится крупная вакуоль. Споры второго 
типа элипсоидной формы, примерно 6ц  в длину и 4 ц  в ширину; 
они всегда кажутся пустыми.

Летом 1929 г. Шорин (1930) обнаружил, что из 600 личинок 
крапивницы Vanessa urticae (Linn.) 6—7% были заражены микро
споридией, которую он назвал Thelohania vanessae. Больные ли
чинки вяло двигались и вскоре переставали принимать пищу; 
примерно через день у них начинался сильный понос (острая 
диаррея) и изо рта выделялось большое количество светлозеленой 
прозрачной жидкости, совершенно не содержащей паразитов. 
На следующий день гусеницы повисали на своих брюшных нож
ках и погибали. Заболевание длилось обычно 10—11 дней. 
У  погибших гусениц микроспоридии были обнаружены в крови, 
в жировом теле и в оболочках половых желез. Клетки жирового 
тела, обычно набитые паразитами, почти совершенно разрушаются, 
за исключением ядер, которые гипертрофируются и становятся 
зернистыми. Прядильные железы, мальпигиевы сосуды и мышцы 
остаются нетронутыми. Иногда паразиты находятся и в клетках 
кишечника. Споры их овальной формы, 4,2—6 у. в длину и 3 —
4 [X в ширину. Длина выброшенной нити составляет 60—120 [х. 
Передача заражения осуществляется через яйца и, возможно, 
через посредничество паразитических насекомых (например, 
Apanteles), хотя этот способ передачи Шорин считает чисто слу
чайным. Очевидно, этот вид микроспоридий специфичен для гу
сениц Vanessa. В крови вощинной моли (Galleria mellonella Linn.) 
из спор освобождается амебовидная спороплазма, которая затем 
фагоцитируется. Carausius morosus Brunn, совершенно невос
приимчива к этому простейшему.

Микроспоридия, названная Цвёльфером (1927) Plistophora 
schubergi, паразитирует у непарного шелкопряда (Porthetria

46 э. Штейнхауз
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dispar Linn.) и у златогузки (Nygmia phaeorrhoea Donov.). Цвёль- 
фер считает, что заболевание, вызываемое этим паразитом, имеет 
для сельского хозяйства большее значение, чем полиэдрическая 
болезнь непарного шелкопряда, особенно в тех случаях, когда 
имеются условия, благоприятствующие ее распространению. Как 
и большинство других протозойных заболеваний, она не носит 
характера вспьтшки, а развивается постепенно, и так же постепенно 
нарастает разрушение тканей насекомого. Среди гусениц наблю
дается 70, 84 и 94% заражения.

Мпкроспоридиоз комаров. Среди насекомых, восприимчивых 
к микроспоридиям, главное место занимают комары. Одно время 
даже считали, что микроспоридий можно использовать как сред
ство борьбы с комарами. Эта идея была оставлена не только по
тому, что действие современных инсектисидов вполне удовлетво
рительно, но и вследствие того, что в областях, где процент зара
жения насекомых очень велик, комары продолжают появляться 
в таком же изобилии. Однако это заболевание смертельно, и в ре
зультате инвазии, несомненно, происходит уменьшение количества 
комаров, но оно недостаточно велико, чтобы заражение мик
роспоридиями можно было использовать в качестве меры борьбы 
с этими насекомыми.

У  комаров было обнаружено значительное число видов микро
споридий, но авторы не приводили их систематического описания. 
Зачастую устанавливали их принадлежность к какому-либо роду, 
но не давали видового названия. Из классифицированных видов 
примерно четыре относятся к роду Nosema, двенадцать — к роду 
Thelohania и по меньшей мере по одному к родам Plistophora 
и Stempellia. Микроспоридии обычно специфичны для определен
ного рода хозяина, и большинство видов комаров, оказавшихся 
к ним восприимчивыми, принадлежит к родам Anopheles, A'édes 
и Culex.

Жизненный цикл и другие свойства микроспоридий, парази
тирующих у комаров, типичны для большинства видов, принад
лежащих к соответственному роду. Размеры и форма спор также 
характерны для большинства микроспоридий. Например, The
lohania legeri Hesse, паразитирующая более чем у дюжины видов 
Anopheles, имеет овальные споры с закругленным концом 4,7 — 
6 [X длиной и 3—4 [л шириной. У  Stempellia magna Kudo, паразита 
различных видов Culex, споры удлиненной пирамидальной формы, 
12,5—16,5 [л длиной и 4 —4,6 [х шириной. Отдельные симптомы 
заболеваний, вызываемых микроспоридиями у личинок комаров, 
несколько различны, но в основном они совершенно единообразны. 
В этой области многочисленные наблюдения провел протистолог 
Кудо. Зараженные личинки обычно движутся очень вяло или же 
почти совсем неподвижны, перестают расти или даже умень
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шаются в размерах. Иногда у них проявляется ряд уродств, ко
торые -обусловливают своеобразные или ненормальные движения 
тола. Некоторые сегменты бывают сильно расширены. Почти 
всегда тело личинки становится менее прозрачным, что объясняет
ся присутствием большого количества спор (рис. 193). Степень 
уменьшения прозрачности может быть 
различна (от легкой до почти полной 
непрозрачности). В некоторых случаях 
личинки не способны пройти стадию 
куколки и гибнут, а при слабом за
ражении полностью заканчивают свое 
развитие. Заражение, видимо, проис
ходит через пищеварительный канал 
путем заглатывания спор. Так как 
многие виды насекомых поедают своих 
собратьев, то заражение может осуще
ствляться и этим способом.

Личинки, живущие и питающиеся 
у поверхности текучих вод (Anopheles), 
заражаются менее часто, чем личинки, 
обитающие в стоячих водах и находя
щие пищу у самого дна (Culex).

Наиболее значительные изменения 
наблюдаются в жировом теле. Ядра 
его клеток гипертрофируются, а ци
топлазма растягивается спорами. При 
очень сильном поражении клетки раз
рываются и паразиты попадают в по
лость тела насекомого. Большинство 
других тканей не подвергается зараже
нию. Однако иногда происходит деге
нерация мышц и личинка заметно осла
бевает. В некоторых случаях в клетках 
крови хозяина содержатся фагоцити
рованные споры. Заражение может 
иметь более общий характер. Напри
мер, Plistophora stegomyiae (М. S. et S.) 
паразитирует в кишечнике, полости 
тела, мальпигиевых сосудах, яичниках, 
яйцах, мышцах, нервных узлах, в эпителии трахей и,вероятно, 
в других тканях взрослого Aèdes aegypti (Linn.).

Две другие родственные группы двукрылых, у которых пара
зитируют микроспоридии, принадлежат к семействам мошек 
Simuliidae и хиропомид Chironomidae. Классифицированные виды 
микроспоридий описаны у 10 видов мошек; у этих насекомых ча
сто встречаются неопределенные виды микроспоридий. У  личинки

45*

Р и с .  193. Спинная сто
рона личинки Culex apica
tis Adams, зараженной 
Thelohania opacita Kudo; 
видна полная непрозрач
ность всей груди и первых 
четырех сегментов брюшка.

(Ив Кудо, 1921.)
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неопределенного вида Simulium  Вейзер (1946) описал интересный 
новый род — Caudospora. Споры этой микроспоридии уплощены 
и имеют характерный хвостовой (концевой) вырост. Что касается 
микроспоридий, паразитирующих у личинок хирономид (Се- 
ratopogonidae), то Вейзер (1943, 1947) дает список 18 видов, при
надлежащих к родам: Nosema, Thelohania, Plistophora, Cocco- 
пета, Octosporea, Toxoglugea, Spiroglugea, Bacillidium  и Mrazekia.

ЗАРАЖЕНИЕ ДРУГИМИ SFO liO Z O A

Нам остается рассмотреть паразитов, относящихся к классу 
Sporozoa, видовая принадлежность которых окончательно еще не 
установлена.

M y n e to sp o r ld lu m . Известны два вида: Mycelosporidium 
talpa L. et H ., паразитирующий у долгоносика Otiorhynchus 
fuscipes O liv., и Му cetos рог idium jacksonae Tate — у долгоносиков 
Sitona. Первый вид был описан в 1905 г. Леже и Гессе, обнару
жившими его в кишечнике насекомого. М. jacksonae описан 
Тейтом (1940), обнаружившим паразита в мальпигиевых сосудах 
и эпителии кишечника хозяина. Ilo сообщению этого автора, из 
вакуолизированного плазмодия паразита возникают овальные 
или шаровидные многоядерные образования, напоминающие ши- 
зонтов кокцидий. Процесс споруляции заканчивается тем, что 
в тонкостенном спорангии образуются восьмиядерные чечевице
образные (двояковыпуклые) споры. Споры покрыты устойчивой, 
густо окрашивающейся оболочкой. Встречаются и другие формы 
размножения. В одном случае непосредственно из плазмодия 
развились мелкие одноядерные овальные или веретенообразные 
тельца; в другом — от 4 до 6 таких телец образовались в каждом 
отделении многокамерного спорангия.

На ранних стадиях заражения паразиты обнаруживаются в 
клетках кишечной стенки, где они располагаются у базальной 
мембраны. Дальнейшее развитие плазмодиев и образование 
спор происходят главным образом между группами замещающих 
клеток. Здесь паразиты превращаются в широкие конические 
образования, достигающие просвета кишечника. Тейт обнаружил, 
что ранняя стадия заражения является всегда внутриклеточной 
и молодые формы паразита часто обитают в незрелых замещающих 
клетках кишечного эпителия. При росте этих клеток развиваю
щийся в них плазмодий достигает просвета кишечника, в который 
наконец и попадает в виде многоядерного шизонтоподобного 
образования или же в виде массы толстостенных спор. Граница 
между цитоплазмой клеток хозяина и паразита часто совершенно 
неразличима. Ядра зараженных клеток хозяина сильно повреж
даются под давлением растущего паразита, но, несмотря на это,
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они всегда хорошо заметны даже в почти полностью разрушенных 
клетках (рис. 194).

Повреждения мальпигиевых сосудов могут оказаться более 
тяжелыми, особенно в случаях сильного заражения; тогда массы 
спор или вакуолизированных плазмодиев совершенно заполняют 
клетки мальпигиевых сосудов; зараженные клетки выпячиваются 
в просвет сосуда и затем падают в него вместе с содержащимися 
в них паразитами, которые при 
этом освобождаются. В клетках 
мальпигиевых сосудов можно 
обнаружить то же стадии раз
вития паразита, что и в клетках 
кишечника.

M elicos р о г  id ix im . Споро
вик Hélicosрогidium parasiticum 
Keilin является возбудителем 
другого интересного заболева
ния личинок двукрылых насеко
мых Dasyhelea obscura W inn, и 
Mycetobia pallipes Meig. и клеща 
Hericia hericia (Robin.). Это 
своеобразное простейшее было 
описано в Англии Кейлнном 
(1921а) и по предложению Кудо 
отнесено к отряду Helicospo- 
ridia.

Личинки Dasyhelea obscura 
W inn., живущие в загнивающем 
соке, наполняющем рапы деревь
ев, в любом возрасте оказывают
ся восприимчивыми к Н. parasi
ticum. Зараженных личинок по 
молочно-белой непрозрачной ок
раске легко отличить от здоро
вых личинок, также белых, но совершенно прозрачных. Правда про
зрачность тела исчезает и у личинок, зараженных паразитарным 
дрожжевым грибом (Monosporella unicuspidata Keilin), но Кей- 
лин считает, что процент таких личинок очень мал. При микро
скопическом исследовании полости тела зараженных личинок 
видно, что все пространство между внутренними органами за
полнено мелкими круглыми тельцами диаметром 5—6 jj.. Их 
можно встретить во всех сегментах тела, не исключая и головы 
личинки. Так как большинство паразитов лежит совершенно 
свободно в полости тола, то при движении его или внутренних 
органов хозяина они могут пассивно перемещаться в полости

Р и с .  194. Mycetosporidium jackso 
пае Tate, паразит Sitona', участок 
поперечного среза кишечника Sitona, 
на котором видны спорангий, содер
жащий зрелые толстостенные споры, 
(вверху) и многокамерный спорангий 
с образующимися овальными или 
пирамидальными в каждой камере 

одноядерными тельцами (внизу).

(Из Тейта, 1940.)
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тела. Наибольшее количество паразитов находится в задних сег
ментах тела личинки, где они лежат плотными массами. Этот 
участок тела становится вздутым, ломким и менее подвижным; 
при разрыве поверхностных покровов из него изливается молочно- 
белая жидкость, содержащая огромное количество паразитов.

Ранние стадии заражения 
трудно определить по 
внешнему виду л и ч и н к и .

Несмотря па то, что 
все стадии развития па
разита можно обнару
жить в полости тела ли
чинки, происходят некото
рое повреждение и пато
логические изменения тка
ней. Наиболее часто по
ражаемыми тканями, осо
бенно при свежих инва
зиях, являются жировое 
тело и нервные узлы. 
Жировое тело очень быст
ро разрушается, и пара
зиты с капельками жира 
попадают в полость тела. 
Нервные ганглии разбу
хают, ii  от них сохраняется 
лишь неврилемма, или 
оболочка. Кейлии сооб
щает, что может быть по
ражено несколько после
довательных узлов пери
ной брюшной цепочки, 
го он никогда не обнару

живал паразитов в нерв
ных коммиссурах.

Жизненный цикл и от
личительные признаки 
H elicosporidium p a ra s i t i 

cum совершенно ниые, чем у других известных споровиков. 
Самая ранняя стадия развития паразита представляет собой 
мелкие округлые трофозоиты, диаметром 2 —3 и. После того как 
они несколько вырастают, они делятся на две равные клетки. 
Размножение продолжается путем шизогонии, и шизонты об
разуют мелкие морулы, состоящие из 4 —8 мерозоитов, которые 
затем освобождаются друг от друга. Этот процесс может повто
ряться вновь. Через некоторое время возникшие в результате

Р и с .  195. Схема жизненного цикла 
H elicosporid ium  p a ras it icu m  Keilin; стадии 
1— 16 протекают внутри тела живой ли
чинки Dasyhelea,  а 17— 20 —только в тру

пе хозяина.
(По Кейлилу, 1921а.)
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шизогонии мерозоиты несколько увеличиваются в размерах, ста
новятся сильно базофильными и образуют четыре клетки, окружен
ные тонкой оболочкой, пли спороцисты. Диаметр вполне сформи
рованной споры равен 5—6 ;х. Три спороцисты имеют амебовид
ную форму и превращаются в настоящих спорозоитов, а четвертая 
развивается в периферическую спиральную нить, закручиваю
щуюся вокруг центральных клеток (см. рнс. 195). Спорозоиты 
освобождаются при раскручивании спиральной нити, освобож
дающей спору, содержимое которой выходит в мертвое тело хо
зяина. Полностью развернувшаяся нить достигает 60—65 у. в дли
ну при ширине 1 (X в ее наиболее широкой части; оба конца ее 
заострены. Заражение паразитом происходит, очевидно, через 
кишечный тракт насекомого. Вышедший из проглоченной споры 
спорозоит, вероятно, проникает через стенку кишечника в полость 
тела насекомого, где начинается процесс шизогонии.

В течение года образуется несколько поколений Dasyhelea 
obscura W inn., и все они одинаково восприимчивы к заражению 
II. parasiticum. Однако истинный путь заражения установить 
трудно, так как большую роль играют условия среды, в которой 
обитают насекомые, в момент нх сбора для исследования. По 
описанию Кейлина, в дождливую погоду личинки покидают за
топленные участки древесной раны и проникают в щели деревьев. 
В это время рана полностью промывается дождем и освобождается 
от скопившегося в ней сока, который обычно содержит личинок, 
погибших или погибающих от заражения. При восстановлении 
нормальных условий рана снова покрывается свежевыделенным 
соком, который заполняется личинками, выползшими из своих 
убежищ. В это время количество зараженных личинок очень мало, 
тогда как в несвежем соке, находящемся в ране в течение доволь
но продолжительного времени, их гораздо больше.

РЕСН И ЧН Ы Е ( C I L I A  Т А )

Подтип Ciliophora подразделяется на два класса: Ciliata 
и Suctoria. Класс Suctoria содержит чрезвычайно мало видов, 
связанных с насекомыми, и ни один из них но является пато
генным для своего хозяина в обычном смысле этого слова. Н а
против, к классу Ciliata относится несколько видов, паразити
рующих у насекомых.

ЗАРАЖЕНИЕ НАСЕКОМЫХ РЕСНИЧНЫМИ

Ни одно из заболеваний, вызываемых ресничными, не имеет 
своего отличительного названия, и поэтому, удобства ради, их 
можно рассматривать в зависимости от рода, к которому принад
лежит возбудитель. В общем порядке все заболевания, вызывае
мые Ciliata, можно было бы назвать «цилиатозами».
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Заражение G lau c o m a . В 1922 г. Мак Артур сообщил о нали
чии ресничных в полости тела живых и мертвых личинок комара 
Culiseta annulata (Schrank) ( =  Theobaldia annulata Schrank), со
бранных близ Блекпула в Англии. Два года спустя Трейярд и 
Львов (1924) обнаружили в личинках Chironomus plumosus Bur
rill ресничного паразита, определенного ими как Glaucoma pyri- 
formis, который совершенно очевидно являлся представителем

Р и с. 19В. Голова личинки Culiseta annulata 
(Schrank), зараженной Glaucoma pyriformis Ehren. 

(И з Мак Артура, 1922.)

того же самого вида, что и описанный Мак Артуром. В Северной 
Родезии это простейшее паразитирует у Aëdes (Finlaya) fulgens 
(Edw.), a также, возможно, и у других комаров (Маспратт, 1947).

Несмотря на то, что G. pyriformis оказывает на некоторых 
насекомых явно патогенное действие, он не является настоящим 
наразитом, что подтверждается опытами Уэньона (1926), которому 
удалось культивировать этот организм в воде, в сенном настое и 
в жидкости на поверхности агара. Вероятно, этот микроорганизм 
попадает в тело комара через рот, а затем сквозь стенки кишеч
ника проникает в полость тела насекомого. У  зараженной особи 
паразитов можно найти в полости груди, брюшка, в сифоне и 
главным образом в области головы, в которой удавалось обна
ружить более 200 инфузорий; антенны насекомого бывают плотно
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забиты ими (рис. 196). Жабры обычно свободны от паразита. 
Особенно интересно наблюдение Мак Артура, показавшего, что 
поражение глаз является довольно постоянным признаком зара
жения личинки. Действительно, в подозрительных случаях наи
лучшей проверкой служит исследование глаз личинки. Реснич
ные, паразитирующие в глазах, через некоторое время оказывают
ся окруженными облачком пигмента, в котором биение ресничек 
поддерживает вихревые движения. (Это, конечно, вовсе не зна
чит, что Glaucoma pyriformis имеет какое-либо отношение к глау
коме — болезни глаз у человека.) Маспратт (1947) сообщает, что 
паразит, исследованный им в Африке и отождествляемый с 
G.pyriformis, не поражает глаз хозяина. В теле очень мелких 
личинок простейшие скопляются в области сердца.

Мак Артур примерно следующим образом описывает инфузо
рий, паразитирующих у личинок Culiseta annalata: тело простей
шего представляет собой широкий плп удлиненный овал, снаб
женный продольными бороздками. Хотя размеры паразита очень 
различны, длина большинства особей колеблется от 25 до 40 
а ширина —-от 15 до 25 jx. Самые мелкие имеют 8—9 jx длины, 
самые крупные достигают 57 ;х. Форма их замечательно разно
образна; быстро плавающие организмы, сравнительно длинные 
и узкие, вдавлены с брюшной и выпуклы со спинной стороны; 
особи, двигающиеся более медленно, значительно короче п шире 
и несколько боченкообразны. Ядро шаровидное, 9—12 [х в диа
метре. Цистостом расположен на передне-боковой стороне инфу
зории и окружен венчиком ресничек. Эндоплазма зернистая и 
обычно содержит от 1 до 27 пищеварительных вакуолей и одну 
сократительную вакуоль на заднем конце тела простейшего. 
При нарушении целости хитиновой оболочки зараженной личинки, 
инфузории устремляются в отверстие и сначала активно плавают 
около нее, причем их движения постепенно замедляются; мно
жество подвижных особей остается внутри. Освободившиеся 
простейшие погибают значительно быстрее, чем оставшиеся в 
теле насекомого.

Патогенность G. pyriformis для насекомых была доказана 
опытами Львова (1924) и Янда и Жировеца (1937). Львов впры
скивал личинкам вощинной моли культуру ресничных инфузо
рий и установил, что заражение кончалось смертельным исхо
дом. Янда и Жировец впрыскивали свободную от бактерий куль- 
туру G. pyriforrhis ракообразным, моллюскам, кольчатым червям, 
насекомым, земноводным и рыбам. Восприимчивыми оказались 
только насекомые, среди которых было испробовано 14 видов. 
Через несколько дней после инъекции полость тела у большин
ства насекомых была заполнена ресничными инфузориями; 
из различных тканей хозяина больше всего паразитов оказалось 
в жировом теле. В теле насекомого простейшие были значительно
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крупнее, чем в культурах. Большинство насекомых погибало 
через несколько дней после заражения. Интересно отметить, что 
развитие инвазии зависит как от температуры, так и от коли
чества введенной культуры. Как и следовало ожидать, заболе
вание развивается значительно медленнее при низкой (1—4°), 
чем при более высокой (26°) температуре. При содержании

зараженных насекомых в течение 0,5—3 
час. при температуре 32—36° ресничные 
инфузории, очевидно, погибают и насе
комое выздоравливает.

Заражение L a m b o rn e lla . Вызывае
мое инфузориями заболевание, подобное 
только что описанному, было обнару
жено в 1921 г. Ламборном в Малайе. 
В данном случае хозяином была личинка 
Aèdes scutellaris (Walk) (=Stegomyia 
scutellaris Walk.), а инфузория описана 
Кейлином (1921b) и названа Lambornella 
stegomyiae.

Так как Кейлин описал структуру 
ресничного недостаточно детально для 
того, чтобы можно было установить его 
точное систематическое положение, не
которые авторы (Уэиьон, 1920) считают, 
что нет основания для выделения спе
циального рода Lambornella. Кроме того, 
возможно, что этот паразит вполне тож
дествен инфузории, обнаруженной Мак 
Артуром у личинки комара и только 
что описанной нами нод именем Glaucoma 
руг if or mis.

Lambornella stegomyiae Keilin обитают 
во всех участках полости тела личинки 
Aèdes и особенно многочисленны в сифоне 

и трахейных жабрах, в которых может содержаться более 200 
особей. Головной участок и антенны также могут быть запол
нены паразитами (рис. 197). Жировое тело может быть заражено 
или местами совершенно разрушено. Инфицированная личинка 
значительно бледнее и менее прозрачна, чем нормальная. Реснич
ные инфузории выделяются из тела живой личинки либо через 
повреждения поверхностных покровов насекомого, либо из 
полностью отпадающих жабер. Больную личинку часто можно 
отличить по отсутствию одной или нескольких жабер. ЗаражоЕше 
обычно приводит к гибели личинки, которая не в состоянии 
совершить процесс окукливания и закончить свое развитие.

P и с. 197. Ресничные 
инфузории Lambornella 
stegomyiae Keilin n кон
довых члениках лпчинкн 
Aëdes scutellaris (Walk.).

1 —  сифои; 2 —  JKaOpu; 3—  
инфузории. (IIo  Кеилнну, 

1921b.)
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Через '1—2 дня после смерти насекомого большинство паразитов 
покидает его тело.

Длина простейшего колеблется от 50 до 70 [л, а ширина — 
от 20 до 30 [i.. Тело его удлиненно-овальной или грушевидной 
формы и равномерно покрыто ресничками, расположенными 
продольными параллельными рядами. Имеется шаровидный мак
ронуклеус, в небольшой выемке которого обычно помещается 
микронуклеус. Размножение происходит путем простой попереч
ной перетяжки. Полусферические «цисты», 30—40 [х в диаметре, 
прикрепляются к наружной поверхности кутикулы насекомого.

Заражение насекомого, вероятно, происходит при заглаты
вании цист. Имеются указания на то, что цисты должны пред
варительно созреть, т. е. возможно, что цисты Lambornella ста
новятся заразными только после того, как они претерпевают 
некоторое развитие.

Заражение другими ресничными. Представители вида Ophryo- 
glena collini Lieh., обнаруженного Лихтенштейном (1921) у личи
нок поденок (Baetis), значительно крупнее только что рассмотрен
ных нами инфузорий. Этот паразит разрушает внутренние ткани, 
в частности половые органы хозяина. Тело его овальной формы 
и достигает 200 —300 jx длины и 120—230 jx ширины.

Отряд Spirotricha содержит несколько видов ресничных ин
фузорий, паразитирующих в кишечнике насекомых. Однако лишь 
некоторые пз них являются действительно патогенными. При
мером могут служить виды нз рода Balantidium  и Nyctotherus. 
Обычным хозяином является таракан.

Мерсье и Пуассон (1923) обнаружили у нимфы водного полу
жесткокрылого — скоршгонницы Nepa cinerea Linn. — предста
вителей видов Colpoda. Эти инфузории поражают все тело насе
комого, образуя на брюшной н на боковой поверхностях средне- 
груди «опухоли» величиной с булавочную головку. В такой 
опухоли, помещающейся частично внутри тела насекомого и 
частично вне его, содержится огромное количество ресничных 
инфузорий.

Кругоресничная инфузория Operculariella parasitica Stammer 
паразитирует в пищеводе европейских плавунцов (Штамме}), 
1948). В некоторых случаях простейшее можно принять за ком
менсала насекомого, тогда как в действительности оно вызывает 
разрушения в теле хозяина. Во всяком случае насекомое должно 
себя чувствовать гораздо лучше без простейших, чем с ними. 
Например, Элсон (1933) наблюдал, что кругоресничные инфузо
рии Epistylis прикреплялись стебельками к наружной поверх
ности различных частей тела жука водолюба (Tropisternus ca
liforniens Lee.) и затрудняли движение элитр, когда насекомое 
поднималось к поверхности воды для пополнения запасов кисло
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рода. Для личинок комаров переносчиками бактерий могут слу
жить сувойки (Иеттмар, 1947).

Перечень насекомых, у которых паразитируют кругореснич
ные инфузории, можно найти в списке Неннингера (1948).
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ЗАРАЖЕНИЕ НЕМАТОДАМИ

Предыдущие главы были посвящены описанию паразитов, 
состоящих из одной клетки. Теперь мы перейдем к рассмотрению 
мелких многоклеточных животных организмов, известных под 
названием «нематод». Некоторые из этих животных хорошо из
вестны как возбудители заболеваний у человека; например W u-  
chereria bancrofti (Cobbold), передаваемая комаром, вызывает 
слоновую болезнь у человека, a Necator americanus (Stiles) яв
ляется возбудителем некатороза — одной нз форм анкилостоми- 
дозов. Растения также поражаются круглыми червями (в каче
стве примера можно привести хорошо известную свекловичную 
угрицу), и эти инвазии играют большую роль в экономике сель
ского хозяйства. Наконец, многие из них паразитируют у насе
комых.

Тип N emathelminthes (круглые черви) включает три класса: 
Nematoda, Nematomorpha  п Acanthocephala. Представители этих 
классов характеризуются следующими общими признаками:
1) удлиненное, несегментировапное, обычно нитевидное тело;
2) плотная кутикула; 3) отсутствие отростков, ресничек, сосуди
стой системы и специальных органов дыхания.

N emathelminthes, для которых основными хозяевами служат 
насекомые, принадлежат к классам Nem atoda  и Nematomorpha.  
По внешнему виду все нематоды чрезвычайно сходны между собой. 
У отдельных нематод встречаются различия в диаметре тела, 
но оно всегда суживается к одному и л и  к  обоим концам. Передний 
конец несколько более тупой, чем задний. Тело мелких нематод 
более или менее прозрачно, а у крупных обычно непрозрачно. 
Движения большинства нематод очень характерны. В прозрач
ной жидкой среде червь довольно сильно свертывается и, изги
баясь вправо и влево, слегка продвигается вперед. Если в жидкости 
встречаются плотные частицы, движения червя меняются и он, 
как змея, извивается между ними.

Из класса Nematomorpha  у насекомых паразитируют предста
вители подкласса Gordiacea (волосатики). От нематод они отли
чаются, как правило, большими размерами и более правильной 
цилиндрической формой тела с тупо закругленными концами 
и слабо окрашенной поверхностью.
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Acanthocephala, или скребни, являются высокоспецнализн- 
рованными паразитами, неспособными к свободному образу жизни; 
они полностью лишены пищеварительных органов. Некоторые 
из них проводят личиночную стадию в теле насекомых, а во взро
слом состоянии живут у млекопитающих.

Жизненный цикл круглых червей делится на три стадии: 
яйцо, личинка (четыре стадии роста) и взрослые особи. Яйца 
микроскопически малы. Обычно нематоды откладывают яйца, 
но самки некоторых видов — живородящие, и зародыши разви
ваются в матке. Рост зародышей продолжается в течение недель 
или месяцев, и они могут оставаться неопределенно долгое время 
внутри оболочек яйца, пока не попадут в тело нового хозяина. 
Личинка обладает основными морфологическими особенностями 
взрослого червя, за исключением органов размножения и вторич
но-половых признаков. Молодые личинки в течение короткого 
времени обитают в водной среде или в иле, как свободноживущие 
организмы. До наступления взрослого состояния личинки боль
шинства нематод проходят четыре л и н ь к и . Л и н ь к и  могут проис
ходить еще в яйце, во время свободной жизни червя или в тканях 
промежуточного или окончательного хозяина. Большинство не
матод раздельнополы; самка после копуляции дает оплодотворен
ные яйца. Самцы встречаются реже, чем самки, хотя обычно оба 
нола достаточно многочисленны. Самцы достигают половозрело- 
сти несколько раньше, и продолжительность их жизни несколько 
короче, чем у самок; поэтому иногда создается впечатление, 
что существуют только самки.

В некоторых случаях удалось добиться культивирования 
нематод на искусственных и л и  синтетических средах.

Насекомые-хозяева нематод. Число видов насекомых, извест
ных в качестве специфических хозяев какой-либо определенной 
группы паразитов, часто зависит только от того, насколько тща
тельно они изучались именно с этой точки зрения. Поэтому про
стой перечень общего количества видов нематод, описанных у на
секомых различных отрядов, ни в коей мере не является отображе
нием того, что действительно происходит в природе. В 1928 г. 
ван Цвалунвенбург опубликовал список насекомых, заражаемых 
круглыми червями. Из 759 видов насекомых (из 16 отрядов), из
вестных в качестве хозяев нематод, большинство (268) принадле
жит к отряду чешуекрылых. Ван Цвалунвенбург объясняет это 
тем, что большинство данных являются результатами интенсивных 
исследований Шульца (1900), уделявшего особое внимание этому 
отряду. Следующим по количеству видов идет отряд жуков (172 ви
да), затем — прямокрылые (116 видов) и двукрылые (96 видов). 
В отрядах перепончатокрылых, термитов, полужесткокрылых, 
стрекоз, тлей и др. количество видов, заражаемых нематодами.
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последовательно уменьшается. Точного списка количества видов 
насекомых, известных в настоящее время в качестве хозяев не
матод, не существует.

Число описанных видов, вероятно, вдвое превышает сообщен
ное ван Цвалунвенбургом.

Что же касается количества видов нематод, паразитирующих 
у насекомых, то его можно определить лишь предположительно. 
Количество уже описанных в литературе нематод насекомых пре
вышает тысячу.

Взаимоотношения с хозяином. Биологические взаимоотноше
ния между круглыми червями и насекомыми очень разнообразны, 
начиная от простого случайного сожительства и кончая настоя
щим и вредоносным паразитизмом. Ван Цвалунвенбург (1928) 
разбивает всех этномофильных нематод по их отношению к насе
комому-хозяину на пять групп: первичный паразитизм, вторичный 
паразитизм, пассивное внутреннее и наружное сожительство и 
комменсализм. К последней категории он относит нематод, оби
тающих в жилищах и норках жуков, термитов и муравьев и питаю
щихся накапливающимися там отбросами. Другие авторы (на
пример, Филипьев и Стекховен, 1941) разделяют их только на две 
обширные группы: черви, живущие в кишечнике, и черви, живущие 
в полости тела насекомых. Т ак как «паразитические» отно
шения между нематодами и насекомыми имеют огромное число ва
риаций и ступеней, то установить истинную грань между этими 
группами очень трудно.

Одной из наиболее удобных является классификация Кристи
(1941), разделяющего нематод, связанных с беспозвоночными, на 
три группы: 1) черви, живущие в кишечнике беспозвоночных и не 
входящие в следующую группу; их жизненный цикл в большинстве 
случаев очень простой; 2 ) черви, более или менее близко родствен
ные свободноживущим видам, часто ведущие смешанный сапрофит
ный и паразитический образ жизни; они могут жить и размножать
ся в трупе хозяина, погибшего в результате действия паразитов 
или от какой-либо другой причины; у некоторых представите
лей этой группы одно или несколько свободноживущих поколе
ний может чередоваться с одним или несколькими паразитиче
скими поколениями; Кристи называет таких нематод временными 
паразитами или полупаразитами; 3) нематоды, паразитирую
щие в полости тела или в тканях хозяина; эти черви высокоспециа- 
лизированы, ведут исключительно паразитический образ жизни, 
и обитание их в кишечнике беспозвоночного в большинстве слу
чаев является лишь переходным этапом жизни в беспозвоночном 
хозяине.

Из этих трех групп для патолога насекомых наиболее важна 
последняя; но и представители двух других групп не лишены
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интереса с точки зрения как патологии, так и использования в ка
честве биологической меры борьбы с насекомыми-предителями.

Остальная часть этой главы будет посвящена краткому обзору 
нескольких наиболее важных членов только что упомянутых трех 
групп.

НЕМАТОДЫ, ПАРАЗИТИРУЮЩИЕ В КИШ ЕЧНИКЕ НАСЕКОМОГО

Пищеварительный тракт насекомого представляет для некото
рых нематод, как н для многих микроорганизмов, идеальные усло
вия существования. Большинство круглых червей,паразитирующих 
в кишечнике,отнесено Филипьевым(1934) к Oxyurata. Согласно Кри
сти (1941), нематоды, принадлежащие к семействам Thelastomatidae и 
Rhigonematidae  и к подсемейству Ransornnematinea, а также редкие 
виды семейства Diplogasteridae  обитают в кишечнике животных. 
Кристи сообщает, что в литературе описано около 60—70 видов се
мейства Thelastomatidae, живущих в кишечнике насекомых и много
ножек. Большинство этих описаний носит исключительно таксоно
мический характер, и лишь небольшое число работ посвящено иссле
дованию биологических взаимоотношений между червем н его хозяи
ном; то же самое можно сказать и об остальных группах нематод. 
Как правило, паразиты с простым жизненным циклом и редко по
ражающие живые ткани насекомого, очевидно, наносят хозяину 
небольшой вред. В большинстве случаев яйца нематод не развива
ются в кишечнике насекомого, а выходят пз него вместе с экскре
ментами. Во внешней среде яйца претерпевают дальнейшее раз
витие и достигают ипвазирующеп стадии. Заражение нового хо
зяина происходит путем заглатывания вместе с пищей таких со
зревших яиц.

Биология этой группы нематод изучена очень слабо; однако 
в литературе накопилось достаточное количество сведений, доказы
вающих, что Oxyuridae  обитают в кишечнике насекомых с хорошо 
развитой пищеварительной системой. Последняя обеспечивает 
почти полное переваривание пищи, медленное продвнжеппе ее по 
кишечнику, довольно длительное удерживание фекальных масс 
в прямой кишке и богатую бактериальную флору (Филипьев и 
Стекховен, 1941). Поэтому эти нематоды очень редко паразитиру
ют у гусениц чешуекрылых и у представителей видов саранчевых 
насекомых, у которых пища быстро продвигается по кишечнику 
и выводится из него лишь в частично переваренном виде. Хо
зяевами таких нематод служат насекомые из семейств Blattidae, 
Scarabaeidae, Passalidae, Hydrophilidae  и др. Многие из оксиурат 
живут в прямой кишке насекомых, усваивая питательные веще
ства, которые содержатся в ректальных массах, представляющих 
малую ценпость для хозяина.

Так как оксиураты почти не причиняют вреда хозяину и прак
тически не вызывают никаких патологических изменений в орга-
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низме насекомых, то нет необходимости детально 
разбирать эту группу нематод. Однако и качестве 
примера можно привести описание двух впдов.

Cephalobium microbivorum  Cobb живет в ки
шечнике сверчка G ryllu s  assimilis  (Fabr.). В на
секомом может содержаться более 30 нематод, 
яйца которых выводятся наружу с его фекалия
ми. Насекомое заражается, видимо, через рот.
Зараженных сверчков находили в Вирджинии и 
Канзасе.

Leidynerna appendiculaium  (Leidy) паразитирует 
у тараканов Blatta orientalis  (Linn.) и Periplaneta  
americana (Linn.) (рис. 198). Яйца этой нематоды 
выводятся вместе с экскрементами, и в них до
вольно быстро развивается личинка, похожая по 
внешнему виду на головастика. Образовавшаяся 
внутри яйца личинка сначала подвижна; затем 
она делается неподвижной и в течение 3—7 дней 
превращается в пнвазирующую форму. Вылупле- 
ние и завершение жизненного цикла заглоченного 
яйца происходит в задней части средней кишки 
насекомого, где червь достигает половозрелого 
состояния. Нет никаких указаний на то, что эта 
нематода приносит вред хозяину.

Следует упомянуть о том, что некоторые нема
тоды (S p iru ra ta  и Filaria ta) ,  паразитирующие у 
позвоночных, имеют в качестве промежуточного 
хозяина насекомое. В некоторых случаях пасе- рИс. 198. 
комое служит переносчиком личинок червя. Leidynema ар-
У насекомого могут быть обнаружены нематоды, pendi culat um

л (Leidy)— пара-случаино попавшие в него либо при насасывании дИТ тарака11а■
зараженной крови, либо при поедании пли сопри- взрослая самка! 
косновении с экскрементами и отбросами живот- ( и в доброволь
ных (в зависимости от того, к какому виду при- ного ]д3Дкерта’ 
надлеяшт данное насекомое). Однако паразитолог 
легко отличит этих червей от нематод, паразитирующих у насе
комых или специфически связанных с ними.

НЕМАТОДЫ, ЯВЛЯЮЩИЕСЯ ПОЛУПАРАЗНТАМИ НАСЕКОМЫХ 

Neoaplec tana glaser i  Steiner и японский жук

В мае 1929 г. Глезер и Фокс (1930), выкапывая в Нью-Джерси 
близ Хеддонфильда личинок японского жука (P op il l ia  japonica  
Newm.), обнаружили большое количество вполне развившихся 
мертвых личинок, которые при вскрытии оказались зараженными
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нематодами. Этой же весной, но несколько позже, были найдены 
зараженные куколки и взрослые насекомые. Эту нематоду описал 
Штейнер (1929), назвавший ее Neoaplectana glaseri, так как он 
считал, что червь первоначально паразитировал у местного вида 
или видов насекомых и лишь недавно приспособился к обитанию 
в организме японского жука. Штейнер отнес эту нематоду 
к семейству Oxyuridae, но затем Кристи причислил ее к семейству 
S teinernematidae (а Филипьев— к Anguillu lidae).  После этого откры
тия паразита регулярно обнаруживали в районе Хеддонфильда. 
Вне этой узкой зоны нематода нигде не встречалась, несмотря на 
тщательные поиски, проведенные в различных участках Ныо- 
Джерси и в Пенсильвании. Кроме японского жука, к Neoaplectana  
glaseri оказались восприимчивыми и другие виды насекомых. Гле
зер, Мак Кой и Гёрт (1940) сообщили нам, что личинка Anomala  
orientalis W th. заражается этим видом червя так же легко, как и 
личинки японского жука. Восприимчивыми оказались также п 
следующие насекомые: Autoserica castanea (Arrow), Macrodactylus  
subspinosus (Fabr.), Ochrosidia villosa (Burn.), Cotalpa sp., Cotinis  
nitida  (Linn.), X yloryctes  satyrus  (Fabr.), несколько видов Phyllo-  
phaga, личинки Pantomorus leucoloma (Boh.) и личинки европейского 
кукурузного мотылька (P yrau sta  nubilalis  Hbn.). Попытки зара
жения гусениц тутового шелкопряда и походного шелкопряда 
оказались безуспешными.

Симптомы. Здоровые личинки японского жука обычно имеют 
белую окраску, очень активны, упруги на ощупь и при летней 
температуре обладают прекрасным аппетитом. При заражении 
Neoaplectana glaseri аппетит личинок уменьшается; они становятся 
менее подвижными и тело их делается мягким. Наружные покровы 
окрашиваются, причем вначале появляются лишь цветные пятна, 
а затем, перед самой смертью и после нее, окраска становится более 
равномерной (рис. 199); наиболее типична ржаво- или желто
коричневая окраска, но встречается также темнокоричневая, свет
локоричневая и грязно-белая. Личинки, приобретающие черную 
окраску, обычно не заражены нематодами. Для точного определе
ния заражения личинок Neoaplectana необходимо микроскопи
ческое исследование. В теле инвазированной личинки обычно 
находится огромное количество червей. В одном случае у личинки 
японского жука было найдено 2400 зародышей нематод; как 
правило же, число их составляет примерно 1500. Иногда встре
чаются нематоды из рода Diplogaster. В погибших или погибающих 
личинках и куколках насекомого можно обнаружить почти все 
стадии развития Neoaplectana. В теле давно умерших личинок 
преобладают нематоды, находящиеся на второй стадии развития.

В экспериментальных условиях средняя продолжительность 
жизни зараженных насекомых составляет примерно 11 дней
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и заражение обычно кончается смертью. Даже в тех случаях, 
когда личинка оказывается очень легко зараженной (если, напри
мер, в ней обнаружена лишь одна нематода), насекомое в конце 
концов все же погибает.

Р и с. 199. Личинки японского жука на различных 
стадиях заражения Neoaplectana glaseri  Steiner; сморщи
вание трупов указывает на то, что все тело личинки (под 

оболочкой) уничтожено.

Жизненный цикл. Способные к заражению черви второй ста
дии развития попадают в личинку японского жука через рот. 
В теле насекомого нематоды вскоре развиваются в половозрелых 
самцов и самок, которые затем копулируют. Самки яйцеживоро
дящи (т. е. развитие яиц происходит внутри матки червя). Пробыв 
некоторое время в матке, молодые личинки нематоды выходят по
очередно наружу через влагалище. Самка в среднем производит 
около 15 личинок, попадающих в кишечный канал хозяина. При 
оптимальных условиях развитие каждого поколения совершается 
в течение 5—7 дней. При развитии в теле личинки жука нового 
поколения паразитов последние становятся настолько много
численны, что заполняют буквально все тело насекомого, кото
рое при этом погибает. В трупе хозяина червь обычно производит



728 ГЛАВА XIII

еще одно или два поколения, истребляющие почти все тело личинки 
за исключением внешних покровов и головной капсулы, которые 
как бы образуют мешок, заполненный жидкостью, кишащей 
личинками паразита. Так как дальнейшее развитие нематод про
исходит в трупе хозяина, то этого червя следует считать не истин
ным паразитом, а сапрозоидом или полунаразитом. Но мнению 
Глезера, Мак Коя и Гёрта (1940), N . glaseri представляет собой 
переходную форму между свободноживущими сапрозоидамп и 
настоящими паразитами. Образование трех поколений в теле 
одного и того же хозяина, два из которых появляются уже после 
смерти последнего, отнюдь не типично для нематод, паразитиру
ющих у позвоночных.

В трупах давно умерших насекомых преобладают личинки 
второй стадии развития. Они переселяются в почву, в которой 
живут свободно до тех пор, пока не оказываются проглоченными 
другой личинкой жука. Иногда в личинках жука обнаруживают 
исключительно крупных самок нематод, которые производят 
огромное количество яиц.

При благоприятных условиях существования и обильном снаб
жении пищей в теле насекомого жизненный цикл нематоды завер
шается после трех линек, а третья стадия развития отпадает 
(Глезер, Мак Кой и Гёрт, 1940). Если же запасы пищи истоща
ются и условия становятся неблагоприятными для продолжения 
развития, то рост нематоды прекращается к концу второй стадии, 
кишечник ее пустеет, тело становится более тонким и паразит 
превращается в личинку третьей стадии развития. При этом 
кутикула личинки второй стадии сохраняется и заключенная в ней 
личинка третьей стадии оказывается как бы в футляре. Фукс 
(1915), Бовьен (1932) и др. называют ее «длительной» («dauer») 
стадией. У N . glaseri этот футляр не очень прочен и быстро теряется 
прн переходе личинки к свободному образу жизни в почве, в кото
рой она может просуществовать (в более или менее активном 
состоянии) в течение по крайней мере 2,5 лет.

Согласно Глезеру (1932), жизненный цикл N . glaseri, культи
вированных на искусственной среде и паразитирующих в теле 
насекомого, в сущности одинаков (рис. 200). Образование «фут
ляра» можно вызвать, поместив нематод в условия, достаточно 
благоприятные для выживания, но не для развития их до стадии, 
предшествующей взрослому состоянию. Осуществляют это сле
дующим образом: нематод удаляют нз культуры, отмывают и 
затем содержат в изотоническом солевом растворе до тех пор, 
пока не образуется «футляр».

Культивирование. Глезер (1931) после многочисленных бес
плодных попыток все же добился успешного культивирования 
Neoaplectana glaseri в искусственной среде. Эта среда в основном



Р и с. 200. Различные стадии развития нематоды Neoaplectana glaseri Steiner.
А  —  вылупившаяся личинка первой стадии; эта форма после некоторого периода 
роста и линьки превращается в форму Б; Б  —  личинка второй стадии; покидает тело 
хозяина и живет в свободном состоянии в почве; после созревания эта форма черев рот 
проникает в тело личинки жука; в последней червь, вновь ставший паразитом, линяет 
и превращается в форму В; а а тем он снова линяет и достигает половозрелой стадии 
самца Г (снято в проходящем (ГЧ) и отраженном (1\)  свете) или самки Д; Е — участок 
тела зрелой самки (увеличено), внутри которой видны содержащиеся в матке яйца и 
зародыши, а также выступающее сбоку влагалище, черев которое выходят личинки.
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■состоит из агара, приготовленною на мясном бульоне; ее pH равно 
7,4. Накануне помещения в нее нематод стерильную чашку Петри 
наливают на 2 мм  10-процентным раствором декстрозы, затем 
добавляют агара па мясном бульоне и все перемешивают; поверх
ность остывшего плотного агара заливают густой культурой хлеб
ных дрожжей-. Чашку сохраняют при комнатной температуре до 
тех пор, пока на всей поверхности среды дрожжи не вырастут 
равномерным слоем. Это происходит примерно через 24 часа, 
после чего туда помещают отмытых нематод, извлеченных из зара
женных личинок жуков. В дальнейшем культура содержится при 
комнатной температуре (24—27°).

Нематоды питаются дрожжевыми клетками, и примерно через 
две недели запасы пищи истощаются и культуру червей следует 
перенести в свежую среду. После 17 или 18 таких пересевов куль
тура начинает вымирать, так как размножения не происходит. 
Если же червой несколько раз провести через организм личинки 
■жука, то их жизнедеятельность возрастает и культура может 
существовать на искусственной среде в продолжение еще 7—8 
пересевов. При прибавлении к среде дополнительного питатель
ного материайа (например, высушенного яичника коровы) жизнь 
культуры продолжается значительно дольше.

В 1940 г. Глезер описал метод культивирования нематод в про
бирках, на средах, свободных от бактерий и дрожжей. Различные 
ткани (яичники или почки) мыши, кролика или коровы стериль
но помещают у основания косого агара на мясном бульоне, ста
раясь свести до минимума испарение в пробирке. В этой и подоб
ных жидких средах черви растут очень хорошо, и добавленные 
ткани почти полностью уничтожаются за 18—24 дня.

Упомянутые среды превосходны в лабораторных условиях, 
по они слишком дороги и получаемые культуры недостаточно 
многочисленны для распространения их в полевых условиях. 
Поэтому Мак Кой и Глезер (1936) предложили использовать 
в качестве среды бродящее картофельное шоре. Пюре расклады
вают на подносы и помещают в него от 200 до 400 тысяч нематод, 
выращенных в чашках с агаром на телячьем бульоне. Через 6—10 
дней при температуре 21° с каждого подноса получают до 4 млн. 
червей. Подобным же образом применяют еще более продуктивную 
и удобную для использования среду, предложенную также Мак 
Коем и Гёртом (1938) и состоящую в основном из мясной кашицы.

Мясная кашица предохраняется от бактериального гниения 
(бактерии обычно попадают вместе с нематодами) добавлением 
метил-л-гидроксибензоата натрия и разбавленного раствора фор
мальдегида (можно обойтись и без формальдегида). Для приготов
ления мясной кашицы используют нежирную телятину, которую 
пропускают через мясорубку, смешивают с двойным весовым коли
чеством дестиллированной воды и на 18—24 часа помещают в хо



ЗАРАЖЕНИЕ НЕМАТОДАМИ 731

лодильник. Затем отстой процеживают через кусок фланели, а ка
шицу смешивают с веществами, предохраняющими от гниения, 
и раскладывают на подносах. Нематод помещают в количестве 
примерно 600 червей на 1 с м 2 поверхности среды (рис. 201). Куль
туру содержат при температуре около 21° примерно в течение 7

Р и с .  201. Культуры на картофель
ном пюре.

А — раскладывание картофельного пюре по 
подносам; Б — поднос с откинутой крышкой, 
заполненный картофельным пюре — наиболее 
подходящей средой для выращивания нема

тод Neoaplectana glaseri Steiner.

Р и с .  202. Содержание под
носов с культурами при мас
совом разведении нематод 
Neoaplectana glaseri  Steiner; 
на каждой полке стоят два 

подноса.

дней (рис. 202). В результате с каждого квадратного сантиметра 
среды получают 9—12 тыс. нематод.

Использование нематод в качестве биологического метода 
борьбы с насекомыми. Вслед за развитием методов разведения 
Neoaplectana glaseri в 1934 г. были сделаны попытки использовать 
этих нематод для борьбы с японским жуком в восточной части США. 
Результаты полевых испытаний показали возможность примене
ния нематод для этой цели. Однако широкое использование нема
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тод наталкивается на некоторые затруднения, делающие этот 
метод мало практичным по сравнению с другими способами борьбы, 
и том числе с использованием молочной болезни японских жу
ков. Во всяком случае, заражение нематодами оказывает на жуков 
неблагоприятное действие. В 1940 г. Гёрт, Мак Кой и Глезер 
опубликовали результаты опытов, проводимых в течение 2,5 лет 
в полевых условиях в Ныо-Джсрси. За это время они проделали 
73 эксперимента с личинками в «футляре». Заражение почвы про
изводилось двумя способами: либо некоторое количество нема
тод помещали под дерн в маленькие ямки, либо водную взвесь 
червей разбрызгивали по поверхности почвы. При использова
нии второго метода были получены более удовлетворительные 
результаты.

Процент заражения у японских жуков колебался от 0,3 до 
81,5 в зависимости от влажности и температуры почвы, количества 
распыленных червей и плотности популяции жуков. Оптималь
ными условиями являются: 1) температура почвы (на глубине 
40 мм) 60° n выше; 2) влажность почвы — 20% и выше (без 
затопления почвы); 3) плотность популяции жуков; 4) постоян
ный покров из дерна пли какой-либо другой. На опытных полях 
нематоды выживают в течение 8,5 лет при условии, что плотность 
популяции жуков всегда поддерживается на определенном уровне 
добавлением свежих личинок. Гёрт, Мак Кой и Глезер обнаружили, 
что в естественных условиях круглые черви сохраняются в тече
ние 6,5 лет, причем в течение 5 лет популяция жуков может быть 
очень немногочисленной. Они отмечают также, что в природе 
распространение нематод происходит путем переноса их взрослы
ми жуками и вследствие миграции самих червей или зараженных 
ими личинок жуков в почве.

Использование Neoaplectana glaseri является частным случаем 
искусственного применения нематод для биологической борьбы 
с вредными насекомыми. Вообще известно, что нематоды играют 
большую роль в гибели пасекомых-вредителей, возможно, допол
няя действие паразитических насекомых и хищников. Подобное 
заключение подтверждается сообщениями из Японии, где зара
женность никадок представителями Mermithidae  в некоторые годы 
бывает очень высока (40—70®о). Такое же сильное заражение 
наблюдалось в Европе у некоторых личинок заболоиников. Дру
гие примеры можно найтн в работе Олдхэма (1933).

Другие полунаразитические нематоды 
и n o i ' i t i o u s  p a r a s i t e s

С Neoaplectana glaseri Steiner сходна Neoaplectana chresima 
Steiner, первоначально обнаруженная вблизи Мурстоуна (Нью- 
Джерси) в умерших или умирающих .личинках совок Ileliothis



ЗАРАЖ ЕНИЕ НЕМАТОДАМИ 733

armigera  (Hbn). Она встречается также в личинках японского 
жука (P opil l ia  / aponica Newm.); в экспериментальных условиях к 
ней оказались восприимчивыми насекомые еще пяти видов. Биоло
гия этого круглого червя описана Глезером, Мак Коем и Гёртом 
(1942), которым удалось культивировать его в искусственной сре
де. Его жизненный цикл в основном такой же, как н у Л\ glaseri.  
Заражение N . chresima вызывает у японского жука потерю аппе
тита, вялость; трупы личинок приобретают грязно-желтый цвет. 
Внутренние органы личинки становятся очень вязкими и также 
окрашиваются в грязно-желтый цвет. В экспериментальных усло
виях личинки японского жука, зараженные через почву или пищу, 
содержащую N . chresima, погибают через 4 дня. Возможность 
использования этого паразита для биологической борьбы с насе- 
комым-хозяином не исследована.

Neoaplectana bibionis Bov. паразитирует у двукрылых насеко
мых Дании. На третьей стадии развития образуется личинка 
н «футляре», которая, не изменяясь, остается в кишечнике насе
комого до его смерти, наступающей но какой-либо иной причине. 
Б трупе насекомого личинки нематоды перемещаются в ткани, 
продолжая свое развитие до тех пор, пока ие образуется довольно 
многочисленная популяция. Уничтожив весь труп насекомого, 
нематоды переселяются в почву и превращаются в личинок в «фут
ляре». Neoaplectana affin is  Bov. также встречается в Данин и па
разитирует у тех же насекомых, что и N . bibionis (Бовьен, 1937).

Diplogaster labiata Cobb обитает в осиновом скрипуне (Saperda  
tridentata  Oliv.); был первоначально обнаружен около Манхэттена 
(Канзас). Этот червь размножается в кишечнике живого взрослого 
насекомого; количество червей может оказаться настолько боль
шим, что происходит разрыв кишечника и смерть насекомого. 
Зараженные самки жука обычно бесплодны (Меррилл и Форд, 191(>). 
Некоторые виды D iplogaster  живут на поверхности насекомого. 
Например, Бовьсн (1937) описывает два вида (D . stercorarius и 
D. magnibucca), обнаруженные на Aphodius fim etarius  (Linn.). 
Излюбленным местом прикрепления этих нематод является ниж
няя сторона элнтр, в месте соединения последних с телом насеко
мого. Другие виды (например, D . aphodii) встречаются у этих же 
насекомых в качестве внутренних паразитов.

Нематода Pristionchus aerivora (Cobb) более известна как пара
зит термитов (например, Leucotermes lucifugus Rossi), но она 
встречается также в мертвых куколках Ileliothis armigera  (Hbn.) и 
Nodonota puncticollis (Say). У термитов эту нематоду можно обна
ружить только в голове насекомого в количестве от 1 до 75 экзем
пляров. При тяжелом заражении термиты становятся вялыми и 
погибают, а черви размножаются и их трупах. Видовое название 
этим нематодам дано но их способности (встречающейся и у неко
торых других видов) заглатывать воздух, движение пузырьков
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которого по пищеводу можно проследить до передней части кишеч
ника, где он всасывается (Кобб, 1915).

Род Rhabditis  содержит огромное число свободноживущих сап- 
розоидных видов, видов, обитающих у наземных улиток и червей, 
видов, живущих в кучках помета или в древесных ходах жуков- 
короедов, па теле которых они инцистируются, и несколько видов, 
являющихся временными паразитами некоторых насекомых. При
мером последних может служить Rhabditis  janeti (Lac. Duth.), 
поражающий слюнные железы муравья Formica rufa  Linn. 
В данном случае взаимоотношения между паразитом и хозяином 
не выяснены. Фукс (1937) выделил из рода Rhabditis  подрод 
P arasilorhabditis ,  представители которого во взрослом состоянии 
живут в древесных ходах жука-короеда. Он определил много
численные разновидности Parasitorhabditis obtusa Fuchs, живущие 
у разных видов жуков в качество внутренних и наружных пара
зитов.

Имеются сообщения о других видах нематод, являющихся 
полупаразитами насекомых, но жизненный цикл большинства и.ч 
них совершенно неизвестен.

НЕМАТОДЫ, ПАРАЗИТИРУЮЩ ИЕ В ПОЛОСТИ ТЕЛА 
II В ТКАНЯХ НАСЕКОМОГО

По мнению Кристи (1941), к этой группе следует относить наибо
лее древние паразитические виды нематод, в том смысле, что их 
предки уже в очень давние времена перешли к паразитическому 
образу жизни и постепенно достигли высокой степени приспо
собленности. Виды нематод, паразитирующих в полости тела 
и в тканях насекомых, большей частью принадлежат к семействам 
Tetradonematidae, Mermithidae  и Allantonematidae. Ниже дается 
краткое описание нескольких представителей каждого семейства.

Tetradonem atidae
Из Tetradonematidae, связанных с насекомыми, хорошо изуче

ны только два вида: Tetradonema plicans  Cobb и Aproctonema  
entomophagum  Keilin. T, plicans  паразитирует у личинок, куколок 
и взрослых особей Sciara coprophila  Lint, в Канзасе (Хунгерфорд, 
1919). В каждом насекомом находится в среднем 10 нематод. 
Половозрелая стадия червя развивается в теле насекомого, г д р  
происходит и откладка яиц (рис. 203). Способ заражения точно 
по установлен, но предполагается, что яйца паразита заглаты
ваются и развившаяся из них личинка через стенку кишечника 
проникает в полость тела. Однако возможно, что личинка немато
ды активно прободает покровы тела хозяина. В полости тола
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насекомого нематоды быстро( развиваются и копулируют; самка 
откладывает яйца- еще до окукливания хозяина. Если личинка 
насекомого заражается на ранней стадии своего развития, то она 
погибает до наступления окукливания. У таких личинок жировое 
тело поглощается паразитом, и тело насекомого становится более 
прозрачным, чем нормальное. При легких инвазиях может про
изойти окукливание личинки; куколка может либо погибнуть, либо»

Рис. 203.
А — Tetradonema plicans C obb— паразит Sciar a  coprophila 
L in t.; яйцекладущая самка с прикрепившимися самцами 
(из Хунгерфорда, 1919); Б — Aproctonema enlomophagum 
K e llin — паразит Sci a ra  pullu la  W inn; оплодотворенная 

самка. (Из Кейлива и Робинзона, 1933.)

полностью закончить превращение вплоть до вылупления взрос
лого насекомого. Зараженные взрослые насекомые внешне совер
шенно нормальны, но функция половых органов у них нарушена.

Aproctonema enlomophagum Keilin обнаружена в Англии в ли
чинке Sciara p u llu la  W inn. По сообщению Кейлина и Робинзона 
(1933), в каждом зараженном насекомом обычно находят несколько 
самок и различное количество мелких самцов этой нематоды. 
В полости тела хозяина паразиты достигают половой зрелости 
и копулируют. Затем самцы погибают, а самки выходят сквозь 
стенку тела наружу и почти немедленно начинают откладывать 
яйца. После откладки яиц самки погибают. Развившиеся личинки 
нематод поражают нового хозяина, вероятно прободая стенку его 
тела. Раннее заражение личинок насекомого обычно приводит 
к смерти; при более поздней инвазии насекомое (по крайней мерс
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самки) может закончить процесс метаморфоза, который при этом, 
однако, замедляется. Инвазированные взрослые самки бесплодны.

M erm ith ida  е
Mermithidae  представляют собой заслуживающую внимания 

группу нематод, большое число видов которой паразитирует у

Р и с .  204. Европейская уховертка Forf icula auricular ia  
Linn., инвазированная нематодой M e r m i s  sp.

Л — одпн из завитков червя выступает из передней части брюш
ка насекомого; В — нематода выходит из тела хозяина.

(Из Крэмба и др., 1841.)

насекомых. Большинство из них имеют очень тонкое тело, длиной 
не более 10—12 см, причем самцы обычно короче самок. Тело их 
белого цвета (рис. 204), вследствие прозрачности кутикулы и на-
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личин большого количества жировой ткани; некоторые ниды слабо 
окрашены в желтоватый, коричневатый или черноватый цвет. 
Кутикула может быть толстой и л и  тонкой. Мермитиды, обла
дающие толстой кутикулой, паразитируют у наземных, а с 
тонкой кутикулой — у водных насекомых (Филипьев и Стекхо- 
вен, 1941).

Ile давая общего обзора характера биологических отношений 
между мермитидами и их хозяевами-насекомыми или описания 
картины патологических изменений, вызываемых паразитом, мы 
приведем в качестве примера несколько хорошо изученных пред
ставителей мсрмитид.

Заражение кобылок мермитидами. У кобылок паразитирует 
несколько видов мермитид. В США наиболее распространены два 
вида этих нематод: Agam erm is decaudata С., S. et Ch. и M erm is  
subnigrescens Cobb. Иногда A. decaudata обнаруживают н у других 
насекомых, а М . subnigrescens — только у кобылок. Оба вида 
встречаются на северо-востоке н севере центральной части США. 
Работы об этих нематодах опубликованы Кристи (1936, 1937) и 
Коббом (1926, 1929), н приводимый ниже материал почерпнут нз 
этих сообщений.

Agamermis decaudata была обнаружена у кобылок (Locustidae 
и Tettigoniidae), сверчков (G ryllidae) и изредка у цикадок и жуков. 
Насколько известно, в настоящее время хозяевами нематод чаще 
всего являются M elanoplus femur-rubrum  (DeG.) и Conocephalus 
brevipennis  Scudder.

Спободноживущая стадия Л . decaudata  обитает в мелких тре
щинах почвы на глубине 5—15 см. В такой трещине можно найти 
самку и примерно до 8 самцов, свившихся в клубок. После копу
ляции наступает кладка яиц, продолжающаяся в Впрджпшш с на
чала июля до наступления холодов. Отложенные яйца начинают 
дробиться и развиваться; первая линька происходит внутри яйце
вой оболочки. Большинство яиц, отложенных в течение лета, 
начинает развиваться только следующей весной. Способные к зара
жению вылупившиеся личинки второй стадии развития выходят 
на поверхность почвы и вползают на какие-нибудь низкорослые 
растения, увлажненные росой или дождем. Сталкиваясь с вновь 
вылупившимися нимфами кобылок, нематоды проникают в их внут
реннюю полость сквозь стенку тела (рис. 205). Черви внедряются 
в тело насекомого обычно у края нереднегруди, между сегментами 
брюшка или в других участках тела, наружные покровы которых 
тонки. Прободение хитинового покрова происходит с помощью 
стилета, а, возможно, также под действием хитннрастноряющего 
секрета, выделяемого одной или несколькими железами, располо
женными у передней части пищевода (Кристи). Когда нематода 
проникает в тело насекомого, ее задний конец (составляющий 2/5

4 7  Э. Ш тейнхауз
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длины всего черви), до того служившии органом движения и одно
временно вместилищем пищевых запасов, отламывается в опреде
ленном месте («узел») и остается снаружи. В полости тела хозяина

Р и с. 205. Примеры заражения насекомых нема
тодами .

А — тля (A nom a), зараженная нематодой неизвестного 
вида (нз Дэвиса, 1916); Б — личинка комара Aëdes  
a ngypti  (L inп.), зараженная двумя нематодами (M erm is  
?р.)» одна из которых собирается покинуть тело хозяина 
через анальное отверстие (из Мэспрэтта, 1945); В — нимфа 
кобылки (Melanoplus),  все тело которой заполнено сам
кой A g a m e r m u  dacaudala С., S. e t Ch. (Из Кристи, 1936.)

паразит очень быстро растет, и внешняя и внутренняя мор
фология его резко изменяются. Кишечник, служивший резервуа
ром питательных веществ, достигает невероятных размеров, запол
няя все пространство полости тела, не занятое другими органами.
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Обычно в насекомом находится только один паразит. Через 1 — 1,5 
месяца после заражения самцы нематод покидают своих хозяев, 
пробуравливая стенку их тела, а еще через 1—2 месяца выходят 
самки. Черни падают на поверхность земли, проникают в почву, 
в которой в течение всей зимы самцы и самки держатся раздельно, 
причем каждая особь свивается в отдельный клубок.

Следующей весной происходит, последняя линька червей и ко
пуляция самцов и самок. Приблизительно в первых числах июля

I’ и r. 20Н. Поражения,вызываемые паразитически
ми нематодами. Вскрытые самки кобылок Melanoplus  

femur-rubrum  (DoG.).
А — здоровая кобылка; И — кобылка, штвазированнан 
Ацатегтг-s dneaudata С.. S. e t Ch.; заметно изменение 
половых органов. 1— яйцевод- 2 — яичники. (И з Кристи,

1936.)

начинается кладка яиц, продолжающаяся до наступления холо
дов. Следующей весной прошлогодние самки продолжают откла
дывать яйца до конца лета, когда их пищевые резервы истощаются. 
Большинство из них не переживает в почве третьей зимы.

При внешнем освидетельствовании кобылок следы заражения 
Agamermis decaudata но очень заметны. Иногда насекомое вы
глядит вялым, неспособно к продолжительному полету и брюшко 
его несколько вздуто. При вскрытии половые железы, особенно 
у самок, оказываются заметно поврежденымп. Яичники всегда 
пильно уменьшены в размерах, и зараженные самки кобылок, 
сероятно, не способны откладывать яйца (рис. 206). При выполза- 
вии паразитов насекомое всегда погибает.

47*
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M erm is  suhnigrescens Cobb паразитирует у 9 различных видов 
саранчевых (из семейства Locustidae и Tettigoniidae); два других 
вида удалось заразить искусственно. Попытки заражения других 
насекомых, например сверчков, успеха не имели.

Р и с. 207. M e r m i s  subnigrescens  Cobb — паразит кобылок.
А — недавно вылупившаяся личинка; В — яйцо с ветвящимся биссусом, форма 
которого может быть различна; В—самка, откладывающая яйца на поверхность расте

ний (не соответствует приведенному масштабу). (Из Кристи, 1937.)

Жизненный цикл этой нематоды подобен жизненному циклу 
Agam erm is decaudata С., S. et Ch., за исключением одного важного 
момента. Откладывание янц происходит не в почве, а на поверх
ности растений, на которые взбирается оплодотворенная самка 
M erm is subnigrescens (рис. 207). Кобылка заглатывает яйца при 
поедании растений. В пищеварительном канале из яиц вылупля
ются личинки, проникающие сквозь стенку кишечника в полость 
тела, где они продолжают свое развитие. Так как паразит попа
дает в организм кобылки вместе с нищей, то заражение насекомого 
может произойти в любое время его существования. Чем больше
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нимфа растет, тем больше она поедает растений и, соответственно, 
тем больше у нее шансов на заражение.

В одной кобылке может находиться более сотни паразитов, 
по обычно их бывает от 1 до 5.

В полости тела насекомого самцы нематод остаются в течение 
А—6 недель, а самки — 8—10 недель. Паразиты прокладывают себе 
дорогу через стенку тела насекомого, а затем зарываются в почву. 
Если М . subnigrescens покидает хозяина, то последний погибает. 
Если насекомое в течение своей жизни заражается несколько раз, 
то нематоды, не достигшие возраста, в котором они способны 
покинуть тело хозяина и поселиться в почве, погибают вместо 
с насекомым при выходе зрелых червей.

В отличие от Agam erm is decaudata, отдельные особи М . subnig
rescens живут в почве раздельно и очень редко самка свивается 
в клубок вместе с одним или несколькими самцами. Иногда 
происходит копуляция, но она необязательна, так как самки при 
отсутствии самцов производят жизнеспособные яйца. По сообще
нию Кристи (1937), большинство нематод выходит из тела насеко
мого в течение лета и осени, а линяет только в апреле. В июле 
самки, вследствие накопления в их теле яиц, приобретают корич
неватую окраску, а в сентябре они становятся почти черными. 
Хотя яйца в это время уже вполне жизнеспособны, откладывание 
их начинается только в мае и продолжается в течение всего лета 
до конца июля пли августа. Откладка яиц происходит днем 
в дождливую погоду или при обильной росе, когда растения 
влажные.

Перед тем как паразит покидает своего хозяина, вызывая этим 
его смерть, в теле насекомого происходит целый ряд изменений. 
Нарушаются развитие и функция половых желез, особенно 
яичников; это поражение проявляется сильнее при наличии боль
шого количества паразитов. Рост самцов и самок кобылок замед
ляется, и зараженные особи остаются на стадии нимфы значи
тельно дольше, чем здоровые.

Agamermis decaudata и M erm is subnigrescens играют важную 
роль в экономике сельского хозяйства, так как они вызывают 
гибель кобылок в природе. Выносливость М . subnigrescens делает 
ее особенно ценной для использования в борьбе с саранчовыми, 
так как огромное количество червей сможет выжить даже в тех 
местах, где плотность популяции кобылок очень низка. Кроме 
того, последний вид, повидимому, больше подходит для заселе
ния почвы, однако этот вопрос еще не достаточно исследован.

Мермитиды, паразитирующие у муравьев. Уже давно известно, 
что различные виды муравьев часто заражаются мермитидами 
и эти паразиты вызывают более или менее характерные изменения 
в организме хозяина. Иногда зараженный муравей лишь слегка
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отличается от нормального, имея несколько измененную окраску 
или немного вздутое брюшко. В других же случаях патологи
ческие изменения очень заметны н настолько меняют анатомию 
насекомого, что у зараженных особей сохраняются лишь отдель
ные признаки характерных особенностей «касты» матки, рабочего 
и солдата. Такие муравьи называются «межкастовыми» (интер
кастами).

1’ и с. 208. Примеры мермитергатиых муравьев 
(Pheidole).

А —  нормальный рабочий; 1>, В — рабочий муравей, в 
брюшке которого виден спирально свернутый червь  (вид 

сверху и сбоку). (Из В. Уилера,  1910.)

«Интеркасты» не однотипны и иногда известны под различными 
названиями. «Мермитогинов» можно встретить среди представи
телей рода Lasius, у которых зараженные самки сходны с нор
мальными, однако головки у них обычно маленькие, крылья коро
ткие, а брюшко несколько раздуто. Несколько различных «интер- 
кастов» можно встретить у насекомых рода Pheidole. Их называют 
«мермитергатами», и у них сочетаются признаки матки, рабочего 
н солдата. Чаще всего они похожи на рабочих и солдат (рнс. 208).

Пять типов таких аномалии были распознаны (В. Уилер, 1928). 
Два типа «интеркастов» были обнаружены у Pheidole pa llidu la  
(Nyl.). Один нз них лишь слегка отличается от нормального, 
другой представлял собой измененный тип солдата, и Вандель 
(1930) назвал его «мермитостратиотом», сохраняя термин «мерми- 
тергаты» для определения измененного типа рабочего.

Жизненный цикл нематод (A gam erm is , Ilexamermis, Л llomer- 
mis  и др. ), паразитирующих у муравьев, очень мало изучен.
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Заражение круглыми червями в некоторых случаях, очевидно, 
происходит через рот; в большинстве же случаев т т ь  его неиз
вестен. Так, о путях заражения Allom erm is myrmecophila (Baylis), 
паразитирующего у муравьев Lasius alienus (Forst), L. f lavus  
(Fabr.) и L. niger (Limi.) в Англии, Германии и, вероятно, других 
странах, существуют самые различные мнения. Краули и Бейлис 
(1921) полагают, что муравьи заражаются еще на личиночной 
стадии развития, тогда как Гёсевальд (1929, 1930) приводит дока
зательства, что яйца нематод заглатываются взрослыми насеко
мыми. Конец жизненного цикла мермитид также неизвестен. 
Вероятно, после того как нематода заканчивает свое развитие, 
она покидает насекомое, выходя либо через анальное отверстие, 
либо в промежуток между двумя брюшными хитиновыми пластин
ками. Затем червь зарывается в почву и откладывает огромное коли
чество яиц. Самцов никогда не обнаруживали; повидимому, самка 
способна вырабатывать жизнеспособные яйца и без копуляции.

Alla ntonemat idae
Allan tonem atidae представляют собой многочисленную груп

пу паразитирующих у насекомых нематод, жизненный цикл 
которых совершенно иной, чем у прочих видов круглых червей. 
С общебиологической точки зрения они играют важную роль 
в уменьшении числа насекомых в природе, так как не только 
убивают огромное количество особей, но часто стерилизуют своих 
хозяев, лишая их возможности откладывать жизнеспособные яйца. 
Поэтому общее разрушительное действие этих паразитов на попу
ляцию насекомых должно быть очень значительным.

По описанию Кристи. (1941), половозрелые самки находятся 
в полости тела насекомого обычно в очень небольшом, часто в един
ственном числе. Здесь же, в полости тела, откладываются яйца и л и  
выходят уже вылупившиеся л и ч и н к и . И в том п в другом случаях 
молодые личинки развиваются в теле хозяина, проходя одну или 
две линьки (в зависимости от вида червя) и затем покидают тело 
хозяина, причем паразит либо пропинает в пищерарнтелытый ка
нал насекомого и выходит через его анальное отверстие, либо, 
у самок, пробирается в половые органы и выходит через половое 
отверстие. В большинстве случаев нематодами заражаются и сам
цы и самки насекомых.

В течение этого периода червь линяет по крайней мере один 
раз, а в большинстве случаев, вероятно, два раза и превращается 
во взрослую особь.

К моменту проникновения в нового хозяина самка нематоды 
очень увеличивается в размере. Тело ее обычно изгибается с брюш
ной стороны, и она приобретает колбасовидную форму; однако 
это не является общим правилом. Если самке не удается отложить
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яйца в полость тела насекомого, то ее матка, под давленном яиц 
и развивающихся личинок, растягивается, заполняя большую 
часть тела, а другие органы дегенерируют. Обычно личинки через 
влагалище червя выходят в полость тела насекомого. У  некото

рых видов нематод тело самки увели
чивается недостаточно для того, чтобы 
вместить расширяющиеся половые ор
ганы. Например, у Sphaerularia bombi 
Dui'. матка через влагалище выворачи
вается наружу и вся половая система 
развивается вне тела червя. Эта «вы
павшая» матка до такой степени уве
личивается, что само тело червя кажет
ся лишь рудиментарным придатком, ли
шенным какой-либо функции (рис. 209).

В описании этой группы нематод 
Кристи отмечает наличие некоторых 
отклонений от типичного жизненного 
цикла. В некоторых случаях сампы, 
так же как и самки, проникают в по
лость тела насекомого. Иногда же сам
цы h  самки ведут свободный образ 
жизни, а паразитами являются личинки. 
У некоторых видов встречается гетеро
генный жизненный никл, в котором 
партеногенетическое поколение чере
дуется с половым. Из этой обширной 
группы паразитических нематод очень 
трудно выбрать характерные примеры. 
Мы попытаемся лишь отметить глав
ные моменты жизненного цикла неко
торых видов и описать некоторые ин
тересные биологические и патологичес
кие взаимоотношения, существующие 
между паразитом и его хозяином-пасе- 
комым.

Р и с .  209. Женская по
ловая система нематоды 
Sphaerularia bombi Duf; к 
концу вывернутой матки 
прикреплено маленькое тело 

самого червя.

(Из Лепкарта, 1?87.)

A lla n t о пет  at i Пае, паразитиру
ющие у жуков. Около 100 лет тому назад 
Лейди обнаружил в полости тела жука 

Popilius interruptus (Linn.) нематоду, в настоящее время известную 
под названием Chondronema passali (Leidy) (рис. 210). В популяции 
жуков обычно наблюдается высокий процент заражения этим чер
вем, и в каждом насекомом может содержаться от 500 до 1000 пара
зитов, находящихся на всех стадиях развития, за исключением 
взрослых особей. Покинувшие тело хозяина самцы и самки никогда
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не ведут паразитического образа жизни, а обитают в ходах, про
деланных жуком в гниющих бревнах и пнях. Яйца развиваются в 
теле самки червя, а очень молодые личинки, вероятно через рот, 
попадают в организм насекомого.

Р и с. 210.

А —  Chondronema pcurali (L e idy )— паразит жука Popilius 
interruptus (L inn .); взрослая личинка из полости тела хо
зяина (по Кристи и Читвуду, 1931); Б —  AUantonema mi- 
rable Leuck. —  паразит большого соснового слоника 
(Hylobius abiëliз Linn.); зрелая предпаразитарнай самка 

после копуляции. (По Вюлькеру, 1923.)

В Европе Allantonema mirable (Leuck.) можно иногда обнаружить 
в полости тела большого соснового слоника llylohius abiëtis (Linn.), 
В отличие от большинства Allan to nematidae, взрослая самка этого 
червя имеет овальную форму, около 1,5—2 мм в длину п 0,75— 
] мм в ширину. Она представляет собой мешок, заполненный 
маткой, содержащей яйца и личинки. Личинки попадают в полость 
тела хозяина, линяют дважды и, проникнув в кишечник насеко-
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мого, покидают его тело через анальное отверстие. Это происходит 
обычно но соседству с тем местом, где насекомое откладывает свои 
яйца, и, таким образом, самка нематоды после копуляции может 
проникнуть в полость тела личинок долгоносика.

В 1921 г. Кобб сообщил о нахождении у жука Diabrotica vitta
ta (Fab.) круглого червя, названного нм Ilowardula benigna Cobb.

Реже он паразитирует у D . tri-  
vittata  (Manu.) н D. duodecimpun- 
ctata (Fab.). Личинки нематоды 
выходят наружу вместе с яйца
ми насекомого. Этот червь встре
чается как у самцов, так и у 
самок жука, но судьба его ли
чинок у самцов неизвестна; 
возможно, что при копуляции 
насекомых они переходят в 
тело самок жука.

У короеда-типографа ( f ps  
tyjiographus I . i nn. )  паразитиру
ют по крайней мере два вида 
Allantonematidae: Aphelenchulus 
diplogaster  (Linst.) и Parasity-  
lenchus dispar, подвид typographi  
Fuchs.

У короеда Pityogenes biden- 
tatus (llbsl.) обнаружен Aphe
lenchulus tomici Bov., который 
подобно A. diplogaster  покидает 
хозяина через его анальное 
отверстие и ведет свободный 
образ жизни в экскрементах, 
скопляющихся в ходах, проде

ланных жуком. Некоторые виды нематод из рода Bradynema  
также встречаются у жуков.

A l l a n t o n e m x t i d a e ,  паразитирующие у мух. Из Allantone
matidae, паразитирующих у мух, наиболее известна Tylenchinema 
oscinellae Goodey, открытая Гудсом (1930) в Англин в полости 
тела шведской мухи (Oscinella f r i t  Linn.). У этой мухи в течение 
года образуются три поколения, и поэтому жизненный цикл червя, 
полностью соответствующий жизненному циклу насекомого, так
же включает три поколения. В полости тела насекомого самка 
нематоды рождает живых личинок. Личинки собираются в гемоне- 
лс и продолжают свое развитие; затем через пищеварительную 
систему и анальное отверстие насекомого паразиты покидают его. 
После короткого периода свободной жизни оплодотворенная самка

Р и с .  211.  Scatonema wütkeri  Bov. - 
паразит Scalopse fuscipes  Meig.

.4— взрослая самка через несколько дней 
после проникновении в тело хозяина* 
Ь — с а м т ,  заполненная личинками. (По 

Бовьену, 1932.)



ЗАРАЖ ЕНИЕ НЕМАТОДАМИ 747

проникает. л полость тола личинки ншсдскои мухи, возможно 
путем нробуравливания стенки тела. Патологическое действие па
разита внешне ничем не прояв
ляется. Однако и у самцон и у 
самок насекомых наблюдается 
паразитическая стерилизация 
(кастрация). Иногда берет верх 
насекомое, его половые органы 
восстанавливаются до нормаль
ного состояния, а нематода пе
рестает расти и дегенерирует.

Мелкое двукрылое насеко
мое Scatopse fuscipes Meig. из
вестно в качестве хозяина Scato- 
петпа wülneri, паразитирующего 
в полости его тела и описанного 
Бовьеном в 1932 г. Эта немато
да особенно интересна тем, что 
ее потомство может достичь 
полной зрелости и даже копу
лировать внутри материнской 
матки пли в полости тела хо
зяина (рис. 211). Жизненный 
цикл паразита может закон
читься н течение нескольких 
недель, нока его хозяин нахо
дится еще на личиночной ста
дии развития. Период свободной 
жизни очень короток. Самки 
червя проникают через стенку 
тела личинки мухи почти в 
любой точке его поверхности.
Большинство личинок насеко
мого содержит одного, некото
рые — двух i i , очень редко, 
трех паразитов. Присутствие че
рвя почти не влияет на взрослое 
насекомое и не вызывает у него 
бесплодия. Однако если хозяи
ном паразита является личинка 
насекомого, то нематода запол
няет большую часть полости ее 
тела, причем жировое тело используется паразитом и личин
ка погибает.

I!eterotylenchus aberrans  Бо\’., описанная в Данни Бовьеном 
(1937), паразитирует н полости тела луковой мухи (11 у lern уа anti-

Р и с. 212. Схема жизненного цикла 
H e le r n iy le n c h i i s  a b e r ra n s  Hoy. — иара- 
:и;та лукенкш мухи H y l e m y a  a n t i q u a  

(Meig.).
Зрелая  самца полового поколения (А) от- 
нладываст ийна (7>), из которых разви
ваются еамЕШ нартеногенетпческого поко
ления (11); последние откладывают яйца 
(Г); вылупившиеся из них личинки (£.’) 
проникают в половые органы самки мухи 
и выходят пз нее через половое отверстие; 
затем они развиваются вне тела хозяина 
в зрелых особей полового поколения (3) и 
копулируют, после чего самцы погибают; 
оплодотворенные самки (Я») проникают в 
тело личинки мухи; во время роста и 
о к у к л и в а н и я  личиш .н  мухи самка червя  
растет 07). достигает половозрелости 
(А) и откпады вает  яйца  (IS). (И з К р и 

сти, 1941.)
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qua Meig.). В каждом насекомом обычно совместно с огромным 
количеством мелких зрелых самок (партеногенетнческое поко
ление) находится от одной до четырех крупных взрослых самок 
(половое поколение). Размножающиеся самки откладывают 
яйца в полость тела хозяина, где они развиваются в партеногене- 
тических самок (рис. 212). Последние в свою очередь откладывают 
яйца в полость тола насекомого, и из них выходят личинки, дающие 
самцов и самок червя. Когда эти личинки достигают стадии послед
ней линьки, они проникают в яичники хозяина, скопляются 
в яйцеводах и выходят из его тела через половое отверстие. Зара
женные самки мух бесплодны, так как их яичники не могут раз
виваться; самцы, вероятно, сохраняют способность к оплодотво
рению. Жировое тело насекомого сильно уменьшается в объеме. 
Каким путем нематоды выходят из тела самцов насекомых (если 
ото происходит), еще не установлено. Во время свободной жизни 
черви достигают половозрелого состояния и копулируют, после 
чего самцы погибают, а самки проникают в полость тела насеко
мого, вероятно прободая стенку его тела.

Другой вид нематод, паразитирующих у двукрылых насеко
мых, представлен T rip iu s  gibbosus (Leuck.), обнаруженным в Гер
мании у Cecidornyia p in i  (DeG.).Во время паразитического разви
тия самки нематоды ее матка через влагалище постепенно вывора
чивается наружу. В таком положении матка продолжает разви
ваться до тех пор, пока не превращается в овальное образование, 
прикрепленное к крошечному тельцу собственно паразита.

Fergusobia currieri (Cur.) встречается в Австралии у орехотворок 
из рода Fergusonina. Эта нематода находится также в галлах, 
образованных насекомыми, и может считаться настоящим расти
тельным паразитом. Некоторые авторы определяют се взаимо
отношения с насекомыми не как паразитизм, а как особый впд сим
биоза (мутуализм); это очень необычная комбинация паразитизма 
и мутуализма, зависящая от того, является ли хозяином растение 
или насекомое.

Allantonematidae,  паразитирующие у других насекомых.
Одной из наиболее интересных нематод, паразитирующих у насе
комых, является Sphaerularia bombi I)uf.,живущая у некоторых 
видов Bombus (шмелей), а также у ос ■— Vespa rufa  Linn, и Vespa 
vulgaris  Linn, в Европе и Северной Америке. В каждом насекомом 
находится один или несколько червей. Жизненный цикл S. bombi 
типичен для Allantonematidae-. яйца откладываются в полость тела 
хозяина, и личинки после некоторого периода развития покидают 
тело насекомого через анальное отверстие н проникают в почву. 
Здесь они достигают зрелости и копулируют; самцы погибают, а 
самки попадают к новому хозяину, которым обычно является матка 
шмеля. Заражаются только .матки, потому что они зимуют в почве
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л осенью во время зарывания в землю оказываются доступны для 
проникновения нематод. .Яичники, зараженной шмелиной матки 
запаздывают в развитии и дают лишь немного (или вовсе не да
ют) яиц; такие матки шмелей, вероятно, никогда не основывают 
семей.

В теле насекомого самка S. bombi очень мало пли совсем не 
увеличивается в размере, однако ее матка постепенно выворачи
вается наружу. Вывернутая матка увлекает за собой и другие 
органы размножения, а также видоизмененный кишечник или 
«жировое тело». «Выпавшая» матка увеличивается до невероятных 
размеров, тогда как тело самого паразита оказывается крошечным, 
лишенным функций придатком, который может даже отвалиться 
(см. рис. 209). Патологические изменения, наблюдаемые у зара
женных шмелей главным образом в яичнике, описаны Палмом 
(1948), который считает эту нематоду истинно патогенным 
паразитом.

Трипе A ptino thrips  rufus  (Gmelin) служит хозяином «Tylenchus» 
ар  tini Sharga. Эта нематода откладывает яйца в полость тола, хозяи
на, а личинка покидает тело насекомого через пищеварительный 
канал и анальное отверстие. Allantonematidae  паразитируют 
также у тлей и уховерток.

ВОЛОСАТИ КИ ( N E M A  ТО М О П  Г ИЛ)

Nematomorpha, или Gordiaceae, очень сходны с нематодами, 
с той разницей, что они обычно крупнее, более правильной цилин
дрической формы, тело их тупо закруглено на обоих концах и ку
тикула слабо окрашена. Жизненный цикл их, несмотря на нали
чие анатомических и физиологических различий, по многом подо
бен жизненному циклу мермитид. Вследствие внешнего сходства 
с толстым волосом их называют «волосатиками». Насекомые, 
двупарноногие, моллюски и ракообразные служат их излюблен
ными хозяевами.

Заражение насекомых происходит при заглатывании личинок 
волосатика или его цист вместе с пищей или водой. Проглоченная 
хозяином циста вскрывается, и вылупившаяся личинка, пробо
дая стенку кишечника, попадает в полость тела хозяина. Если 
насекомое достаточно велико, личинка может закончить свое раз
витие в его теле; если же оно очень мало, то зараженный организм 
служит лишь промежуточным хозяином, и червь достигает зре
лости только после того, как это насекомое будет съедено окон
чательным хозяином. Выйдя из тела хозяина, самцы и самки копу
лируют, и вскоре происходит откладка яиц. Зрелые черви могут 
жить в свежей воде, а также в иле больше 6 месяцев.

Промежуточными хозяевами Nematomorpha  часто служат мелкие 
водяные насекомые (например, Chironomidae, Ephemeridae, Tri-
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chop te га). Если эти насекомые не окажутся съеденными другими 
насекомыми, то черви больше года могут оставаться в их теле, 
а .чатом дегенерируют и рассасываются тканями хозяина. I? случае 
же если промежуточный хозяин будет съеден хищными или все
ядными насекомыми, паразит завершает свое развитие в теле окон
чательного хозяина. В некоторых случаях, когда окончательное 
развитие волосатика происходит в наземных насекомых, его про
межуточными хозяевами могут быть головастики, молодые, толь
ко что завершившие метаморфоз лягушки, а также моллюски. 
Фплипьев и Стекховеи (1941) дают следующий перечень групп 
насекомых, служащих хозяевами волосатиков: жесткокрылые 
(Sil])hidae, Tenebrionidae, Dytiscidae), прямокрылые (Tettigoniidae, 
fjocustidae, Mantidae, Blattidae), стрекозы и ручейники.

Вредное действие волосатиков на их хозяев обычно но очень 
велико. Иногда уменьшается жировое тело насекомого; могут про
изойти и другие слабо выраженные анатомические пли гистоло
гические изменении. У некоторых же насекомых (например, 
Carabidae) под влиянием паразита происходит уменьшение жиро
вого тола и, кроме того, дегенерирует половая система, что при
водит к кастрации хозяина. Функция кишечника также может быть 
нарушена. Некоторые насекомые погибают при выходе из них 
червей, другие же переносят этот процесс и продолжают нормаль
ное существование.

Nemalomorpha  очень широко распространены н встречаются 
в морской и пресной воде, у насекомых, ведущих наземный или 
водный образ жизни. Большинство приведенных памп форм при
надлежит к двум семействам: Crort/tïrfae и Chordodidae. Первое содер
жит единственный имеющий значение род Gordius, а второе вклю
чает род Chordodes и 7—8 других родов.

ПЛОСКИЕ ЧЕРНИ ( P L  Л  Т  Г  11 E L M  J  X T  И  E S )

Лишь несколько видов плоских червей известны в качестве 
паразитов насекомых, и в большинстве случаев последние служат 
для них лишь промежуточными хозяевами. В качестве примера 
можно указать на D ipylid ium  caninum  (I лип.), пенсия тыквовидного 
(у блох), карликового цепепя J/ymenolepis папа (v. Sieh.) (у блох 
и, возможно, у некоторых жуков), / / .  diminuta  (Hud.) (у некоторых 
чешуекрылых, уховерток-, блох, жуков и тараканов), l la illie tina  
echinobothrida (Meg.) (у муравьев), Н . ceslicillus ( Mol i n) (у некоторых 
жуков), Moniezia benedeni (Мои.) (у некоторых клещей) и Choano- 
taenia infundibulum  (Bloch.) (у комнатной мухи и навозных жуков).

Интересный случай паразитирования плоского червя у насе
комого сообщили Субраманиам и Манду (1944) из Индии. Эти ав
торы в жировой ткани флеботомуса (Psychodidae) обнаружили кро
шечный плероцеркопд (Sparaganum ). У червя были заметны боко
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вые ответвления тела и сегментация, и он имел маленький, рас
ширяющийся на конце сколекс. Характер взаимоотношений меж
ду червем и его хозяином не выяснен.

Из небольшого числа известных случаев связи между тремато
дами и насекомыми можно привести обнаружение церкарий Рго-  
sthogonimus pellucidus (v. Linst.) — паразита уток — в нимфах 
стрекоз, в частности у Libellula quadrimaculata Linn. Птицы зара
жаются при поедании стрекоз.
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ПАТОЛОГИЯ НАСЕКОМЫХ И БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
МЕТОДЫ БОРЬБЫ С ВРЕДНЫМИ  

НАСЕКОМЫМИ

11а протяжении всей книги мы постоянно возвращались к во
просу об использовании микроорганизмов для биологической борь
бы с насекомыми-вредителями. Однако у нас не было подходя
щего случая обсудить эту проблему со всех сторон, и мы попы
таемся сделать это в настоящей главе.

Читателю рекомендуется обращаться также к главе VI, где 
рассмотрена эпизоотология болезней насекомых, имеющая непо
средственное отношение к большинству вопросов, разбираемых 
в данной главе.

При рассмотрении проблемы биологических методов борьбы 
с насекомыми путем использования патогенных микроорганизмов 
следует помнить, что она представляет собой лишь часть биоло
гического комплекса, составляющего предмет экологии насекомых. 
Кроме того, борьба с вредными насекомыми с помощью микро
организмов часто служит лишь дополнением к борьбе с ними 
при помощи паразитических насекомых и хищников. Действи
тельно, многие принципы и правила борьбы с насекомыми-вре
дителями с помощью других насекомых почти полностью сов
падают с правилами борьбы с помощью микроорганизмов. При
менение патологии насекомых к борьбе с ними (т. е. бактериаль
ное уничтожение насекомых) следует рассматривать как неотъ
емлемую часть общей проблемы, обычно называемой «биологи
ческими методами борьбы» . Поэтому этот раздел должен интере
совать энтомолога в такой же мере, как и вся проблема биологи
ческой борьбы в целом. К сожалению, рядовой энтомолог не 
вполне представляет себе и но оценивает надлежащим образом 
весь объем этой проблемы. В некоторых местах, например в Авст
ралии и в определенных участках США, были широко использо
ваны биологические меры борьбы с насекомыми-вредителями; од
нако даже и в этих местах плохо представляют себе ценность 
этого метода для сельского хозяйства. Г1о сравнению с другими 
областями энтомологии на разработку вопросов, связанных с био
логическими мерами борьбы, обращается слишком мало внимания.

К самой идее использования микроорганизмов для уничтоже
ния насекомых-вредителей в некоторых недостаточно осведом
ленных кругах проявляется недоверие и даже отвращение. Такой
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скептицизм становится отчасти понятным, если вспомнить о многих 
широко разглашавшихся попытках, кончавшихся, как правило, 
полной неудачей. Конечно, многие из этих неудач объясняются 
поверхностными и необдуманными исследованиями, однако вы
званное ими разочарование заслонило перед многими истинные 
возможности этого метода в том случае, когда он опирается на 
непоколебимые научные данные и исчерпывающее знание много
численных связанных с ним факторов.

Несомненно, что главным камнем преткновения в широком 
использовании микроорганизмов для уничтожения насекомых 
было незнание объекта и невозможность регулирования раз
личных факторов среды, которые играют главенствующую 
роль в экологии заболеваний. Следует вновь подчеркнуть, что 
гибель некоторых насекомых иод действием микробов посто
янно происходит в природе и без вмешательства человека. Кроме 
того, в естественных условиях среди насекомых время от времени 
вспыхивают эпизоотии, значительно уменьшающие численность 
их популяции. Поэтому независимо от того, признает ли энтомо
лог эффективность влияния микробов на популяцию насекомых 
или нет, в природе оно существует и имеет большое значение. 
Однако искусственное применение микроорганизмов — дело со
всем иное. За немногими исключениями использование микробио
логического метода борьбы с насекомыми будет успешным лишь 
при правильной постановке проблемы и проведении строго науч
ных опытов компетентными исследователями.

Сравнение способов борьбы с насекомыми при помощи иасе- 
комых-энтомофагов и микроорганизмов, болезнетворных для н а
секомых. Совершенно естественно, что первая стадия изучении 
проблемы биологических методов борьбы с насекомыми заключа
лась в исследовании роли паразитов насекомых и хищных насеко
мых. Последние в конце концов лежат в сфере интересов энтомо
лога, и изучение их связано с хорошо знакомыми ему методами 
и приспособлениями. Микроорганизмы находятся за пределами 
специальности энтомолога, н способы пх исследования резко от
личны. Поэтому понятно, что в проблеме биологических методов 
борьбы интересы энтомолога сосредоточиваются на выяснении 
роли паразитических и хищных насекомых. Для патолога насеко
мых было бы очень полезно время от времени пересматривать 
и обдумывать новые сведения, полученные прн этих исследовани
ях. Особенно правильно это было бы по отношению к новым дан
ным, касающимся проблемы популяции насекомых. Проблема 
популяций насекомых в связи с применением биологических мето
дов борьбы была подробно разобрана X. Смитом (1939) с точки 
зрения выяснения роли хищников и паразитов насекомых. Тем 
не менее, мы считаем вполне целесообразным вкратце обрисовать

48*
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влияние микробных заболеваний на плотность популяций насе
комых, пользуясь высказываниями X. Смита о биологических 
методах борьбы вообще.

X. Смит считает, что удивительную устойчивость и непрерыв
ные изменения плотности популяций животных можно сравнить 
с колебаниями погоды, которая, изменяясь изо дня в день, остается 
относительно стабильной на протяжении длительных периодов 
времени. Подобную статику и динамику плотности популяций 
следует очень тщательно отмечать для определения эффективности 
биологического или какого-либо иного агента, потому что одни 
и те же факторы могут действовать по-разному на различные осо
бенности популяции. Несмотря на то, что различные агенты, 
используемые в качестве биологических методов борьбы, уже по 
своей природе не могут не зависеть от таких физических факторов, 
как климат, мы можем, по мнению X. Смита, оценивать их дейст
вие на плотность популяции независимо от остальных окружаю
щих условий, так как климат влияет в основном на степень, а не 
на качество их действия.

Основными факторами биологической борьбы, изменяющими 
плотность популяции насекомых, являются паразиты насекомых, 
хищники и микробные заболевания. Они характеризуются тремя 
особенностями: потенциальной способностью размножения (био
тический потенциал), «эффективной» скоростью размножения и спо
собностью или вероятностью обнаружения восприимчивого хозя
ина. Что касается специально паразитов насекомых и хищников, 
то последняя особенность для них должна означать эффектив
ность в обнаружении насекомых. Хотя эти три пункта рассматри
ваются обычно применительно к паразитам насекомых и хищни
кам, их вполне можно распространить и на патогенные микроорга
низмы. В последнем случае мы оказываемся в сфере интересов 
эпизоотологии. X. Смит считает, что так как в стабильном сообще
стве1 на каждую материнскую особь паразита выживает предпо
ложительно только одна дочерняя особь, то потенциальная спо
собность размножения паразитов насекомых или хищников сама 
по себе очень мало или совсем не влияет на плотность популяции 
хозяев; что эффективная скорость размножения паразитов насе
комых или хищников изменяет степень колебаний плотности попу
ляции и что «в устойчивом состоянии, когда среднее колебание 
плотности популяции хозяина равно нулю, среднее колебание по
пуляции паразита также должно быть равно нулю, независимо 
от степени плотности популяции. Поэтому в устойчивой популяции

1 Стабильность сообщества — понятие весьма относительное и времен
ное. Поэтому предположительное установление пропорции выживаемости 
паразитов является условным и ненадежным для предложения практических 
ныводов. ( П р и м .  ред. )
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процент хозяев, поражаемых паразитом, не определяет влияния 
последних на изменение среднего уровня плотности популяции».

У микроорганизмов упомянутое выше соотношение между роди
телями и потомством несколько иное, и утверждение, что из потом
ства каждого паразита выживает только один дочерний организм, 
следует толковать иначе. Остается справедливым, что в природе 
в стабильном сообществе у данного вида патогенных организмов 
количество «потомков», вероятно, довольно постоянно. Однако 
аналогия между наразитамн-насекомыми и паразитами-микробами 
становится менее явной, если вспомнить, что микроорганизмы не 
всегда нуждаются в хозяине и при наличии подходящих условий 
могут размножаться и вести сапрофитный образ жизни в течение 
неопределенно долгого времени вне тела своего хозяина. Даже 
микроорганизмы, являющиеся постоянными паразитами насеко
мых, в стадии спор могут скапливаться в определенном участке 
и значительном количестве. Однако этот случай можно также вклю
чить в понятие эффективной скорости размножения, которой, как 
подчеркивает X. Смит, нельзя пренебрегать, так как влияние насе- 
комого-энтомофага на степень изменения плотности популяции 
хозяина определяется разностью между эффективными скоростями 
размножения хищного насекомого и его хозяина. То же самое 
можно сказать и о патогенных организмах.

В отношении влияния насекомых-энтомофагов на плотность 
популяции хозяина наибольшее значение приобретает способность 
этих насекомых найти пли обнаружить хозяина. Подобной же 
способностью обладают и энтомофильные микроорганизмы, име
ющие целый ряд различных приспособлений для ее осуществления. 
Такие приспособления, облегчающие проникновение паразита 
в восприимчивого хозяина, имеются либо у самого паразита, либо 
у насекомого-хозяина. Например, споры многих грибов Entomo
phthoraceae в большей или меньшей степени способны прилипать 
к кутикуле своего хозяина. Организм насекомого-хозяина, со 
своей стороны, может препятствовать или же способствовать 
проникновению патогенного паразита либо вследствие паличия 
или отсутствия специфического иммунитета, либо обладая особыми 
приспособлениями, механически затрудняющими проникновение 
в него микроорганизма. Весь вопрос сводится к эффективности 
имеющихся у микроорганизма средств к распространению. Конеч
но, при этом имеет значение и степень распространения хозяев. 
Возможность использования микроорганизмов (так же, как и на
секомых-энтомофагов) в борьбе с вредителями в большой мере за
висит от комбинации двух моментов: распространения хозяев и 
способности микроорганизмов к саморасиространению или пере
носу с помощью ветра, воды или путем контакта. В отношении 
микроорганизмов мы можем согласиться с общим заключением 
X. Смита о том, что с насекомыми, расселяющимися отдельными
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колониями, можно бороться при помощи насекомых-энтомофагоп 
(и эптомофильных микроорганизмов), обладающих довольно сла
бой способностью находить хозяина, тогда как в борьбе с насеко
мыми, рассеивающимися равномерно по всем направлениям, сле
дует использовать только те организмы, у которых хорошо развита 
способность к обнаружению хозяина. Поэтому степень, в которой 
нам удается облегчить распространение данного микроорганизма, 
помогает определить его ценность в качестве фактора биологи
ческих методов борьбы с вредителями.

Интенсивность распространения микроорганизмов можно было 
бы сравнить со слабой способностью к обнаружению хозяина у 
пасекомых-хищников, использование которых вообще не обещает 
таких успехов, как использование паразитов насекомых. Однако 
n отличие от микроорганизмов личинка хищного насекомого почти 
неспособна передвигаться и для достижения зрелого состоя
ния нуждается в последовательном ряде хозяев. Микроорганизмы, 
наоборот, могут быстро распространяться на большие участки при 
помощи различных физических агентов (ветер и др.) и для заверше
ния своего развития и дальнейшего размножения нуждаются толь
ко в одном хозяине.

Болезнн как фактор экологии насекомых. Из предыдущих па
раграфов явствует, что проблема биологических методов борьбы 
с вредными насекомыми в основном сводится к проблеме популя
ций. X. Смит (1935), кроме того, отмечает, что эта проблема в ос
новном касается экологии, так как целыо ее является изменение 
плотности популяции данного вида путем изменения его жизнен
ных условий. Экологи насекомых обычно считаются со значением 
таких абиотических факторов, как свет, температура и влажность 
(см. ниже) и таких биотических факторов, как хищники п паразиты. 
Однако в большинстве случаев они или полностью игнорируют 
экологическое значение болезней, или сообщают о них лишь мимо
ходом.

Несмотря на то, что почти на каждой странице нашей кни
ги мы стремились подчеркнуть значение заболеваний насеко
мых для их экологии, мы хотим обратить здесь специальное 
внимание на этот вопрос, так как считаем, что изучение связи 
между патологией и экологией насекомых, т. е. исследование 
болезней насекомых (независимо от пх использовании в качестве 
биологических методов борьбы), очень важно и может много дать 
для изучения экологии насекомых.

Выше мы упоминали, что влияние заболевания на какой-либо 
определенный впд насекомых проявляется в изменении плотности 
популяции этого вида и в нарушении биологического равновесия 
в существовании этого вида в природе. Болезни, несомненно, явля
ются важным фактором окружающей среды, противодействующим
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«жизненному потенциалу» (потенциал размножения и потенциал 
выживания) данного вида насекомых. К сожалению, мы не обла
даем точными экспериментальными данными об экологическом 
подавлении плотности популяции (что дают болезни) или, иначе 
говоря, об основной роли болезней в экологии насекомых '. Одна
ко при отсутствии прямых экспериментальных данных псе же 
можно сделать некоторые обобщения и установить определенные 
закономерности относительно влияния как заболеваний, так и 
хищников и паразитов насекомых. Одно время существовали по 
крайней мере два направления во взглядах на проблему биоло
гического равновесия: климатическое и биологическое (направ
ление так называемого математического анализа несколько отли
чается от обоих).

Главным сторонником климатического направления был Бо- 
денхеймер (1928), по мнению которого плотность популяции 
насекомых в значительно большей степени регулируется кли
матом, чем такими факторами, как хищники, паразиты насе
комых и заболевания. Позже (1938) он изменил свою точку 
зрения и признал, что недооценивал роль биологических факто
ров. Возможно, что изменение взглядов Бодснхепмсра произошло 
под влиянием веских аргументов, приведенных биологической шко
лой, главой которой является X. Смит. Представители биологи
ческой школы различают «факторы, влияющие на плотность» 
(т. е. паразиты и болезни), и «факторы, не влияющие на плотность» 
(климат, хотя и ire всегда). На основании теоретических соображе
ний и практических данных X. Смит (1935) и др. полагают, что 
влияние паразитов, хищников и болезней имеет большое значе
ние для установления средней плотности популяции, и поэтому 
попытка снизить эту плотность путем искусственного введения 
указанных организмов вполне законна и научно оправдана. По 
мнению X. Смита, ограниченность возможности уменьшения плот
ности популяции биологическими методами часто зависит не от 
неправильной постановки проблемы, а от того, что по многих 
случаях среди вредных насекомых в естественных условиях их 
существования отсутствуют «факторы, влияющие на плотность» 
с достаточно смертоносным действием, чтобы их можно было 
с. успехом применить к новым хозяевам.

Конечно, многие вопросы экологии следовало бы рассматри
вать в связи с изучением болезней насекомых, it м ы  старались 
придерживаться этой установки на протяжении всей книги. Мы

1 Читателю, интересующемуся теоретической стороной проблемы нлня- 
1шя биологических методов борьбы с вредителями на изменение плотности 
популяции, мы рекомепдуем обратиться к работам Боденхеймера (1928, 
1938), В. Томпсона (1930), Чэпмена (1931), Никольсопа (1933), Гаузе (1934) 
и X . Смита (1935). Материал по этому вопросу можно наш и также в некото
рых работах Р. ТТирла и др. бностатнетииов.
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упоминаем здесь о важности изучения закономерностей популяции 
для того, чтобы подчеркнуть значение роли биотических факторов 
среды в экологии насекомых. Эта роль становится особенно ясной 
при наличии эпизоотий, которые вызывают необходимость борьбы 
с этим бедствием, но проблема сохранлет свое значение и в период 
отсутствия эпизоотий. Регулярные или периодические естествен
ные вспышки заболеваний среди насекомых являются важным 
экологическим фактором, независимо от того, рассматриваются ли 
они с точки зрения их практического применения в качестве био
логического метода борьбы или общей экологии насекомых.

КРАТКИЙ ОБЗОР ПЕРВЫ Х ПОПЫТОК БО РЬБЫ  
С ВРЕДНЫМИ НАСЕКОМЫМИ ПРИ ПОМОЩИ ИСКУССТВЕННОГО 

РАСПРОСТРАНЕНИЯ МИКРООРГАНИЗМОВ

Значение использования различных видов микроорганизмов 
для борьбы с некоторыми вредными насекомыми обсуждалось на 
протяжении всей книги; однако нам представляется полезным дать 
краткую сводку всего сказанного и попытаться сделать при этом 
некоторые обобщения.

Бактерии

Многие попытки использования бактерий в борьбе против 
вредных насекомых, проделанные в прошлом, совершенно анало
гичны проводившимся в конце X IX  столетия попыткам уничтоже
ния крыс и мышей путем вызывания у них дизентерийных забо
леваний (см. Данич, 1895). Вначале появились сообщения о боль
ших успехах; затем энтузиазм несколько угас, и наконец метод 
был заброшен. Так же обстояло дело с первыми, сильно разрекла
мированными, попытками использовать бактерий для борьбы с вред
ными насекомыми. Мы имеем в виду применение так называемой 
Coccobacillus acridiorum  и вызываемые ею дизентерийные заболе
вания у кобылок.

Coccobacillus acridiorum  d’IIer.-Aerobacter aerogenes var. acri
diorum  d’IIer. была впервые выделена д’Эреллем в Юкатане 
(Мексика) из саранчи рода Schistocerca. Во время своего пребыва
ния в Мексике д’Эрелль отметил высокую смертность среди саран
чи, прилетавшей из Гватемалы. В 1910—1911 гг. эпизоотия была 
очень сильна и к 1912 г. настолько сократила численность саранчи, 
что нашествия ее на Мексику не произошло. Путем искусственного 
распространения бактерий д’Эрелль добился полного успеха 
в борьбе с Schistocerca не только в Мексике, но и в Аргентине 
и Тунисе, хотя в последнем случае он одновременно с биологи
ческими применял и механические методы борьбы. Некоторые 
авторы подтвердили положительные результаты д’Эрелля, другие
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их полностью опровергали. Последние оказались в большинстве, 
и их пессимизм совершенно уничтожил интерес к дальнейшему 
выяснению возможности применения микроорганизмов в качестве 
биологического метода борьбы с насекомыми.

В настоящее время важно установить причину этих противо
речивых результатов и мнений. Это не так легко, однако при вни
мательном рассмотрении многочисленных работ, посвященных 
бактериям, обнаруживаются некоторые очень важные факты, 
зачастую упущенные критиками проблемы биологических мето
дов борьбы с вредителями (см. также главу IX).

Во-первых, различные виды саранчевых очевидно неодинако
во восприимчивы к этой болезни. Наибольшее влияние бактерии, 
очевидно, оказывают на представителей рода Schistocerca, а затем 
уже на другие роды саранчевых, причем сильнее всего страдают 
те виды саранчевых, которым свойственны каннибализм и мигра
ция. Некоторые виды кобылок почти совершенно невосприимчивы 
к бактериям, вводимым им через рот. До сих пор этот метод зара
жения считается неприменимым к сараичевым, лишь отдаленно 
родственным Schistocerca, и насекомым, которым не свойственны ни 
каннибализм, ни миграция. Во-вторых, как мы отмечали в главе 
IX, существуют различные штаммы Coccobacillus acridiorum , и не 
нее они одинаково патогенны. Встречаются штаммы, чрезвычайно 
близкие к выделенному д’Эреллем, но тем не менее отличающиеся 
от него, и эти штаммы ни в коем случае нельзя считать идентич
ными. Например, Глезер (1918) обнаружил, что некоторые куль
туры «Coccobacillus acridiorum» принадлежали к совершенно раз
личным видам или подвидам. Кроме того, даже вполне типичный 
штамм этих бактерий быстро теряет свою вирулентность на искус
ственных средах, несмотря на периодическое проведение его через 
восприимчивое насекомое. В-третьих, в организме кобылок часто 
присутствуют маловирулентные и близкородственные бактерии, 
которые могут иммунизировать насекомое к действию вполне 
вирулентного Coccobacillus acridiorum.

Неудивительно, что при таком пренебрежительном отношении 
к влиянию важных и изменчивых факторов получаются противоре
чивые результаты. Однако и сами методы д’Эрелля не вполне 
оправдали себя. Возможно, что успеху некоторых его начинаний 
способствовала естественная вспьшша заболевания, совпавшая 
с проводившимся им искусственным распространением бактерий. 
Кроме того, отсутствие соответствующих контролей привело к то
му, что д’Эрелль сделал слишком широкие выводы. В целом этот 
метод не оправдал возлагавшихся иа него надежд. Тем не менее 
суровая критика и осуждение его со стороны некоторых авторов 
явно неразумны или основаны на результатах работ, не учитываю
щих наличия или отсутствия восприимчивости хозяина и игнори
рующих соблюдение обычных бактериологических условий, па
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выполнении которых настаивал д’Эрелль для успешного приме
нения своего метода. Совершенно ясно, что в настоящее время 
необходимо более основательное изучение биологических взаимо
отношений между возбудителем болезни и хозяином.

Пример «коккобактерии» д’Эрелля представляет собой не един
ственный случай. В литературе имеются указания на многочислен
ные попытки использования бактерий для борьбы с вредными на
секомыми. Некоторые из них заключались в том, что из больных 
или погибших насекомых, найденных в природе или содержа
щихся в лаборатории, выделяли бактерий, культивировали нх 
i i  затем рассеивали по опытной делянке. Причины неудач по
добных диллетантских начинаний совершенно ясны. Однако 
некоторые попытки использования бактерий для борьбы с насе
комыми оказались безуспешными, несмотря на то, что онп опира
лись на солидные исследования и очень тщательные и хорошо 
разработанные методы полевых испытаний. Это ни в какой мере 
не является неожиданным, так как нельзя ожидать, что каждое 
бактериальное заболевание насекомых применимо для борьбы 
с ними в широких масштабах в полевых условиях.

Интересно проследить экспериментальную работу исследова
телей, пытавшихся в 1920 г. найти пути использования бактерий 
для борьбы с европейским кукурузным мотыльком — Pyrausta  
nubilalis  (Hlm.). Если судить по опубликованным сообщениям авто
ров, то некоторые бактерии следует включить в число известных 
нам наиболее эффективных агентов. По неизвестным причинам 
эти сообщения вскоре после 1930 г. прекратились; так и осталось 
неясным, почему бактериальный метод борьбы с этим вредителем 
не нашел широкого применения. Однако полученные удачные 
результаты заслуживают хотя бы краткого описания.

Для применения бактериального метода борьбы с кукурузным 
мотыльком прежде всего требовалось найти бактерий, патогенных 
для этих насекомых. Среди сотен личинок, собранных в природе, 
было большое количество больных и мертвых экземпляров, из ко
торых было выделено множество бактерий. Например, Метальни
ков и Шорни (1928а) выделили 4 вида; lllopmi (1929а,b) — 5 видов; 
Метальников, Ермолаев и Скобельцын (1930) описали несколько 
штаммов с 3 видами бактерий в каждом; Хуш (1928) также исполь
зовал один вид бактерий (Bacillus thuringiensis Bcrl.), первона
чально выделенный из больной особи Ephestia Kühniella Zell.

Большинство бактерий, изолированных этими исследователя
ми, распылялось на опытных кукурузных делянках в виде водной 
взвеси или высушенного порошка. Метальников со своей группой 
проводил полевые опыты в Югославии. Из четырех видов бакте
рий (Coccobacillus ellingeri М.et С., Bacterium (Bacillus) galleriat> 
№ 2 M. et C., Bacterium (Bacillus) canadensis Chor, и Bacterium  
{ Bacillus) thuringiensis (Berl.), исследованных в 1929 г., наиболь
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шую смертность среди личинок кукурузного мотылька вызвала 
Bacillus thuringiensis. 1 > то время как на контрольной кукуруз
ной деляпке, не опрыснутой бактериальной взвесью, на каждое 
растение приходилось в среднем но 16,7 насекомых, в двух сериях 
«прыснутых растений на каждое из них пришлось и среднем только 
но 1,3 и 1,4 карликовых личинки. Кроме того, па обработанные 
и контрольных делянках наблюдалось соответственное различие 
и количестве и величине кукурузных початков. В 1930 г. Металыш- 
ков, Гергула и Штрайл опубликовали сообщение о том, что смерт
ность этих насекомых па обработанных участках достигала 96,8- 
99,2%, тогда как па контрольных она составляла 81,7—87,5%. 
Эти результаты были получены при крайне неблагоприятных, по 
мнению авторов, условиях погоды. Кроме В. thuringiensis, исполь
зовались еще два вида спороносных бактерий: Bacterium  (Bacillus) 
pyrenei Metal, и Bacterium (Bacillus) cazaubon Metal. Удачные 
результаты Металышкова и его сотрудников были подтверждены 
в Венгрии Хунтем (1928, 1929, 1930, 1931), применявшим Bacil
lu s  thuringiensis в виде сухого порошка и во взвесях. Этот исследо
ватель сообщил, что применение бактерий снижает заражение 
растений кукурузным мотыльком с 36 до Vi°/0 и заключил, что пх 
можно успешно использовать для борьбы с этим вредителем.

Видимо, развитие бактериального метода борьбы с кукурузным 
мотыльком в масштабах, имеющих экономическое значение, не 
интересовало Металышкова, и он обратил свое внимание (1930) на 
использование микробов для борьбы с непарным шелкопрядом 
( Porthetria d ispar  Linn.) if с другими вредными чешуекрылыми. 
11а основании экспериментальных данных он установил, что бак
терии, так успешно использованные для уничтожения кукуруз
ного мотылька, оказались столь же эффективными и для борьбы 
с гусеницами непарного шелкопряда. При распыливании как 
водных взвесей, так и высушенных бактерий (В. thuringiensis, 
В. cazaubon, В. pyrenei) обнаруживалось 100 % смертности насе
комых. Затем (Метальников, 1933; Метальников и Моталытиков, 
1932, 1933) были сделаны попытки использовать некоторых бакте
рий, патогенных для кукурузного мотылька, для борьбы с коро
бочной хлопковой молью Pectionophora gossypiella Samitl. it Prode
nia  litura  F. Кроме того, он использовал и бактерии, выделенных 
из этих насекомых. В Египте Метальников опрыскивал хлопок, тя
жело зараженный коробочной хлопковой молыо, смесью из мелассы, 
воды и спор В. ephestiae, В. cazaubon и В. gelechiae. Опрыскивание 
проводилось от двух до четырех раз с правильными промежутками, 
в количестве примерно 731 л на 0,4 га (7,075 г спор на 9,5 л смеси). 
Заражение на обработанных таким способом полях понизилось на 
40—50%, тогда как на полях, обрызганных мышьяком, лишь 
на 18%. Позже Метальников (1937) добился 100% смертности 
хлопковой моли при использовании суспензий бактериальных
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спор. Во Франции заражение виноградных лоз Sparganothis p i l -  
leriana  Scliii'f. после двухкратной обработки их взвесью спор по
низилось иа 14,4% по сравнению с необработанными участками. 
С’ обработанных таким образом виноградников было собрано 
больше винограда, чем с контрольных (Метальников, 1940). Па 
юге Франции этим методом была полностью уничтожена за 24 часа 
Clysia ambiguella  Ilbn. Столь обнадеживающие результаты под
толкнули коммерческие предприятия Франции к выпуску и про
даже препаратов бактериальных спор. В одной из последних работ, 
посвященных этому вопросу, Метальников (1942) попытался при
менить сухой порошок спор против Ephestia elutella (Hbn.), 
заражающей, по его наблюдениям, муку. Он считал, что с помощью 
сухих спор, сохраняющих свою эффективность в течение несколь
ких лет, можно вполне успешно бороться с некоторыми вредными 
насекомыми, заражающими муку.

Совершенно несомненно, что из всех попыток применения бак
терий для борьбы с вредными насекомыми наиболее успешным 
оказалось уничтожение японского жука (P opill ia  japonica  Newm.) 
путем использования бактерий (Bacillus popilliae  Dutky и В . lenti- 
morbus Dutky), вызывающих у насекомых молочную болезнь. Что
бы увеличить и ускорить естественное распространение этих бак
терий, департамент сельского хозяйства США и различные агент
ства разработали обширный план искусственного распространения 
В. popilliae. Окончательный результат всех этих мероприятий еще 
не установлен. Однако в обработанных участках через 2—3 года 
наступало заметное сокращение численности личинок японского 
жука. Плотность популяции, равная примерно 44 личинкам на 
0 ,1 м 2 поверхности, после четырех лет интенсивного заражения 
уменьшилась до 5 личинок. В настоящее время мы можем считать, 
что молочная болезнь (вызванная искусственно или возникшая 
естественно) является наиболее эффективным средством, обусло
вившим постепенное уменьшение численности популяций япон
ского жука в северо-восточной части США.

Приведенные факты могут создать впечатление, что вопрос 
об использовании бактерий в борьбе с вредными насекомыми еще 
не достаточно полно и широко изучен. Успешное применение молоч
ной болезни для уничтожения японского жука показывает, каких 
результатов можно достигнуть при использовании некоторых энто
мофилышх бактерий. При современном состоянии наших знаний 
мы можем сделать по меньшей мере два заключения относительно 
роли бактерий в борьбе с насекомыми: 1) спорообразующие бакте
рии гораздо более пригодны для этой цели, чем неспорообразую
щие; 2) строго энтомофильные паразиты, т. е. бактерии, патоген
ные преимущественно для насекомых, более эффективны, чем 
бактерии, обычно сапрофитные или патогенные для других живот
ных.
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Первый вывод очевиден, так как всем известна большая устой
чивость бактериальных спор к неблагоприятным условиям. Она 
дает возможность бактериям выживать вне тела своего хозяина 
в течение довольно продолжительного времени. Спорообразую
щие бактерии хорошо переносят такие воздействия внешней среды, 
как неблагоприятная температура и влажность, губительно дей
ствующие на неспорообразующих бактерий. Кроме того, из устой
чивых спор легче приготовить порошок и другие сухие препараты, 
облегчающие их распространение и продажу. Это не значит, что 
неспорообразующие бактерии неспособны вызвать заболевания, 
широко распространяющиеся среди насекомых. Естественные 
вспышки дизентерии, вызываемой «.Coccobaciilus acridiorum», сви
детельствуют о том, что в природе влияние неспорообразующих 
бактерий может быть очень эффективным.

Однако совсем иначе обстоит дело с использованием их чело
веком, и, вероятно, вполне законным будет предпочесть дальней
шее изучение спорообразующих бактерий (в настоящее время — 
род Bacillus), чем пытаться повысить эффективность неспоро
образующих бактерий.

Еще со времени ранних работ Пэйо, Метальникова и других 
исследователей, проводивших опыты с заражением насекомых, 
было известно, что введение непосредственно в полость тела насе
комого достаточно большой дозы почти любых легко культивиру
емых бактерий приводит к заражению и обычно к смерти послед
него. Такие распространенные сапрофиты, как почвенные или 
кишечные бактерии, введенные в гемоцель насекомого, как пра
вило, вызывают у него смертельную септицемию. Однако этого не 
происходит при скармливании тех же бактерий насекомому. 
Введение большинства упомянутых бактерий через рот в пище
варительный тракт насекомого обычно не сопровождается никакими 
неблагоприятными реакциями. В настоящее время, когда требует
ся практическое применение эффективных биологических мето
дов борьбы с насекомыми в полях, конечно, невозможно произво
дить заражение путем прямого введения культуры в полость тела 
насекомого. Поэтому следует произвести отбор бактерий, которые 
сами способны поражать членистоногих.

В противоположность первоначальным предположениям, бак
терии, поражающие ткани и вызывающие заболевания и смерть 
человека и других позвоночных, за немногими исключениями, 
обладают относительно низкой способностью заражать насекомых. 
Например, туберкулезная палочка, пневмококки и тому подобные 
бактерии мало заразительны для большинства насекомых. Наобо 
рот, такие энтомофильные микробы, как Bacillus larvae и Bacillus  
popilliae, паразитирующие исключительно у насекомых, вызывают 
среди них заболевания и большую смертность. Эти факты приво
дят нас к вполне законному предположению, что наиболее эффек
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тивными, с точки зрения проблемы биологических методов борьбы 
с, насекомыми, являются бактерии, паразитирующие на насекомых 
или патогенные для них в естественных условиях.

Грибы

Очень трудно точно установить, кто первый выдвинул идею 
использования энтомофильных грибов для борьбы с вредными 
насекомыми. Во всяком случае, одно из наиболее интересных сооб
щений по этому вопросу было сделано в Европе в 1801 г. па заседа
нии Общества натуралистов. Среди выступавших на этом заседании 
был биолог Бэйл, который продемонстрировал плесень, выросшую 
на сусле, засеянном «грибами с комнатной мухи». Присутствую
щим особенно запомнилось прекрасное пиво, сваренное из этого 
сусла, и пирожное, выпеченное на дрожжах, образовавшихся, 
по словам Бэйла, из плесени, высеянной на сусле. Бэйл утверждал, 
что плесень и дрожжевые грибы способны убивать насекомых 
(мух, комаров, гусениц), приведенных в соприкосновение с этим 
суслом. Конечно, в это время уже было известно, что такие насе
комые, как шелковичный червь и л и  медоносная пчела, страдают 
грибными заболеваниями, но вопросу о возможности заражения 
вредных насекомых уделялось очень мало внимания. Эпизоотии, 
естественно возникающие среди некоторых мух, комаров и гусе
ниц, отмечались, но практически ничего не было сделано для ис
следования способов искусственного распространения грибов.

Энтомолог Гаге и в 1879 г. настаивал на необходимости исполь
зовать «дрожжевые грибы» для борьбы с вредными насекомыми. 
Предложение Гагона привело к проведению нескольких опытов 
с успешным результатом в одном случае. Затем появились первые 
высказывания Пастера (см. Прентнсс, 1880) и Леконта (1871), 
рекомендовавших внимательное изучение грибных заболеваний 
насекомых и высказывавших предположения о возможности их 
использования для уничтожения последних. Хотя большинство 
исследователей предполагало, что они работают с подлинными 
грибами комнатной мухи1, вероятнее всего, что они имели дело 
с совершенно различными дрожжами или грибами. Это предполо
жение подкрепляется, в частности, высказыванием Гагена о том. 
что «грибы комнатной мухи дают такие же хорошие результаты, 
как и дрожжи, употребляемые для хлебопечения и пивоварения». 
В том же 1879 г., когда были опубликованы предложения Гагена, 
появилось сообщение Мечникова о результатах искусственного 
заражения насекомых. Знаменитый биолог смешивал споры зеле
ной мускардины M etarrhiz ium  anisopliae (Metcli.) с землей и

1 Имеются h виду грибы, являющиеся более и л и  менее специфичными 
паразитами комнатной мухи. ( Прим.  ред. )
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помещал на нее здоровых личинок жука Anisoplia  austriaca Ilbst., 
которые заражались и погибали. Мечников (1880) установил, что 
к этому грибу восприимчив и жук Cleonus punctiventris  Germ.. 
Для борьбы с этим насекомым Красильщик в 1886 и 1888 гг. 
в своей лаборатории в Смеле близ Киева собрал споры гриба 
в количестве, достаточном для распространения в полях, и получал 
на своих опытных делянках от 50 до 80% смертности. Броньяр 
(1888) рекомендовал рассеивание грибов Entomophthoraceae в ка
честве недорогого средства уничтожения мух и других распро
страненных насекомых. Кункель-де-Эркуле и Ланглуа (1891) 
предлагали подобным же образом бороться с саранчовыми. Б 1892 г. 
физиолог Тэнгель (1893) попытался использовать белую мускар- 
дину Beauveria bassiana (Bals.) против гусениц монашенки (L ym an
tria monacha Linn). Его опыты в лаборатории были вполне удачны, 
но в естественных условиях они дали отрицательные результаты, 
т. е. на деревьях, обрызганных взвесью спор, количество гусениц 
не уменьшилось. Примерно в это же время Тубоф провел подоб
ные же эксперименты над Cordyceps m il i ta r is  (Lk.) — также с отри
цательным результатом.

Работы Мечникова и Красильщика над зеленой мускардиной 
(M etarrhizium  anisopliae) и их наблюдения над ее развитием в при
роде подтолкнули других исследователей к изучению возмож
ности использования ее для уничтожения насекомых. Такие по
пытки предпринимались на островах Яве, Самоа, Гавайских, 
Пуэрто-Рнко и в других местах земного шара. Согласно сводке 
Стевенсона (1918), одни из них оказывались успешными, другие 
кончались полной неудачей. Наиболее многообещающие резуль
таты были получены в Тринидаде при уничтожении Tom.aspis 
varia  с помощью опыливания сахарного тростника смесью муки 
и спор. Количество погибших насекомых было так велико, что 
вполне оправдывало разведение на сахарных плантациях споро
носных растений.

Однако было установлено, что обычно развитие грибов на
столько зависит от условий температуры и влажности, что искус
ственное использование их для борьбы с насекомыми практически 
почти невозможно, за исключением случаев очень благоприятных 
окружающих условий н малочисленности местных грибов. В об
ластях с благоприятными климатическими условиями эффектив
ность естественно вспыхивающих эпизоотий всегда велика.

В США пробуждение общего интереса к вопросу применения 
грибов для уничтожения вредных насекомых связано с работами 
Форбса (1882) в Иллинойсе и Сноу (1888) в Канзасе по использо
ванию гриба Beauveria globulifera (Speg.) для борьбы с клоном 
Blissus leucopterus (Say). Эти, а также другие исследователи из 
Миннесоты, Айовы, Огайо и других мест наблюдали естественные 
вспышки болезни, которая сильно помогла, да и теперь помогает
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в борьбе с лесным клопом прн наличии благоприятных климати
ческих условий. Совершенно естественно, что возможность увели
чения эффективности заболевания путем искусственного рас
пространения гриба привлекла внимание исследователей (см. Тра- 
бю, 1898а,Ь; 1899). Так как исследования над этим клопом детально 
описаны нами в главе X, то здесь мы приведем данные, лишь 
непосредственно касающиеся обсуждаемой проблемы.

Первая попытка искусственного распространения грибного за
болевания была предпринята в Миннесоте Люггером (1888), раз
бросавшим в полях зараженных клопов. Ему удалось добиться 
распространения эпизоотии, однако вполне возможно, что в дан
ных участках уже имелись споры гриба, которые и вызвали 
вспышку заболевания. Это происходило незадолго до того, как 
другие исследователи начали изучать возможность искусствен
ного распространения грибов. В 1891 г. при Канзасском универ
ситете была организована экспериментальная лаборатория для 
разведения и распространения грибов. Результаты работ этой 
лаборатории оказались удачными лишь наполовину. В этой работе 
выявился целый ряд важных фактов относительно течения этой 
болезни в природе. Однако лишь постепенно выяснилось, что воз
буждение и дальнейшее поддерживание эпизоотии искусственным 
способом — дело ие такое простое. В работе встречались некото
рые факты, которые трудно было понять или использовать. В 1902 г. 
Люггер прекратил свои попытки, а затем от этого метода отка
зались также и в Иллинойсе, Небраске, Миссури, Огайо, Окла
хоме и, наконец, в Канзасе.

Одной из основных причин разочарования в методе искусствен
ного применения грибов можно считать сообщение Биллинга и 
Гленна, опубликованное в 1911 г. Эти авторы пришли к заклю
чению, что в тех полях, где установлено естественное наличие 
грибов, их действие на насекомых пн в какой мере не усиливается 
при искусственном добавлении спор. В тех же районах, где при
сутствие грибов не обнаружено, искусственное введение спор также 
не дает никакого результата; следовательно, отсутствие грибов 
у клопов, собранных в этом участке, скорее служит доказатель
ством неблагоприятных условий среды, чем отсутствия спор гриба. 
Так как материалы, собранные Биллингом и Гленном, доказывали 
полную безрезультатность искусственного обсеменения полей гриб
ными спорами, исследователи решили оставить эту проблему до 
тех пор, пока ие накопится большое количество сведений отно
сительно роли различных климатических и других факторов 
внешней среды. Однако не следует делать на этом основа
нии широких выводов относительно грибных заболеваний вообще. 
Нужно помнить, что заключения Биллинга и Гленна применимы 
лишь к Blissus leucopterus, к определенному виду гриба и к той 
местности, в которой они работали. Как было отмечено Фаусеттом
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(1944), «неудачные попытки увеличения смертности насекомых 
с помощью искусственного распространения этого вида грибов 
часто приводятся как пример неосуществимости надежд на исполь
зование энтомофильных грибов. Нужно сказать, что таких резуль- 
тов и следовало ожидать, так как грибы этого вида имеют много
численных хозяев и производят такое изобилие разносимых ветром 
спор, что последние могут, широко распространяться и достигать 
«точки насыщения» почти при всех условиях, подходящих для 
заражения. Результаты, полученные при работе с этими грибами, 
ни в коей мере не являются критерием, определяющим возмож
ности использования других грибов».

Последнее и наиболее убедительное заключение об эффектив
ности этого гриба, очевидно, состоит в том, что если он является 
истинным паразитом, то представляет собой, вероятно, наиболее 
вредоносного врага Blissus leucopterus; он широко распространен, 
и его влияние в сильной степени зависит от погоды. Поскольку 
было доказано, что его споры можно обнаружить во всех местах 
обитания клопа, то искусственное распространение их для борьбы 
с клопом бесполезно.

В то время когда проводились эксперименты с Beauveria glo
buli/era, в различных частях света предпринимались попытки 
практического использования других энтомофильных грибов. Бы
ло установлено, что в Натале (Южная Африка) кобылки массами 
гибнут от грибных заболеваний. Несмотря на то, что естественная 
инфекция в действительности вызывается E m pusa gry ll i  (Fres.), 
был выделен и признан возбудителем Mucor, обычно развивающий
ся на мертвых органических веществах. Во всяком случае, Mucor, 
очевидно, действительно убивал насекомых, так как появились 
благоприятные сведения об его использовании в Южной Африке 
и Австралии. Примерно в это же время (1897) было обнаружено, 
что в Аргентине значительное количество кобылок погибает от 
Sporotrichum (Beauveria); вспышки заболеваний наблюдаются п 
в настоящее время (Марчионатто, 1934). Это сообщение заставило 
Ховарда (1902) заняться изучением возможности использования 
этого гриба в борьбе с саранчевыми в США. Он получил культуры 
южноафриканского M ucor  и распространял его в различных уча
стках США. Применение этого метода приводило как к большим 
успехам, так и к совершенным неудачам. Это свидетельствует о том, 
что в то время возлагались слишком большие надежды на возмож
ность уничтожения кобылок при помощи грибных заболеваний 
и что этот микроорганизм не отвечал всем требованиям, необходи
мым для успешной борьбы с кобылками. Однако Ховард пришел 
к выводу, что при благоприятных условиях все же получались не
которые удачные результаты. Петков (1939) из Болгарии сообщал 
о гибели 83% саранчи при распылении на растениях спор Empusa  
grylli .
49  Э. Штейнхауа
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Примерно в это же время, как это явствует из сообщений 
Жиара (1891а,Ь,с) и других исследователей, с различным успехом 
использовавших Beauveria densa (L k .) против личинок белокрылки 
и майских жуков, было установлено, что насекомые, обитающие 
в почве, также поражаются грибами. Х отя известно, что эти грибы 
имеют значительное число хозяев, возможность их применения 
для борьбы с насекомыми после работ европейских исследователей 
почти не изучалась.

Дальнейшие исследования касались Sorosporella uvella (Krass)— 
грибного паразита гусеницы ночницы (Спир, 1920).

В  1912 г. Спир и Колли сообщили о весьма обнадеживающих 
результатах искусственного разведения и применения для борьбы 
с златогузкой (Nygmia phaeorrhoea Donov.) гриба Entomophthora 
aulicae (R eich .). Они считали использование этого гриба очень 
эффективным и получали на исследуемом участке 60— 100-про
центную гибель гусениц. Как и при большинстве других попыток 
применения трудно культивируемых Entomophthoraceae, эти иссле
дователи использовали зараженных насекомых в качестве источ
ников инфекции для дальнейшего распространения грибов. Подоб
ный же метод применялся и для искусственного распространения 
Empusa muscae Cohn и Е . sciarae Olive в целях уничтожения раз
личных двукрылых. Этим же способом воспользовался и Дастан 
(1924а), применявший для уничтожения одного из канадских 
клопов Empusa erupta Dustan, который вызывал в то время в при
родных условиях массовую гибель этих насекомых. В  США все
общий интерес к проблеме использования энтомофильных грибов 
для борьбы с вредными насекомыми достиг своей наивысшей точки 
по опубликовании работ, проводившихся во Флориде (и в Запад
ной Индии, Саус, 1910) с грибами, поражающими белокрылок и 
щитовок (см. также главу X ). По поводу эффективности этого мето
да, как и обычно, высказывались самые разноречивые мнения. 
Считалось несомненным, что при благоприятных климатических 
условиях эти грибы вызывают в природе гибель насекомых, но 
сильно оспаривалась возможность искусственного увеличения рас
пространения и эффективности влияния этих микроорганизмов. 
Бергер (1910, 1921, 1932) был убежден, что опрыскивание заражен
ных фруктовых садов в соответствующее время года (дождливый 
летний период) спорами грибов заметно увеличивает нормальную 
смертность нимф белокрылок. Моррилл и Бэк (1912), наоборот, 
утверждали, что использование грибов не дает удовлетворитель
ного результата и что лучше применять химические препараты. 
Однако они отмечали, что при известных обстоятельствах, как, 
например, в цитрусовых насаждениях, расположенных в низинах, 
когда применение инсектисидов непрактично, использование пара
зитирующих грибов может принести пользу. К ак уже отмечалось 
Фаусеттом (1944), противоречие этих результатов объясняется,
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возможно, тем, что эксперименты Моррилла и Бэка проводились 
в период, когда количество спор достигало «точки насыщения», 
тогда как исследования Бергера совпали с периодом низкого 
содержания спор или же скрытого состояния инфекции. Подоб
ным же образом можно истолковать и разноречивые результаты, 
полученные при попытках увеличения смертности среди щитовок 
путем использования грибов.

Несмотря на большие разногласия во мнениях, среди фермеров 
п энтомологов сохранялся интерес к практическому использова
нию грибов для борьбы с насекомыми—вредителями цитрусовых. 
Искусственное распространение паразитирующего у белокрылок 
гриба среди цитрусовых насаждений Флориды проводилось флорид
ской экспериментальной станцией и частными фирмами, выпуска
ющими грибы в продажу. Не поступающие в продажу грибы щито
вок садоводы получали из соседних садов. Садоводы были убежде
ны в необходимости иметь достаточное количество этих грибов 
в своих садах. Это убеждение разделялось энтомологом флоридской 
экспериментальной станции.

Калифорнийские садоводы также заинтересовались вопросом 
использования грибов для борьбы с вредителями цитрусовых. 
Однако неблагоприятность климатических условий Калифорнии 
для развития этих грибов несколько понизила интерес к ним.

Все же последнее слово в решении проблемы еще не сказано, 
и истинный вред, наносимый некоторыми грибами щитовкам и 
белокрылкам, еще окончательно не установлен. Сомнения в эффек
тивности использования грибов и материалы ранних исследова
ний до некоторой степени подтверждаются результатами работ 
Холлоуэя и Юнга (1943, 1948) над пурпурной щитовкой; их дан
ные во многих пунктах совпадают с выводами Моррилла и Бэка 
(1912) по поводу борьбы с белокрылками. При изучении во Фло
риде влияния распыления фунгисидов на энтомофильные грибы, 
заражающие пурпурную щитовку, эти авторы получили ряд дан
ных, показывающих, что малое количество или изобилие грибов 
не влияют на степень смертности щитовок. Кроме того, несмотря на 
утверждения некоторых ранних исследователей, оказалось, что 
увеличение количества щитовок связано не с фунгисидным дей
ствием веществ при опрыскивании, а с действием их остатка. 
Исследование результатов, полученных Холлоуэем и Юнгом, по
казывает, что степень смертности среди щитовок Флориды во 
время дождливого сезона, т. е. когда грибы развиваются особенно 
пышно, скорее зависит от влажной погоды, чем от непосредствен
ного действия грибов. Из данных этих авторов следует, что неко
торые энтомофильные грибы не поражают здоровых насекомых, 
а нападают только на больных насекомых и насекомых, ослабев
ших под влиянием влажной погоды или каких-либо иных, еще 
не известных внешних факторов. Это представление напоминает

49*
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взгляды некоторых исследователей, высказанные более 100 лет 
назад (см. Г. Грей, 1858), что развитие энтомофильных грибов 
«не целиком зависит от наличия тепла и влажности... но скорое от 
ослабления насекомых во время периодических ливней в тропи
ческих областях или при чрезвычайно влажной погоде, держа
щейся в течение некоторых месяцев года в большинстве внетропн- 
ческих стран». Значительно позже Фпшер (1948) сообщил, что 
несмотря на то, что пурпурные щитовки поражаются внутренним 
паразитом M yioph agu ssp . ,  все попытки заражения красных и пур
пурных щитовок грибами Sphaerostilbe, Nectria  и Podonectria  
были безрезультатны. Для окончательного разрешения противо
речивых результатов, полученных при исследованиях этой особой 
группы энтомофильных грибов, необходимо более глубокое их 
изучение. Статистические и экспериментальные данные Моррилла 
и Бэка (1912), Осборна и Спенсера (1938), Холлоуэя и Юнга (1943), 
Фишера (1947, 1948) и Холлоуэя (1949) дают достаточно оснований 
для дальнейшего исследования и переоценки некоторых резуль
татов ранних исследователей. Фаусетт (1944) попытался прими
рить различные мнения, заявив, что «существует комплекс очевид
но неустойчивых факторов, влияние которых на насекомых и гри
бы и взаимоотношения между насекомыми и грибами необходимо 
выяснить путем постановки опытов в контролируемых условиях, 
п только тогда возможно будет определить, какую роль играют 
осадок примененных при опрыскивании веществ, питание дерева, 
питание насекомого и паразитические организмы».

Другим вредным насекомым, довольно хорошо изученным 
с точки зрения возможности борьбы с ним путем использования 
паразитических грибов, является европейский кукурузный моты
лек (Pyrausta  nubilalis  Hbn.). Начало было положено исследова
ниями Метальникова и Туманова (1928), установивших, что личин
ки кукурузного мотылька очень восприимчивы nA sperg illus  f lavus  
Link, Beauveria bassiana (Bals.) и Spicaria  farinosa  (Fres.) и в мень
шей степени к Sterigmatocystis nigra  Teigh. (см. также Туманов, 
1933). Подобные же результаты получили Валленгрен и Иоганн- 
сои (1929) при исследовании зеленой мускардпиы (M etarrhizium  
anisopliae Metch.). Валленгрен (1930) установил, что опыливание 
кукурузы конидиями этого гриба полностью предохраняет ее от 
нападения кукурузного мотылька. При подсчете оказалось, что 
смертность насекомого составляла 99,3%. Такие же результаты 
получил Гергула (1930, 1931), который пропел серию полевых 
опытов, причем распиливаемые споры M etarrhizium  смешивались 
с крахмалом, декстрином и камедью. Он сообщил (1930), что 
на растениях, опыленных спорами, смертность насекомых состав
ляла 99%, а на необработанных растениях—85,6%. На опыливае
мых растениях насекомые были обнаружены лишь в 25,1 % случаев, 
тогда как на контрольных участках 90% растений было заражено.
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На основании этих экспериментов Гергула заключает, что исполь
зование грибов для борьбы с кукурузным мотыльком теорети
чески является вполне эффективным методом. Однако для его 
осуществления необходима еще разработка способов практиче
ского применения. Лабораторная вспышка грибного заболевания, 
вызванного Beauveria bassiana (Bals.) у личинок кукурузного мо
тылька, привезенных из Маньчжурии, заставила Лефебра (1931а,Ь) 
заняться изучением взаимоотношений между этим rpnÖ Q M  и его 
хозяином. Затем Бартлетт и Лефебр (1934) несколько расширили 
эти исследования и провели полевые опыты для определения воз
можности заражения кукурузного мотылька в естественных усло
виях. Они получили положительные результаты и обнаружили, 
что в этих условиях личинки легко заражались грибом, если споры 
его смешивались с мукой (в качестве основной массы материала). 
Затем опыты в полевых условиях были проведены в Канаде Стай- 
реттом, Билем и Тимониным (1937) и Билем, Стайреттом и Коннер
сом (1939), которые установили, что для эффективности действия 
гриба очень важно время распространения спор, тогда как коли
чество их имеет, очевидно, не такое большое значение. В течение 
1936 и 1937 гг. они добились гибели 60—70% насекомых. В. bassi
ana, очевидно, вызывает естественные эпизоотии и среди некото
рых других видов вредных насекомых, имеющих хозяйственное 
значение, например яблонной плодожорки. Кроме того, популя
ции E pilachne  corrupta  в штате Нью-Йорк сильно страдают от 
этого гриба. Дреснер (1947) установил, что распространение в по
лях В . bassiana дает лучший результат, чем использование роте- 
нона. Работы по использованию грибного паразита кукурузного 
мотылька имеют много общего с проводившимися во Франции 
исследованиями применения грибов, поражающих насекомых — 
вредителей виноградников. Первые сообщения о результатах 
использования S picaria  farinosa  (Fres.) против Polychrosis botrana 
Schiff, и Clysia ambiguella Hüb. были вполне обнадеживающими, 
особенно в тех местах, где виноградные лозы на зиму зарывают 
в землю. Применение гриба также усиливало естественные вспыш
ки заболевания, и смертность насекомых достигала 85—90%. 
Некоторые французские исследователи получали прекрасные ре
зультаты при простом обрызгивании зараженных насекомыми ви
ноградных лоз взвесью спор; другие же сообщали о неудачах.

Среди противоречивых сведений и мнений о ценности метода 
использования энтомофильных грибов для борьбы с насекомыми 
по крайней мере один факт установлен совершенно явно и неоспо
римо: в природе энтомофпльные грибы без всякого вмешательства 
человека постоянно вызывают гибель огромного числа многих 
видов вредных насекомых в различных частях света и являются 
эффективным и чрезвычайно важным фактором уничтожения на
секомых в естественных условиях их существования. Следователь-
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по, использование этих микроорганизмов в борьбе с вредными 
насекомыми должно иметь экономическое значение, невзирая на 
то, что в большинстве случаев способы их искусственного приме
нения еще не разработаны. Это представление разделяли многие 
ранние исследователи энтомофильных грибов (см. обзор Пикара, 
1913). Однако некоторые авторы совершенно отказались от него, 
как, например, Спир (1922) в своей работе, посвященной иссле
дованию роли Entomophthora fumosa  Speare в естественной гибели 
цитрусового червеца во Флориде (см. стр. 411). Следует, конеч
но, помнить, что энтомофильные грибы больше всего вредят насе
комым в тех местностях, где условия температуры, влажности и 
т. п. способствуют их росту и развитию. При отсутствии таких 
условий активность грибов ограничивается спорадически насту
пающими периодами, благоприятными для существования этих 
микроорганизмов.

Искусственное использование энтомофильных грибов будет 
возможно тогда, когда станет ясно, какое огромное количество 
естественных факторов связано с этой проблемой. Следует иметь 
ясное представление не только о температуре и влажности, необ
ходимых при применении этого метода борьбы с насекомыми, но 
и о «точке насыщения», климатологических влияниях, дозировке, 
времени и массе других данных, касающихся популяции насе
комых.

Вирусы

Несмотря на то, что в природе вирусы вызывают большую 
смертность среди наиболее вредных чешуекрылых и перепончато
крылых насекомых, способы искусственного распространения 
их были очень мало разработаны. Одна из основных причин этого 
положения заключается в трудности получения вирусов в боль
ших количествах. Так как они не развиваются на обычных бакте
риологических средах, то для их культивирования приходится 
применять более сложные методы. Такие способы были разрабо
таны только недавно. Попытки перераспределения насекомых, 
зараженных вирусными заболеваниями, оказались безрезуль
татными. Если бы искусственное распространение вирусов было 
проведено в широких масштабах, можно было бы установить более 
продуктивные методы их применения. Теоретически существу
ет по крайней мере два лабораторных метода получения больших 
количеств вируса: 1) культура тканей и 2) разведение в насекомых. 
Совершенно очевидно, что любая попытка массового культивиро
вания полиэдрических вирусов сложным методом культуры тка
ней, применимым лишь для экспериментальных целей, окопчится 
неудачей. Очень возможно, что пригодным окажется что-либо вро
де разведения вирусов млекопитающих в оплодотворенных ку
риных яйцах. Установлено, что этот метод является наилучшим
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для культивирования многих вирусов и риккетсий, так как кури
ное яйцо представляет собой подлинную тканевую среду, заклю
ченную в скорлупу яйца и лишенную бактерий. Однако пока 
наиболее многообещающим методом культивирования вирусов 
в больших количествах, необходимых для искусственного распро
странения их в полях, должно быть массовое разведение в инсек
тариях насекомых-хозяев. Таким способом можно вывести тысячи 
насекомых, заразить их искусственно вирусом и при проявлении 
заболевания пожертвовать этими насекомыми для получёния боль
ших количеств вируса. Видоизменение этого метода состоит в со
бирании на полях насекомых, находящихся на ранних стадиях за
болевания, и дальнейшем содержании их в лаборатории или инсек
тариях до момента их гибели, после чего из их трупов приготов
ляют вирусную суспензию. Другое видоизменение этого метода 
также вполне практично: на тяжело зараженных нолях можно 
собрать тысячи здоровых личинок, затем, с необходимым запасом 
пищи, поместить их за специально сконструированные загородки, 
и, если вирусное заболевание находилось в латентном периоде, 
оно вскоре проявится у всех личинок. Последних можно также, 
заражать, поместив среди них несколько больных особей или 
опрыскивая растения небольшим количеством вирусной суспен
зии. Погибших насекомых собирают и приготовляют из них 
суспензию, которую хранят в холодильниках.

Одна из первых попыток (результаты которой бесспорно поло
жительны) искусственного вызывания болезни принадлежала JIo- 
унсбэри (1913), работавшему с полиэдрическим вирусным забо
леванием. Больные и погибшие луговые желтушки (Colias electo 
Linn, и H eliothis  «obtectus») и зараженные ими растения измель
чались в воде, которой затем опрыскивали люцерну, пораженную 
гусеницами этого насекомого. Обычно при этом возникала вспышка 
заболевания; однако по некоторым признакам можно было пред
полагать, что вспышка эта могла возникнуть и каким-либо дру
гим путем. Во всяком случае, было сделано заключение, что рас
сматриваемый метод борьбы с вредителями люцерны не имеет 
экономического значения. Лоунсбэри считал, что на полях люцер
ны эпизоотию можно вызвать только очень обильным опрыскива
нием тех участков, где гусениц особенно много; соображение это 
высказывалось несколько лет спустя и другими исследователями.

Возможность распространения полиэдрического вируса на 
новые участки путем опрыскивания листвы водной взвесью из 
зараженных гусениц была доказана Болчем п Бёрдом (1944), рабо
тавшими с полиэдрическим вирусом европейского кедрового пи
лильщика G ilp in ia  hercyniae (Htg.).

Согласно Болчу (1946), на Нью-Фаундленде, до использования 
сухого экстракта из больных насекомых, не было обнаружено 
ни одной больной личинки пилильщика. После введения вируса



776 ГЛАВА XIV

заболевание широко распространилось на значительные участки 
вокруг места его выпуска. Подобные же результаты были полу
чены в некоторых лесных районах Европы, где проводились по
пытки использования вируса для борьбы с монашенкой.

Другим примером применения вируса для уничтожения попу
ляций вредных насекомых служат эксперименты Штейнхауза 
и Ц. Томпсона (1949) с гусеницами желтушки (Colias philodice  
eurytheme FMvl.) в Калифорнии. Большое количество насе
комых заражалось в лабораторных условиях полиэдрическим 
вирусом. Для распространения в полях из гусениц, растертых 
в смесителе Уоринга, приготовляли густую гомогенную взвесь. 
Затем ее разводили дестиллированной водой (1 : 3), для удаления 
крупных частиц пропускали через марлю и в гемоцитометре 
подсчитывали примерное количество полиэдров во взвеси. Такую 
концентрированную смесь выносили в поле и затем разбавляли 
так, чтобы окончательная густота ее составляла примерно 50— 
100 млн. полиэдров на 1 мл. С помощью обычного 20-литрового 
ранцевого распылителя суспензией равномерно опрыскивались 
делянки люцерны. Как правило, результаты этих опытов дока
зывали практическую ценность использованного метода. Приме
нение вируса заметно сокращало численность популяции насе
комых как при низкой, так и при высокой ее плотности.

Вполне вероятно, что во многих местностях положение вопроса о 
естественной вспышке вирусных эпизоотий совершенно аналогично 
тому, что мы сообщали о грибах: полиэдрические вирусы в течение 
значительных периодов времени могут находиться в среде, окру
жающей насекомых (почва, листва), в скрытом состоянии и дать 
вспышку заболеваний только при наступлении подходящих усло
вий влажности, температуры и плотности популяций.

Простейшие и нематоды

Проблема использования простейших для борьбы с вредными 
насекомыми находится примерно в таком же состоянии, как и во
прос об использовании вирусов. Только немногие энтомофильные 
простейшие культивировались на искусственных средах, и поэтому 
их трудно разводить в количествах, достаточных для практичес
кого применения на полях. Время от времени биологи пробовали 
распиливать споры и цисты простейших на опытных делянках, 
но никогда не проводили этих опытов в широких масштабах. 
Например, Тейлор и К. Кинг (1937) собирали из садков экскре
менты кобылок (Melanoplus), зараженных амебой Malameba locu
stae (К. et T.), и смешивали их с отрубями и с мелассой. Эту смесь 
они разбрасывали у дорог и заборов. Исследование кобылок, 
собранных на этих участках через 8 недель, показало небольшое, 
но обнадеживающее увеличение процента их зараженности.
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С точки зрения возможности применения простейших в борьбе 
с иасекомымп, наибольшее значение имеют микроспоридии. Пред
ставители этого отряда обладают чрезвычайно устойчивыми спора
ми, и многие из них весьма патогенны для насекомых. К сожалению, 
еще не выработано никаких методов их разведения вне тела хозя
ина. Однако возможность массового культивирования микроспо
ридий в теле насекомых, разводимых в инсектариях, представляет
ся вполне практичной. Таким же способом можно было бы.полу
чать и сухие споры некоторых мнкроспоридий.

Все, что было сказано о трудностях использования вирусов 
и простейших для биологических методов борьбы с насекомыми, 
в значительной мере касается и энтомофильных нематод. Лишь 
в нескольких случаях удалось добиться культивирования этих 
животных вне тела их хозяина. Когда это станет возможным, мож
но будет сказать, что мы значительно продвинулись вперед в раз
работке метода .искусственного распространения нематод.

Замечательным примером подобного достижения служит исполь
зование Neoaplectana glaseri Steiner против японского жука (P op il- 
lia japonica  Newm.). Глезер (1932), работавший в Нью-Джерси, 
установил, что Neoaplectana  прекрасно уживается в местностях, 
где она обычно не обитает. В 1935 г. Глезер и Фаррелл сообщили, 
что этого паразита можно распространять на полях, заражен
ных японским жуком, причем червь приживается там и вызывает 
высокую смертность среди этих жуков. Популяции личинок 
сокращались на 40%. В 1940 г. Гёрт, Мак Кой и Глезер описали 
результаты 73 опытов, проведенных с нематодами в «футляре»1. 
В зависимости от температуры и влажности почвы, количества 
нематод и плотности популяции жуков процент общего зара
жения их личинок колебался от 0,3 до 81,5. Эти авторы расска
зывают также о планах расселения нематод, предпринятого 
в штате Нью-Джерси, причем отдельные колонии этих червей 
располагали на расстоянии 5,5 км друг от друга по всему штату, 
пытаясь таким образом заселить все районы нематодами. 
Эта программа была выполнена за 6 лет. Для точной оценки 
результатов прошло еще слишком мало времени, но уже имеются 
указания на то, что этот метод является важным фактором, обус
ловливающим уменьшение популяций японских жуков в Нью- 
Джерси.

СПОСОБЫ РАСПРОСТРАНЕНИЯ

Энтомофильпые микроорганизмы, подобно всем другим суще
ствам, расселяются в природе через различных агентов. Несом
ненно, что ветер и дождь играют при этом важную роль; но имею

1 Имеются в виду личинки нематод, которые при линьке не сбросили 
старую кутикулу,и она осталась на личинке, точно футляр. ( П р им .  ред . )
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щиеся данные слишком скудны, чтобы можно было определить 
эту роль достаточно точно. Известно, что в переносе зараженных 
насекомых с одного места на другое участвуют, например, птицы. 
Паразитические насекомые способны передавать микроорганизмы 
от больной особи к здоровой при помощи яйцекладов1. Но одним 
из главных способов передачи заболевания, несомненно, служит 
непосредственное соприкосновение с заражающим агентом. Это 
соприкосновение обычно осуществляется путем поглощения зара
женной пищи или при каннибализме. Миграции и перемещения 
самих зараженных насекомых могут также иметь значение для 
распространения в ирироде патогенных организмов.

Было разработано несколько методов искусственного распро
странения энтомофильных микроорганизмов. Так как немалая 
доля удачных результатов связана именно со способом распро
странения паразитов, то некоторые из этих методов вполне заслу
живают хотя бы краткого описания. Некоторые из них по своему 
действию довольно относительны и громоздки, другие вполне 
эффективны. Во всяком случае для их применения требуются 
значительные пространства, особенно для опытов, проводимых 
в широких масштабах.

Распространение зараженных насекомых. Вероятно, наиболее 
простым способом искусственного расселения энтомофильных 
микроогранизмов является разбрасывание погибших больных 
насекомых или перераспределение еще живых зараженных насеко
мых. Этот метод применялся по отношению к некоторым бактериаль
ным заболеваниям саранчевых, а также некоторым грибным и вирус
ным болезням. Первоначально живых кобылок просто окунали 
в бактериальную культуру и выпускали их обратно, чтобы они 
послужили источником заражения для своих собратьев. В Три
нидаде таким образом пытались распространять зеленую мускар- 
дину, помещая пенниц на 1—2 мнн. в пробирку, содержащую 
спороносные культуры. Перераспределение живых или мертвых 
насекомых, зараженных грибами, многократно и особенно успеш
но проводилось в тех случаях, когда грибы плохо развивались 
на искусственных средах. Например, Дастан (1924а) установил, 
что наилучшим методом расселения E m pusa erupta  Dust, среди 
зеленого яблонного клопа Канады служит перенесение свеже- 
раздавленных больных насекомых из одного фруктового сада 
в другой. Распространение живых зараженных насекомых также 
полезно, так как они забираются под кору деревьев, в результате

1 Речь идет о наездниках, которые откладывают яйца в полость тела 
насекомых, пронзая покровы их тела длинным яйцекладом. Если наездник  
отложил яйца в больное насекомое, то с его яйцекладом уносится некоторое 
количество возбудителя. При последующем откладывании яиц в здоровое 
насекомое в его полость тела с яйцекладом вводится возбудитель. ( Прим .  ред. )
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чего следующей весной появляются зараженные нимфы. Подоб
ным же способом пользовался Дастан (1924Ь) для расселения на 
Новой Шотландии Entomophthora sphaerosperma Fres. среди евро
пейской яблонной медяницы, а также Спир и Колли (1912) в их 
работе с Entomophthora aulicae (Reich), заражающим златогузок 
в Массачусетсе.

Замечательным видоизменением этого метода является при
мененный во Флориде способ распространения грибов, парази
тирующих у белокрылок и щитовок. Кроме распыливания спор, 
исследователи прикрепляли к обрабатываемым деревьям листья 
со щитовками, зараженными грибом, чтобы дать возможность 
дождю и росе смывать споры грибов на здоровых насекомых. В за
висимости от размеров дерева, к нему приходилось прикреплять 
от 1 до 12 листьев, причем не было необходимости обрабатывать 
таким способом каждое дерево, так как в саду грибы распростра
няются и естественным путем. Такой метод прикалывания листьев 
и веток обычно требует затраты большого времени и не так эффек
тивен, как способ опрыскивания. Однако иногда он оказывается 
настолько же продуктивным, как и распыливание, и менее трудо
емким. Это было установлено Дастаном в вышеупомянутой работе 
с европейской яблонной медяницей.

Гриб Entomophthora sphaerosperma  обычно появляется в саду 
примерно через неделю после прикрепления зараженных им 
листьев. Когда гриб становится достаточно многочисленным, его 
дальнейшее распространение производится самими насекомыми.

В западной Индии Саус (1910) способствовал развитию энто
мофильных грибов тем, что допускал обрастание деревьев, пора
женных щитовкой, бенгальским бобом. Этот метод применим в не 
защищенных от ветра участках и в местностях с недостаточно влаж
ным так называемым «дождливым сезоном». Грибы хорошо разви
ваются в сырости под укрытием бобового растения.

Распыливание водных взвесей и сухих спор. Первоначально 
исследователи, работавшие с энтомофильными грибами, смеши
вали споры этих микроорганизмов с водой и этой смесью опрыски
вали растения, пораженные насекомыми. Например, во Флориде 
для борьбы с белокрылками и щитовками из культур грибов или 
из зараженных листьев изготовлялась водная взвесь (40—50 листь
ев на 3,5—4 л воды), которой опрыскивались цитрусовые деревья. 
Для этой процедуры может быть использован обычный ранцевый 
опрыскиватель, в котором никогда не было никаких фунгисидов. 
Если нехватает материала для опрыскивания всего сада, то для 
возникновения естественного распространения болезни достаточно 
обрызгивать 1—2 сука каждого дерева. Опрыскивание применяет
ся для распространения как различных грибов Entomophthoraceae, 
так и некоторых несовершенных грибов. Некоторые виды бактерий
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можно также распыливать в виде водных взвесей, нанрнмер спо
роносные бактерии (Bacillus ihuringiensis  Berl., В. canadensis Chor.,
В. galleriae  M. et. C. и др.), используемые в Европе для борьбы 
с европейским кукурузным мотыльком. Распыливание сухих пре
паратов, в частности сухих спор, находит довольно широкое при
менение при борьбе с вредителями полей. С помощью сухих 
препаратов производят распространение грибов и бактерий и, 
в меньшей степени, вирусов и простейших. Вначале пробовали 
применять просто порошок из высушенных спор. Однако вскоре 
выяснилось, что споры полезнее смешивать с каким-нибудь индиф
ферентным веществом. Для этой цели вполне пригодными оказа
лись вещества, обычно используемые в инсектисидах, в частности 
тальк. В некоторых ранних работах над грибом, паразитирующим 
у лесного клопа Blissus leucopterus, споры смешивали с сухой 
землей и этой смесью затем посыпали почву вокруг растения, где 
скапливались насекомые.

Споры бактерий и грибов, используемых против европейского 
кукурузного мотылька, часто применяли в сухом виде. Бактерий, 
выращиваемых на поверхности агара, смывали небольшим коли
чеством дестиллированной воды или солевого раствора, добавляли 
тальк и высушивали в сушильном шкафу. Сухой материал затем 
растирали в ступке, пока не получали очень тонко размельченный 
порошок. В смеси с водой этот порошок можно использовать и для 
опрыскивания. Споры грибов, выращенных на рисовой среде или 
на каком-нибудь подобном субстрате, смешивают с тальком, крах
малом или пшеничной мукой и применяют в различных дозах. 
В США используют и некоторые другие методы массового культи
вирования грибов. Например, Мак Кой и Карвер (1941), выращи
вая Beauveria bassiana (Bals.) на увлажненных пшеничных отрубях, 
получали огромное количество спор, которые они затем очищали 
методом отделения воздухом и фильтрацией. На каждые 500 г 
среды выходило около 22 г  спор. Считая этот метод недостаточно 
удовлетворительным, Дреснер (1947) получил множество спор 
того же самого гриба, культивированного на среде с конским каш
таном; количество спор составляло 10% сухого веса среды, т. е. 
60 г на 500 г среды, что вполне достаточно для опыления 1 га.

Одной из наиболее тщательно приготовленных смесей сухих 
бактериальных спор является препарат, применяемый для искус
ственного распространения Bacillus popill iae  Dutky, вызывающей 
у личинок японского жука молочную болезнь типа А (Датки, 
1942). Бактерий культивировали внутри тела личинок японских 
жуков, которых затем пропускали через мясорубку, и получившу
юся взвесь спор стандартизировали (определяли густоту взвеси). 
Затем к суспензии добавляли в качестве «носителя» мел, так 
чтобы в смеси содержался 1 биллион спор на 1 г сухого вещества- 
Влажный порошок помещали в особый смеситель и для того, чтобы
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разбить слипшиеся частицы, проводили его через скоростную 
воздуходувку типа импеллера. Окончательное высушивание осу
ществлялось пропусканием через воздуходувку нагретого воздуха. 
Такой концентрированный порошок спор смешивался с определен
ным количеством сухого смесителя (тальк, мраморный порошок) 
и хранился до использования. В 1 г этой смеси содержалось 100 млн. 
спор. Сухой порошок из спор обычно раскладывают малень
кими кучками на Некотором расстоянии одна от другой .но поверх
ности дерна пли земли, с тем чтобы дождем или росой его смыло 
в почву. Для этой операции вполне пригодна ручная кукурузная 
сажалка вращательного типа, высыпающая в каждую кучку по 2 г 
вещества.

Вполне удовлетворительные результаты получаются также 
при введении в почву сухих спор вместе с удобрениями.

ВЛИЯНИЕ КЛИМАТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ

Совершенно несомненно, что успех или неудача попыток ис
пользования патогенных организмов для борьбы с вредными насе
комыми тесно связаны с климатом и ежедневными изменениями 
погоды. Несмотря на многократное подчеркивание важности этих 
факторов для вопросов патологии насекомых, исследователи, рабо
тающие в этой области, до сих пор предпринимали лишь случайные 
и слабые попытки их экспериментального изучения. Совершенно 
необходимо произвести полное и исчерпывающее исследование ос
новных n общих закономерностей, играющих роль в этой области. 
Только после этого можно будет получить правильное представ
ление о проблеме микробиологических методов борьбы с насеко
мыми. С точки зрения современных знаний главными климатичес
кими факторами, влияющими на болезни насекомых, являются 
температура и влажность. Обычно эти факторы рассматривают 
вместе. Следует помнить, что температура и влажность влияют и 
на само насекомое, хотя в неодинаковой степени в различное время. 
Однако при изучении болезней насекомых первостепенное значе
ние обычно приобретает действие температуры и влажности на 
организм возбудителя и на защитные механизмы хозяина.

Для всех микроорганизмов (бактерии, грибы, простейшие и 
вирусы) существуют свои минимум, оптимум и максимум темпера
туры и влажности. При температуре ниже определенного мини
мума или выше определенного максимума микроорганизм поги
бает. Многие микроорганизмы пышно развиваются при 100-про- 
центной влажности, однако большинство их способно выносить 
лишь определенную степень высушивания. Всегда существует оп
тимум температуры и влажности, при которых микроорганизмы 
растут и развиваются лучше всего. Чем дольше сохраняются эти 
оптимальные условия, тем выше общая активность организма.
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Многие из этих микроскопических существ переносят широкие ко
лебания температуры и влажности благодаря образованию спор 
или цист, защищающих их живую протоплазму. В большинстве 
случаев наиболее быстрое развитие и распространение болезней 
происходит при температуре и влажности, способствующих наи
более пышному росту микроорганизма-возбудителя. Почти все 
энтомофильные бактерии и грибы лучше всего развиваются при 
температуре 25—30°. Конечно, встречаются и исключения, и опти
мальная температура для некоторых микроорганизмов оказывает
ся за пределами указанных границ. Как правило, возникновение 
вспышки заболевания чрезвычайно вероятно в тех случаях, когда 
плотность популяции восприимчивых насекомых велика, коле
бания суточной температуры не выходят за вышеуказанные пре
делы, относительная влажность высока (90% и выше) и возбуди
тель имеется в достаточном количестве. Сочетание высокой темпе
ратуры и низкой влажности или высокой влажности и низкой 
температуры может препятствовать широкому распространению 
эпизоотии. При использовании некоторых энтомофильных грибов 
сталкиваются именно с таким случаем. Общеизвестно, что опти
мальными условиями для роста и развития энтомофильных грибок 
является наличие высокой температуры, сочетающейся с высокой 
влажностью. Например, климатические условия Калифорнии с 
дождливым периодом, совпадающим как раз с самыми холодными 
месяцами года, и сухой, почти засушливой погодой в течение 
жаркого лета, чрезвычайно неблагоприятны для развития грибов. 
То же самое можно сказать и о других штатах, расположенных 
более к западу, тогда как климат северо-восточных участков 
штатов Орегон и Вашингтон более благопрхштен, так как там 
количество осадков от апреля до сентября включительно состав
ляет в среднем 38—76 см. В это же время года среднее количество 
осадков в Калифорнии равно 5 и 13 см, за исключением самых 
северных участков ее, где они достигают 25 см. Это не должно озна
чать, что в некоторых ограниченных областях Калифорнии усло
вия не могут оказаться (по крайней мере, изредка) подходящими 
для возникновения грибных заболеваний. Отдельные естествен
ные вспышки таких заболеваний часто наблюдаются у тлей, 
трипсов и щитовок.

Сравним неблагоприятные климатические факторы Калифор
нии с условиями, существующими во Флориде, где энтомофильные 
грибы встречаются в изобилии и играют большую роль как в есте
ственном, так и в искусственном уменьшении плотности популяций 
насекомых. Флорида представляет собой низменный субтропиче
ский полуостров, центральные участки которого отстоят от моря 
не дальше 95 км. Количество осадков от апреля до сентября вклю
чительно составляет 76—102 см. Во время дождливого периода 
средняя температура во Флориде колеблется между 21 и 26,6°, а в
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Калифорнии—между 4,4 и 10°. Температура последней, к сожале
нию, слишком низка для роста и полного развития большинства 
энтомофильных грибов.

Интересно отметить, что в то время как во Флориде описано 
75 видов энтомофильных грибов, паразитирующих у 15 видов 
насекомых, в Калифорнии известен только 21 вид грибов у 25 ви
дов насекомых. Следует признать, что во Флориде грибы изучены 
значительно полнее и их начали исследовать значительно раньше, 
чем в Калифорнии; но самый факт небольшого количества сообще
ний о них указывает на их относительную редкость в Калифорнии 
по сравнению с Флоридой.

Однако имеются сведения о случаях возникновения заболе
ваний в периоды довольно низкой температуры и высокой влаж
ности. Биллинг и Гленн (1911) установили, что гриб, паразитиру
ющий у лесных клопов, активен именно при таких обстоятельст
вах. Но при этом совершенно необходимо наличие высокой влаж
ности, и авторы приходят к заключению, что «условия влажности 
играют большую роль в возникновении на полях заболевания 
у лесного клопа, а искусственное заражение — никакой». Мюллер- 
Коглер (1941) установил, что относительно высокая влажность 
настолько способствует заражению личинок Gilpin ia  hercyniae (Htg.) 
грибами Spicaria  farinosa  var. verticilloid.es Fron, и Beauveria bas
siana (Bals.), что естественное заражение часто происходит при 
низкой температуре (8°). Подобные же наблюдения были сделаны 
и при некоторых бактериальных и вирусных заболеваниях, вспыш
ки которых возникали при низкой температуре и высокой влаж
ности. С другой стороны, некоторые болезни проявляются в засуш
ливое время при низкой влажности, но высокой температуре. Как 
мы упоминали выше, такие случаи являются скорее исключениями, 
и оптимальными условиями для возникновения болезней большей 
частью служит наличие высокой температуры и одновременно 
высокой влажности.

Кроме Флориды, аитомофильиые грибы растут и развиваются 
по многих других тропических и субтропических областях земного 
шара с относительно высокой средней температурой, постоянной 
высокой влажностью и обильными дождями. Например, поступали 
сообщения из таких мест, как Ямайка, Кения, Тринидад, Цейлон, 
Индия, южные острова Тихого океана, Южная Америка и др. 
Имеются наблюдения, что в некоторых случаях чрезвычайно удач
ные результаты получают при распространении грибов непосред
ственно во время дождя. Скайф (1925) отмечает, что в Южной 
Африке гриб Empusa g ry l l i  (Fres.), паразитирующий у саранчевых, 
пышно развивается только в тех местах, где в течение 6 месяцев 
количество осадков превышает 39 см. В накоторых районах 
наблюдается сезонное появление грибов, которые обильно разви
ваются во время весенних и летних дождей и совершенно исчезают
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на остальное время года. Влияние влажности может сказываться 
на очень ограниченных участках. Например, на Ямайке щитовка 
Coccus virid is  Green на более низких склонах острова заражается 
грибом чаще, чем на высоких. Кроме того, гриб гораздо сильнее 
поражает щитовок, находящихся на нижних ветвях дерева, где 
влажность выше, чем на верхних, где суше. Микроклимат способ 
ствует развитию грибов у некоторых насекомых даже тогда, когда 
макроклимат для них неблагоприятен. Так, внедрение кукуруз
ного мотылька внутрь кукурузного початка и Pseudococcus под 
оболочку листьев происходит только при благоприятных условиях 
влажности.

Недостаточно внимания уделяется разработке способов регу
лирования температуры и влажности в полях в целях усиления 
действия энтомофильных грибов. Конечно, влажность гораздо 
легче регулировать, чем температуру. Например, путем орошения 
влажность поля можно увеличить до такой степени, чтобы находя
щиеся здесь споры грибов могли прорасти. На полях, зараженных 
насекомыми, рано утром или вечером можно применять опрыски
ватели или туманообразователи. Так как осушающее действие 
ветра не способствует пышному росту грибов, то его следует учиты
вать при регулировании влажности.

Зависимость возникновения бактериальных заболеваний от 
климатических факторов не столь очевидна, как в случае грибных 
заболеваний. Вспышке бактериальных эпизоотий обычно благо
приятствует теплая и влажная погода. В настоящее время мы 
располагаем лишь очень малым количеством наблюдений в этой 
области. Некоторые почвенные насекомые (папример, личинки 
июньского хруща, зараженные Micrococcus nigrofaciens Northrup) 
в очень влажной почве легче погибают от бактериальных инфек
ций, чем в сухой. Температурные колебания, очевидно, имеют 
меньшее значение, чем степень влажности. Например, в распро
странении молочной болезни у личинок японского жука при 24 
и при 30° не наблюдалось значительных различий. Более широ
кие колебания температуры изменяют скорость развития большин
ства бактериальных инфекций.

Влияние климата на вирусные и протозойные заболевания 
недостаточно изучено. Хотя некоторые исследователи (например, 
Ружичка, 1926) считают, что влажная, прохладная атмосфера бла
гоприятствует определенным полиэдрическим вирусным заболе
ваниям, большинство авторов полагает, что их возникновению 
способствует более высокая температура. Однако все сходятся 
в том, что большое значение имеет влажность. Так, например, на 
полях люцерны распространение заболевания среди гусениц жел
тушки усиливается после орошения. На некоторые вирусные заболе
вания (папример, полиэдрическую- болезнь европейской Neurotoma  
nemoralis Linn.) влияют лишь очень резкие изменения погоды.
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Хотя климат и погода сами по себе являются очень важными 
факторами, не следует забывать еще об одном факторе, равном им 
по значению,— о плотности популяции. Как мы уже отмечали 
н главе VI, высокая плотность популяций и активность хозяев 
благоприятствуют почти всем микробным заболеваниям насеко
мых. Так как тепло и влажность способствуют росту и развитию 
и насекомых и микробов, то совершенно понятно, почему наиболее 
интенсивные вспышки болезней происходят тогда, когда плотность 
популяций хозяев, а следовательно, и температура и влажность, 
велики. Однако следует отметить, что смертность при микробных 
заболеваниях зависит от плотности популяций отнюдь не в такой 
степени, как это наблюдается при наличии паразитов и хищни
ков. Конечно, распространение бактериальных болезней в значи
тельной мере обусловливается плотностью популяции хозяина, 
но возникновение и проявление ее зависят от погоды, в част
ности от температуры и влажности, вероятно, в большей степени, 
чем от активности паразитов и хищников.

В очень многочисленной популяции насекомых всегда могут 
присутствовать какие-либо инфекционные агенты, но эпизоотия 
вспыхнет только тогда, когда появятся благоприятные условия 
погоды.

НЕДОСТАТКИ МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДА БОРЬБЫ  
С НАСЕКОМЫМИ

Хотя мы уже обсуждали некоторые из затруднений, возника
ющих при широком применении искусственного распространения 
микроорганизмов, нам хотелось бы дать здесь краткий обзор 
возможных недостатков этого биологического метода борьбы с 
насекомыми. Все методы имеют свои пороки, и мы еще не 
обладаем безукоризненным способом уничтожения вредных 
насекомых. Для определения ценности какого-либо метода 
наиболее разумно детально разобрать его недостатки и трудности. 
Когда последние известны, от них легче избавиться. Очень воз
можно, что и с микробиологическим методом борьбы с насекомыми 
дело обстоит таким образом.

При использовании микроорганизмов для уничтожения на
секомых наибольшей трудностью является необходимость в под
ходящих условиях окружающей среды. Когда это затруднение 
удается разрешить или избежать, как, например, в случае исполь
зования против японских жуков молочной болезни типа А, полу
чаются хорошие или довольно удачные результаты. Наоборот, 
если это условие не смогли обеспечить или же просто пренебрегли 
им — дело кончается полной неудачей.

Этот вопрос приобретает особое значение при работе с энтомо- 
фильными грибами, большинство которых можно применять толь
ко при относительно высокой температуре и влажности. Если рас-
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прострапение микроорганизмов в полях производить во время или 
перед самим наступлением сухой, засушливой или холодной по
годы, то успех маловероятен. Еще много следует собрать сведений, 
чтобы точно установить оптимальное время применения микроор
ганизмов.

Другие неудобства микробиологического метода борьбы с на
секомыми заключаются в необходимости поддержания жизнеспо
собности и вирулентности заражающих агентов, особенно в тех 
случаях, когда они не образуют ни спор, ни цист; недостаток заклю
чается также в том, что устойчивые популяции насекомых могут 
продолжать развитие и после продолжительного воздействия на 
них микроорганизмов; наконец, фермеры п садоводы, слишком 
полагаясь на эффективность этого метода, могут пренебречь при
менением таких добавочных мер борьбы с насекомыми, как, напри
мер, инсектисиды и насекомые-паразиты.

Кроме того, всегда следует считаться с тем, что усиленно рас
пространяемые энтомофильные микроорганизмы могут оказать 
влияние также и на растения и на высших животных. Правда, 
кажется маловероятным, чтобы микроорганизмы, патогенные для 
насекомых, могли причинить серьезный вред другим животным 
или растениям. Такие случаи до сих пор никогда не наблюдались. 
Как это уже отмечалось выше, большинство бактерий, патоген
ных для высших животных, очень мало патогенно или совершенно 
безвредно для насекомых, а микроорганизмы, патогенные для 
насекомых, в экспериментальных условиях, как правило, оказы
вались безвредными для позвоночных.

Большое значение имеет тот факт, что микроорганизмы, патоген
ные для данного вида вредных насекомых, могут оказывать 
влияние па паразитических и хищных насекомых, связанных с эти
ми вредителями. Хотя имеются сообщения лишь о нескольких 
подобных случаях, при искусственном распространении микроор
ганизмов следует обратить особое внимание на возможность таких 
фактов. Иногда паразиты и болезни взаимно дополняют друг 
друга. Это наблюдается в некоторой степени при заражении полей 
люцерны гусеницами желтушки (Colias). При наличии не очень 
сильного полиэдрического вилта мелкие личинки могут поражать
ся Apanteles, тогда как крупные погибают от вируса. Если же 
болезнь распространяется среди большого числа гусениц, то коли
чество особей, заражеттиых Apanteles, часто гораздо меньше, чем 
на соседних полях. При широком распространении «верхушеч
ной болезни» среди гусениц монашенки, тяжело зараженных тахи- 
нами, последние, как сообщается, мигрируют в менее сильно 
зараженные участки. Наблюдались случаи, когда, наоборот, 
главенствующую роль играли паразиты, правда после того, как 
под действием болезни количество хозяев сократилось до опреде
ленного уровня. Таким образом, в природе влияние болезни мо
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жет вполне гармонировать с влиянием паразитов. Несомненно, 
что иногда насекомые, зараженные паразитами, могут погибнуть 
от микробных заболеваний, прежде чем паразит сможет закончить 
свое развитие. В подобных случаях следует определить относитель
ную ценность каждого из биологических методов борьбы с на
секомыми, и патогенных микробов следует использовать таким

Р и с. 213. Кривая, показывающая изменение численности популяции 
P lu te l la  maculipennis  Curt, при эпизоотии, вызванной Entomophthora  

sphaerc,sperma  Fres. Подробное объяснение в тексте 
<По Аллиэтту и Шоннену, 1940.)

образом, чтобы не нарушить естественного равновесия, полезного 
для человека. Основываясь только на способности патогенных 
микробов уничтожать определенные популяции насекомых, нельзя 
быть уверенным в конечном благоприятном результате. Болезнь 
можно вызвать или она может внезапно вспыхнуть в популяциях, 
достигших состояния равновесия, и сильно нарушить его. Для по
яснения приведем описание наблюдений Аллиэтта и Шоикена 
(1940) над влиянием гриба Entomophthora sphaerosperma Fres. 
на популяцию P lu tte l la  maculipennis  Curt, в Южной Африке. 
Согласно этим авторам, влияние грибов на популяцию хозяев 
подобно действию инсектисидов, немедленный результат которого 
может быть очень хорош, но плотность популяции насекомых 
в конечном счете может вернуться к исходному, если не к более 
высокому уровню. Развитие популяции Plutte lla ,  прерывающееся 
вспышками болезни, изображено на рис. 213. Вначале в популя
ции наблюдаются нормальные колебания численности, и средняя
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ее плотность A A '  настолько низка, что даже когда она достигает 
величин, соответствующих вершинам кривой, она не причиняет 
урожаю серьезного вреда. Внезапная вспышка болезни сопрово 
ждается быстрым сокращением численности хозяина, и плотность 
популяции сохраняется па низком уровне в продолжение всего 
периода благоприятной погоды. Аллиэтт и Шонкен отмечают, что 
при затухании болезни численность популяции хозяев быстро 
возрастает, а количество биотических факторов (паразиты насе
комых и хищники), сильно пострадавших при эпизоотии, увели
чивается в еще большей степени. Затем наступают новые колебания 
плотности популяции и устанавливается ее новая средняя вели
чина, отмеченная на рис. 213 линией Б Б ' .  Она примерно вдвое 
выше первоначального уровня А А ',  и в данном случае экономиче
ский ущерб почти такой же, как в периоды, соответствующие вер
шинам первого отрезка кривой. Таким образом, с экономической 
точки зрения влияние болезни при некоторых условиях может быть 
в конечном счете неблагоприятным. Однако даже в этих случаях 
повторное искусственное распространение возбудителя болезии 
может оказаться эффективным, мешая увеличению средней плот
ности популяции.

ДОСТОИНСТВА МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДА БОРЬБЫ  
С НАСЕКОМЫМИ

Основные достоинства использования биологических методов 
для борьбы с вредными насекомыми довольно очевидны и не ну
ждаются в подробных объяснениях. Почти все преимущества 
использования паразитов насекомых и хищников применимы и 
к микроорганизмам.

Прежде всего это относительно недорогой метод уничтожения 
вредных насекомых. Большинство микроорганизмов за сравни
тельно короткий срок можно выращивать в огромных количествах, 
производя лишь небольшие затраты на среду и аппаратуру. Кроме 
того, их легко распространять в виде взвесей или сухих препа
ратов.

Так как в природе и нормально происходит уничтожение насе
комых под влиянием микробов, то последних требуется только 
ввести в какой-либо участок, а их эффективность может увеличи
ваться уже естественным путем. При наличии оптимальных усло
вий введенные микроорганизмы распространяются сами но себе 
и приводят к возникновению эпизоотий. Кроме того, так же как и 
многие паразитические насекомые, возбудитель болезни, однажды 
введенный в какой-либо участок, может сохраняться там более 
или менее неизменно в продолжение целого сезона иди даже ряда 
лет, как это наблюдалось, например, при заражении японских 
жуков молочной болезнью типа А.
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Немалым достоинством микробиологического метода борьбы 
с насекомыми является безвредность большинства энтомофилышх 
микроорганизмов для животных и растепий и, следовательно, 
возможность применения их в больших дозах без вреда для по
следних. С точки зрения безопасности для здоровья человека 
микробиологический метод имеет преимущества перед применением 
многих инсектисидов. При применении микробиологического ме
тода совершенно отсутст
вует опасное и мучитель
ное действие химического 
осадка, остающегося на 
растениях после опрыски
вания их инсектисидами, 
на их потребителей.

Преимущества этого 
метода над методом ис
пользования паразитиче
ских насекомых заключа
ются в том, что инссктиси- 
ды обычно не влияют на 
микроорганизмы. Другими 
словами, одновременное 
применение инсектисидов, 
вероятно, не помешает 
патогенному действию эн- 
томофильных микроорга
низмов. Возникновение 
болезни в популяции на
секомых может оказаться
неблагоприятным для паразитирующих на них организмов, но 
точно так же оно может привести и к увеличению количества 
последних по отношению к их хозяину. Последний случай наблю
дали Кинг и Аткинсон (1928) при исследовании способов борьбы 
с совкой Еихоа ochrogaster (Guen.) в Саскачеване.

Как видно на рис. 214, смертность от болезни на исследован
ном участке возросла от 13% (17 мая) до 73% (25 июня). За это 
же время количество вылупившихся совок упало с 69,8 до 1% . При 
сопоставлении кривой развития паразита (Meteorus vulgaris  Cress, 
и др. виды) с двумя другими (кривая развития болезни и кривая 
падения численности гусениц совок) выясняется интересный факт. 
С 15 по 25 июня заражение паразитами увеличилось с 23 до 26%, 
тогда как появление совок уменьшилось с 13 до 1%. (Эффективный 
паразитизм за год установлен в 61% случаев.) Из этого К. Кинг 
и Аткинсон заключают, что болезнь не только оказала сильное 
разрушающее действие на большинство личинок, имевшихся 
и 1925 г., но и вызвала значительное увеличение количества пара-

Время

Р п с. 214. Кривая смертности среди Еихоа  
ochrogaster (Guen.) под влиянием болезни и 

паразитов. Объяснения в тексте.
(По данным К. Кинга и Аткинсона, 1928.)
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зитов по сравнению с числом вылупляющихся совок и, таким 
образом, способствовала возможности более сильного заражения 
в последующем году.

БУДУ Щ ЕЕ МИКРОБИОЛОГИЧЕСКОГО МЕТОДА БОРЬБЫ  
И ПАТОЛОГИЯ НАСЕКОМЫХ

Предсказывать характер будущего развития любой отрасли нау
ки — предприятие ненадежное; это особенно справедливо для 
прикладной стороны патологии насекомых. Однако для каждого 
ученого важно время от времени заглянуть в будущее, хотя бы 
потому, что это помогает ему не терять представление об отноше
нии перспектив его собственной текущей работы к возможностям 
всей дисциплины в целом. Несмотря на то, что патология насеко
мых никогда не будет иметь такого значения, как, например, 
патология растений или позвоночных, она может оказаться пред
шественницей дисциплины, которую можно назвать «патологией 
беспозвоночных». Тогда патология насекомых не будет отраслью 
энтомологии, а станет основным разделом патологии беспозвоноч
ных. Раздел патологии насекомых или патологии беспозвоночных, 
трактующий о влиянии микробов, станет, как это намечается 
уже и теперь, широкой областью прикладной экологии. Проблема 
использования микроорганизмов для борьбы с вредными насеко
мыми, очевидно, найдет широкое практическое применение. Этой 
темой не только пренебрегали, но в течение многих лет между 
энтомологией и микробиологией существовало нечто вроде про
пасти. Многие из ранних работ, особенно по исследованию энтомо
фильных грибов, выполнены патологами растений, которые почти 
все свои знания о насекомых и популяциях насекомых должны 
были черпать только из собственного опыта. Лишь недавно пато
логия насекомых стала самостоятельной дисциплиной, разраба
тываемой исследователями, специализировавшимися в этой 
области.

Патолог насекомых обязан сделать результаты своих исследо
ваний достоянием широкой публики только после выработки всех 
деталей и точного определения возможностей каждого данного 
случая применения микробиологического метода.

Необходимо отказаться и от ложного представления о том, 
будто микробиологический метод или вообще биологические ме
тоды борьбы неизбежно противоположны химическим методам. 
Общей целыо работы должно было бы быть наиболее эффективное 
и успешное (с точки зрения человеческого благополучия) уничто
жение вредных насекомых, независимо от того, каким именно 
способом (микробиологическим или химическим) оно осуществ
ляется в каждом данном случае. Как и в случае применения молоч
ной болезни типа А для уничтожения японских жуков, химические
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инсектисиды можно использовать для немедленного сокращения 
численности насекомых, а микроорганизм — для дальнейшей борь
бы с ними.

Поэтому микробиологический метод борьбы является неотъем
лемой частью попыток уничтожения насекомых, представляющих 
бедствие для человека и сельского хозяйства. Совершенно несом
ненно, что использование этого метода сопряжено с разнообраз
ными затруднениями; для разрешения их и для выработки новых 
способов применения этого метода потребуется еще много тща
тельных и трудоемких исследований.

Из-за сложности применения этого метода многие ученые по
спешили вообще забраковать его. Подобная пессимистическая точка 
.трения в такой же мере ненаучна, как и чрезмерно восторженное 
отношение к этому методу. Микробиологический метод не следует 
•считать универсальным средством разрешения проблемы борьбы 
с вредными насекомыми. Можно с уверенностью сказать, что по 
отношению ко многим видам насекомых применение только одного 
этого метода почти никогда не сможет дать практически ценных 
результатов.

Химический метод борьбы во многих случаях может оказаться 
столь же выгодным и эффективным, как и метод микробиологи
ческий. Кроме того, возможно, что для борьбы с некоторыми 
вредителями более эффективным будет применение паразитов 
насекомых и хищников. Несмотря на это, все же останется огром
ное количество видов вредных насекомых, для уничтожения кото
рых может быть вполне применим микробиологический метод, 
если, конечно, будут выработаны подходящие способы его исполь
зования и изучены все способствующие факторы. Однако даже 
и в этом случае следует попытаться сочетать применение этого 
метода с использованием химических веществ и паразитов или 
хищников.

Вполне справедливо заявление Петча (1921), что «те, кто соби
рается уничтожать насекомых при помощи грибов, должны сна
чала разрешить вопрос о том, каким образом вызвать эпидемию 
в тот момент, когда она не может возникнуть естественным 
путем».

То же самое можно сказать о бактериальных, вирусных и нро- 
тозойных заболеваниях насекомых. Иными словами, дальнейшее 
исследование факторов, способствующих возникновению болез
ней, необходимо даже в большей степени, чем изучение самих 
болезней. Только после полного выяснения характера этих фак
торов их можно будет использовать для борьбы с вредными насе
комыми. Это вовсе не значит, что мы придерживаемся чрезмерно 
пессимистической точки зрения. Даже в настоящее время мы 
«читаем себя вправе выразить надежду, что в определенных слу
чаях искусственное распространение патогенных организмов при
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подходящих условиях может вызвать по крайней мере частичное 
или временное уменьшение численности определенных вредных 
насекомых. Кроме того, мы можем утверждать, во-первых, что 
по крайней мере в некоторых случаях повторное введение патоген
ных организмов в популяцию восприимчивых насекомых в гораздо 
большей степени способствует удержанию ее численности ниже 
того уровня, при котором она наносит вред, чем повторное введе
ние паразитирующих насекомых; во-вторых, что некоторые болез
нетворные микроорганизмы, однажды введенные в какой-либо 
район, могут сохраняться в нем и год за годом причинять насе
комым небольшой, но вполне ощутимый урон.

Однако очень важно начать с изучения основных принципов, 
а ие предпринимать беспорядочные попытки уничтожения насе
комых, толком еще не зная, как именно это следует делать. Для 
выяснения последнего потребуется еще огромное количество иссле
дований.

Мы должны быть готовы к тому, что для осуществления 
этих исследований нам придется затратить необходимое коли
чество энергии, времени и средств. В противном случае от всех 
наших усилий и мероприятий нельзя ожидать большой практи
ческой пользы.

Было бы серьезной ошибкой оставить у читателя хоть малей
шее впечатление, будто микробиологический метод борьбы с насе
комыми является единственным практическим достижением, кото
рое может дать патология насекомых. Как мы уже отмечали в 
начале этой книги, эта дисциплина сильно способствовала в прош
лом и, вероятно, будет способствовать и в будущем развитию 
энтомологии и других отраслей биологии1.

Но и помимо непосредственной практической пользы, кото
рую можно извлечь при изучении патологии насекомых, даже 
в том случае, если последнее проводится только с целью лучшего 
изучения жизни насекомых вообще, все же можно считать, что 
время, средства и труд затрачены не напрасно. Хорошо подготов
ленный натолог насекомых должен в такой же мере знать насе
комых, как и заражающие их микроорганизмы. В этой области 
ученый может полностью выказать свои способности к изобре
тательному экспериментированию. Работа может доставить ему 
подлинное счастье и истинное наслаждение, так как в этой области 
почти отсутствует рутина. Исследователь, занявшийся патологией 
насекомых с единственной целью ее практического использова
ния, конечно, получит меньшее удовлетворение, чем тот, кто

1 С нашей точки зрения, надо организовывать комплексные исследования 
вопроса, руководствуясь сталинским принципом неразрывного единства тео
рии и практики в науке. (П р и м .  ред .)
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иришел к изучению названной дисциплины в силу глубокого 
интереса и ненасытной любознательности именно к этой области 
изучения природы1.
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Список видов грибов сем. E n tom ophthoraceae , 
п а р а зи т и р у ю щ и х  н а  насекомых  1

№ Название гриба Поражаемые
насекомые Распространение

1

2

3

4

5

6

7

8 

9

10

И

12

13

14

15

1
зыва
инст

I. Род

E m p u s a  muscae  Cohn, 
1853

E m p u sa  aulicae  Reich., 
1858

E m p u s a  g r i l l i  (Fres., 
1856) Nowak, 1883

E m p u s a  F resen ii  Nowak, 
1883

E m p u s a  lageni fo rm is  
T h axt., 1888 

E m p u s a  planchoniana  
T haxt., 1888 

Em pusa  conglomerata  
T haxt., 1888 

E m p u s a  caroliniana  
Thaxt., 1888 

E m p u s a  tenthredinis  
T haxt., 1888

E m p u s a  la m p y r id a r u m  
Tliaxt., 1888

E m p u s a  saccharina  
Giard.

E m p u s a  dysdersi  Viegas

E m p u s a  bliss i  G ilette, 
1888

E m pusa  W eb er i  Lakon, 
1939

E m p u sa  erupta  Dustan, 
1923

Из статьи канд. биол. наук 
емые ими заболевания насег 
итута энтомологии и фитопа

E m p u s a  Cohn, 1853 

Сем. M u sc id a e  (Dipt.)

Гусеницы; сем. Noc-  
tuidae, L y m a n tr i -  
idae  (L ep id o p te ra ) 

Личинки, имаго; сем. 
A c r id id a e  (Orthop - 
ter a)

Сем. A p h id id a e  (Н о - 
moptera)

Сем. A p h id id a e  (Н о-  
moplera)

Сем. A p h id id a e  (Н о - 
m optera )

Сем. C ulic idae  (D i p - 
tera)

Имаго; сем. T ip u l i -  
dae  (D ip te r a ) 

Личинки; сем. Ten-  
threninidae (H y -  
m enoptera)

Имаго; род. C hau- 
l iognathus  (Cole- 
optera)

Гусеницы, сем. A re-  
t i idae  (L ep id ip - 
tera)

Сем. Pyrrhocoridae  
(I! eleroptera)

Сем. Lygaeidae  (H e - 
teroptera)

Вид R a p h id ia  ophi-  
opsis  L. (R a p h i - 
diidae)

Сем. M ir id a e  (H ete- 
roptera)

А. А. Евлаховой «Энтомс 
юмых», помещенной в к 
гологии», № 2, 195Ü г . (П

Сев. Америка, ГОжн. 
Америка, Зап. 
Европа, СССР 

Сев. Америка, Зап. 
Европа, СССР

Сев. Америка, Аф
рика, Европа, 
СССР 

Сев. Америка, Евро
па

Сев. Америка, Евро
па

Сев. Америка, Зап.
Европа, СССР 

Сев. Америка, Зап.
Европа, СССР 

Сев. Америка

Сев. Америка, Евро
па

Сев. Америка

Европа

Бразилия 

Сев. Америка 

Европа j

Сев. Америка J

фторовые грибы и вы- 
ниге «Научные труды 
ргш. ред.)
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(Продолжение)

M Название гриба Поражаемые
насекомые Распространение

16 E m p u s a  elegans Majmo- 
ne, 1909

Гусеницы; сем. L y -  
m antridae  (Lepi
dopter  a)

Европа

17 E m p u s a  lecanii  Zim- 
m erm ., 1901 

E m p u s a  colorata Jacze- 
wski

Сем. Coccidae (H o 
mo p tera)

Сев. Америка

18 Сем. Tett igon iidae  
(Orthoptera)

СССР

19 E m p u s a  phryganeae  
Jaczewski

Сем. Phrygane idae  
(T r ich o p te ra )

СССР

20 E m p u s a  scatophagae  
Jaczewski

Сем. Scatophagidae  
(D i ptera)

Зап. Европа, СССР

21 E m p u s a  ja s s i  Cohn. Сем. Ja ss id a e  (II o- 
moptera)

Зап. Европа. СССР

22 E m p u s a  pe ll ica losa  
Jaczew ski1

Сем. Anthom yidae  
(D ip tera )

СССР

II. Род L a m ia  Novakowski, 1888

1 L a m ia  cu lic is  Nowak, Сем. Culic idaeJ^Dip- Сев. Америка, Зап.
1883 tera) Европа, СССР •

2 L a m ia  ap icu la ta  Thaxt., Сем. Coccidae (H o  Сев. Америка, Аф
1888 mo ptera) рика

3 L a m ia  p a p i l la ta  Thaxt., Различные мелкие Сев. Америка, Евро
1888 комары (D iptera) па

III. Род Entom ophthora  Fresenius, 1856, 1858

1 Entom ophthora sphaero- Гусеницы; сем. P ie  Америка, Африка,
spherm a  Fressen,1856, ri  dae, Noctuidae, Зап. Европа,
1858 T ortr ic idae  (L ep i

do ptera)  1 
Сем. P s i l l id a e ,  C ica-  

dell idae  (H,emi- 
ptera)

Сем. E later idae  (Co
leo ptera)

Сем. Ichneumonidae  
(Hymeno'ptera)  

Сем. P hloethryp idae  
(Thysano ptera)  

Сем. T ip u l id a e  ( D i p 
tera)

Сем. A p h i d i d a e  (H o 

СССР

2 Entomophthora aphid is Сев. Америка, Евро
Hoffm (s. Fresex, 
1858)

mo ptera) па

1 Повидимому, этот вид приближается к E m p u ' a  muscae  Cohn.
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(Продолжение)

№ Название гриба Нораш аеммс 
насекомые Распространение

3 Entomophthora musci vo  C c m . M u sc id a e  ( D i p  Европа
ra Schrot., 1889 

Entomophthora nebriae
tera)

4 Сем. C arab idae  (Co Европа
Rannk, 1893 leo ptera)

5 Entom ophthora geome- Сем. Geometridae (Le- Сев. Америка
t ra l is  Thaxt. p id o  ptera)

6 Entom ophthora virescens Гусеницы, куколки; 
сем. JVoctuidae

Сев. Америка, Зап.
T haxt., 1888 Европа, СССР

(L ep idoptera)
•7 E ntom ophthora occiden Сем. A p h i d i d a e  (H o Сев. Америка

ta l i s  T haxt., 1888 mo ptera)
8 Entom ophthora  aphro- Cc m . Cercopidae (FIo- Сев. Америка, Евро

phorae  Rostr., 1896 mo ptera)
Вид F orf icu la  auri

па
9 E ntom ophthora  ,o r , icu - Европа

lae  Giard, 1889 cularia  L. (Der
ma ptera)

10 Entom ophthora rh izosро  Имаго; сем. P hryg a - Сев. Америка
га T haxt., 1889 neidae (Trichop-

Entomophthora conica
tera)

11 C cm . C ulic idae  ( D i p  Сев. Америка, Евро
Nowak, 1887, 1883 tera) па

12 Entom ophthora  sepul- Имаго; сем. T i p u l i - Сев. Америка
chra lis  T haxt., 1888 dae  (D ip te r a )

13 Entomophthora variab i C cm . C ulic idae  ( D i p  Сев. Америка
l i s  T h axt., 1888 tera)

14 Entom ophthora gracilis Сем. C ulic idae  ( D i p  Сев. Америка
T haxt., 1888 tera)

15 Entom ophthora curvis р о  Сем. C u lic id a e  ( D i p  Европа
га  Nowak, 1877, 1883 tera)

16 Entom o phthora ovispora Сем. Lonchaelidae Зап. Европа, СССР

17
Nowak, 1887, 1883 (D i p t e r a )

Entom ophthora d ip te r i - Сем. T ip u l id a e ,  M u s  Сев. Америка
gena T haxt., 1888 cidae,  Culicidae

18 Entom ophthora  america
(D ip tera )

Сем. M u sc id a e  ( D i p  Сев. Америка
na T haxt., 1888 tera)

■19 Entom ophthora montana Сем. C u l ic id a e  ( D i p  Сев. Америка
T haxt., 1888 tera)

20 Entom ophthora  g locespo- Сем. C ulic idae  ( D i p  Европа
ra V u ill., 1877 

Entom ophthora  echino-
tera)

21 Сем. Lauxaniidae Сев. Америка

22
sporfi  T h axt., 1888 (D ip tera )

Entomophthora d e lp in ia - Сем. A nth om yidae Европа

23
na Cavara, 1889 (D ip tera )

Entom ophthora  pseudo- Сем. Coccidae (H o Сев. Америка
cocci Speara, 1912 mo p tera )

24 E ntom ophthora  B luncki i Сем. P lu te l l id a e  (L e Новая Зеландия,

25
Lakou, 1934 pido  ptera) Африка, Европа

E ntom ophthora  fumosa Сем. Coccidae (H o Сев. Америка
Speare, 1922 mo ptera)

51  э. Ш тейихауз



S02 ПРИЛОЖ ЕНИЕ

(Продолжение)

№ Название rpiifia Поражаемые
насекомые Распространенно

26 E ntom ophthora  chroma - Сел. Aphididae.  (H o Сен. Америка
p h i d i s  Bürgern, mo ptera)
Swain, 1918

IV. 1’од T a r ic h iu m  Cohn, 1870

1 T arich iu m  megas p er- Гусеницы; сем. N o - Европа
т и т  Cohn, 1870 c tu idac  (Le.pido-

p tera )
2 T a r ic h iu m  Michteri Сем. M u sc id a e  ( D i  Европа

Lakon, 1915 ptera)
•>.) T a r ich iu m  dissolvens Гусеницы; сем. N o - Европа

Lakon, 1915 ctuidae (L ep id o -
ptera)

Л T a rich iu m  cleoni Lakon. Личинки, куколки; СССР
1915 сем. Ciirculionidae

(С oleo ptera)
5 T a rich iu m  rim b i d s Куколки; сем. T ain Европа

Lakon, 1915 t e d  i n idae  ( I l y m e -
по ptera)

6 T a r ic h iu m  hylemyeae Сем. A n th o m y id a e Европа
Lakon, 19,Vi (Di p tera)

7 T a r ich iu m  Jaczewski Сем. C a ra b id a e  (Co- СССР
Zaprometov leoptera)

8 T a rich iu m  phytonom i Сем. Curculionidae СССР
Jaczewski (Coleo ptera)

9 T a r ich iu m  bereshcovea- Гусеницы; сем. N o - СССР
num  Lavrov et Smir ctu idae (Lepido-
nova ptera)

V. Род M  assos р о га  Peck, 1879

1 Л/a sso s  рога  c icadina Сем. C icad idae  ( I fc - Сен. Америка
Peck, 1879 m optera)



УКАЗАТЕЛЬ ABTOI’OH

Адамс. (Adams) 330, 333
Айоло (Ajolo) 379
Анна (Aequa) 496, 503
Аксрт (Ackert) 725
Аллегро (Allegre) 647
Аллеи (Allen) 544, 549, 687
Аллиэтт (U llyelt) 406, 407, 787. 788
Андерсом (Anderson) 109
Анигштейн (Anigstein) 209
Аоки (Аок:) 329, 515
Арентцеп (Arentzcn) 272
Аристотель (Aristotle) 295
Аркрайт (Arkwright) 206
Арно (A ni?iid) 445, 453
Артур (Arthur) 405
Асколезе (Ascoläse) 366
Аткинсон (Atkinson) 552, 789
Aiiiiiep (Ast liner) 180, 192, 200

Балджер (Bulger) 638 
I ; а-i i.oii a 1111 (Balbiani) 175, 184, 683 
Бальзамо (Balsamo) 444, 445 
Банделли (Banilelli) 366 
Bap (Balir) 368
Барбер Г. (Barber (I. W .) 47(5 
Барбер M. (Barber M. A .) 35/i, 367 
Вартлетт (B artlett) 451, 773 
Басси (Bassi) 44, 389, 444 
Батлер (Butler) 100, 103, 108, 118, 

128, 608, 694 
Баторн (Datori) 181 
Баумгартель (Baunigartel) 176 
Бейер (Beier) 176, 186 
Бейеринк (Beijerinck) 178, 493 
Бейлис (Bayl s. 743 
Бейрне (Beirne) 103 
Беккер (Becker) 106, 170 
Бслехрадек (Belehradek) 6t>
Белтран (Beltran) 356 
Бём (Böhm) 555 
Бентон (Benton) 461 
Бергер (Berger) 44, 434, 439, 770, 771 
Бергольд (Bergold) 507, 508, 510,

514, 518— 520, 522, 523, 528— 
530, 532, 533, 537, 539, 540, 545, 
555, 557, 584, 595, 596

Берд (Bird) 568 -575 , 775 
Берлинер (Berliner) 348 
Бсшам (Bécliainp) 683 
Билл (Beall) 451, 773 
Бпллннг (B illings) 460, 461, 768, 7<S.,’> 
Бирд (Heat (1) 329, 333—ЗИ  
Бисон (Beeson) 579 
Бишоп (Bishop) 642 
Блан (Blanc) 357 
Бланша p (Blanchard) 548 
Блохмаи (Bloebinami) 175 
Блюатт (B lew elt) 180, 213 
Бонери (Beauverie) 445 
Бопьсн (Bovien) 728, 733, 710, 717 
Богонпленский К. C. 415 
Боденхеймер (Bodenheimer) 759 
Бодепштейп (Bodenstein) 75 
Бойс (Boyce) 411
Болле (Bolle)495,502,515,558, 579,676 
Болч ( l ia Ich) 568—575 
Боуден (Bawden) 159 
Браун (Brown) 379, 560, 567 
Брейндл (Brcindl) 516, 530, 532, 542 
Брефельд (Brcfeld) 44, 392 
Брехер (Brecher) 197 
Брнд (Breed) 209 
Брилл (B rill) 514 
BpoiiMip (Brongniart) 767 
Брузе (Brouzet) 683 
Брунер (Bruner) 403 
Брунсон (Brunson) 687 
Брэи (Brain) 211 
Брюас (Brues) 115, 181 
Буассье (Boissier) 444, 610 
Бурк (Burke) 553 
Бухер (Bucher) 595 
Бухнер (Buchner) 130, 176, 183, 187,

189, 198, 201, 206, 212 
Бабере (Babers) 346 
Бэйл (Bail) 44, 766 
Б.’н; (Back) 441, 770— 772 
Бакот (Baeot) 200 
Бэрнсайд (Burnside) 297, 298, 301, 

310—315, 320—322, 422, 447, 
479—481, 602, 608, 609, 694 

Барри (Burri) 599
51*



УКАЗАТЕЛЬ AIÎTOl'OH

Иайят (W yatt) 555 
Валленгрен (Wallcngrcn) 4С0—468,

772
Валь (W ahl) 530 
Вандель (Vanclol) 742 
Вандсрлек (Vandcrlock) 353 
Вансслль (Vanscll) 101, 102 
Варлей (Varley) 108 
Вассер (Wasser) 592, 595 
Вебер H. (Weber N .) 144 
Вебер X . (Weber 11.) 183, 4 3 9 -4 4 2  
Всйзер (Weiser) 578, 598, 609, 077,

708
Векслер (W exler) 94, 97 
Вельский (W elsky) 181 
Jijpube (Vernier) 359 
Персон (Verson) 502, ( i ll  
Взоров (Wsorow) 380 
Внатт (W yatt) 548 
Виган (W ygant) 557 
Виков (W yckoff) 506, 507 
Виллемен (Vuillem in) 445 
Вильдермут (Wildern i util) 559, 500 
Вильсон Г. (W ilson G. S .) 238* -24Q, 

244
Вильсон Ц. (W ilson C. C.) 85 
Винцент M. (Vincent M.) 003 
Винцент I’. (Vincent It.) 341 
Виттадшш (V ittadini) 445, 440 
Вольмаи (W ollmann) 119 
Вольф M. (W olff М.) 502, 503, 530,

555
Вольф Ф. Л. (W olf Г. Л.) 421, 442 
Вольф Ф. T, (W olf F . T .) 421 
Вудбридж (Woodbridge) 437 
Вудроу (Woodrow) 300, 307 
Вюлт.кер (Wülkcr) 745

Габерландт (llaberlandt) 502 
Гаген (Hagen) 44, 421, 766 
1’аддов (Haddow) 415 
Ганзен (Hansen) 432, 433 
Гарбинн (Garbini) 611 
Гаррис (Harris) 397 
Гаррисон (Harrison) 540 
Гартиг (Hartig) 110, 140 
Гартман (Hartman) 327 
Гаузе Г. Ф. 759 
Гахан (Gahan) 78, 79 
Гашен (Gaschen) 274, 276 
Гейденрейх (Heidonreich) 495, 529, 

532, 575 
Гейльбрун (Heilbruim) (>(>
Гейст (Geist) 65 
Гекслн (Huxley) 175, 184 
Гелелович (G bélélovitch) 653, OS'! 
Гемблтон (Hambloton) 307, : O')

Гёнель (Höhnel) 135 
Герберт (Herbert) 553 
Гергула (Hergula) 471, 763, 772, 773 
Герен-Меневиль (Guérin-Meneville) 

444, 445, 682 
ГГ’рт (Girth) 726. 728, 730, 7?2, 733, 

777
Гертиг (Hertig) 209, 691 
Гессвальд (Gösswald) 534, 743 
Гессе (Hesse) 659, 705, 708 
Глезер (Glaser) 45, 165, 176, 181, 191,

272, 273, 276, 328, 352, 353, 309, 
373, 374, 378, 379, 464—446, 5 0 5 -
507, 510, 515— 518, 521, 528, 
534—537, 540—546, 548—553, 
555—558, 570, 579, 604, 725, 
726, 728, 730, 732, 733, 761, 777 

Гленн (Glenn) 460, 401, 768, 783 
Глэсго (Glasgow) 150 
Гольдберг (Goldberg) 272 
Гольдштейн (Goldstein) 413, 414 
Гордон Г. (Gordon 1\. Fi.) 322 
Гордон X . (Gordon 11. T .) 75, З^в 
Гофман (Hofmann) 539 
Гоффман (llcffm ann) 529 
Грас.сн ((’.rassi) 160 
Грациа (Gratia) 505—508, 516—518, 

520
Грей Г (Gray G. II.) 772
Грей Р. (Gray 11. C.) 426
Г рлтвег (Groenewego) 470
Гринвуд (Greenwood) 243, 245
Гриффитс (Griffiths) 433
Грэхам K. (Graham K.) 546, 591
Грэхам (i. (Graham S. A .) 575
Гублер (Gübler) 191
Гудей (Goodey) 746
Гэрн (Gary) 273
Готга (Gootsch) 181

Давно (l)aviau lt) 568 
Дайк (l)icko) 476 
Дамблтои (Dumbloton) 345, 346 
Дандоло (Dandolo) 444 
Данич (Danysz) 277, 278, 476, 760 
Да Роша-Лима (Da H o c h a -Lima) 

202
Дастан (Dustan) 408, 409, 770, 778,

779
Датки (Dutky) 328, 329, 332, 335, 337, 

339, 341—345, 780 
Де llapn (До Вагу) 176, 177, 429 
Де Геер (Ос Cicer) 402 
Дёксен (Doeksen) 598 
Делакруа (Delacroix) 462 
Дель Гуэрчио (Del Guercie) 496, 540 
Д(‘пхон (Dönhoff) 688



УКАЗАТЕЛЬ АВТОРОВ

Дисмазьер (Desma/.ieres) 431 
Деснюэль (Desinii'llc) 51'i 
Джайнес ( J ay nos) 452, 453 
Джефферсон (Jefferson) (i(i, (i7 
Джиорджн (Giorgi) (ill 
Джоли (Joly) 021 
Джонс Д . (Jones D. A.) 599 
Джонс X . (Jones U . N .) 530 
Джонс Ц. (Jones C.) 354, 3ti7 
Джонсон Д ж . II. (Johnson J. P .) 

308
Джонсон Д ж . P. (Johnson J. 11.) 403
Дзирзон (Dzcrzon) 296
Дикасова К. T. 511, 512. 515, 524, 527
Дин (Dean) 500
Дирке (Dirks) 5,75
Добровольный (Dobrovolny) 725
Д одж  (Dodge) 415—420
Доуден (Dowdon) 568, 575
Дреер (Dreher) 128
Дреснер (Dresner) 4'i7, 773, 780
Дроботько H. 367
Дулиттл (D oolittle) 599
Дэвенпорт (Davenport) 78
Дэвис (D avis) 163
Даггар (Dnggar) 369—371
Д эд (Dade) 110, 690
Дэджен (Dudgeon) 549
Дэнн (Dunn) 181
Д ’Эрелль (d’llerelle) 44, 45, 164,

275, 351— 353, 355, 357, 7 6 0 -  762 
Дюма (Dumas) 618 
Дюнорт (Duporte) 353 
Дюфренуа (Dufrenoy) 374 
Дюфур (Dufour) 644 
Д ы зи д  (Dieziede) 445

Евлахова A. A. "91, 399. 424, 799 
Erep (Yeager) 74, 78, 79, 85, 87, 88, 

256, 261, 263 
Ермолаев Я. 762

Жиар (Giard) 472, 770 
Жировец (Jirovoc) 669, 713 
Жиэ (Gier) 190, 191 
Жекель (Jaeckel) 304, 305

Зеелеман (Seeleinann) 617 
Зекстер (Thaxter) 44. 132, 134, 392— 

394, 397, 398, 401, 402, 409, 414 
Зелкрег (Selkregg) 546 
Зернов 271, 272, 278, 279, 379 
Зибольд (Siebold) 644, 649 
Зиглер (Siegler) 547

Ивановский Д . II. 11, 493 
Пейджер (Iyengar) 4 1 5 - 417

Петтмар (Jetlniar) 710 
Ногам не (Johanys) 444 
Иогансоп (Johansson) 466—468, 772 
Ишивата (Ishiw ala) 323 
Ншикава (Ishikawa) 121 
Ишимори (Ishiinori) 276
Кавада (Kawada) 567 
Кавара (Cavara) 363 
Каволини (Gavolini) 643 
Камерон (Cameren) 256, 257, 259, 

261, 262, 266, 268, 269 
Камм (Капни) 646 
Као (Сао) 364 
Kapucp (Carver) 780 
Кареше (Caresche) 549 
Карлинг (Karling) 414 
Картер (Carter) 195 
Картрайт (Cartwright) 549, 560 
Катрфаж (Quatrefages) 610, 680, 681 
Кауч (Couch) 135— 139, 415—420, 

‘484
Каииельсои (Katznelson) 301, 316, 

322
Кейлин (K oilin) 380, 414, 415, 422, 

423, 642, 709— 711, 714, 735 
Книг К. (K ing К .) 552, 776, 789 
Книг P. (K ing К. L.) 640- 642 
Кинг Ц. (K ing С. 15. И.) 547 
Кнрбн Г.. (K irby W .) 50, 63, 72, 389 
Кирби X . (Kirby И.) 166 
Киршнер (Kirschncr) 78 
Кларк (Clark) 315, 322, 34S 
Kai к (К löck) 533 
Клементс (Clements) 445 
Кливлэнд (Cleveland) 166, 167 
К лощ  (K lotz) :’48, 349 
Кнохе (Knoche) 530 
Кобб (Cobb) 734, 737, 746 
Колла (Colla) 134 
Колли (Colley) 409, 410, 770 
Коллинс (Collins) 553 
Коллье (Collier) 568 
Комарок (Кошагек) 516, 530, 532, 

533
Кои (Colin) 44, 392, 402 
Коиже (Conger) 548 
Коннерс (Conners) 451, 773 
Копт (Conte) 557, 611 
Кори (Cory) 341
Корналиа (Cornalia) 502, 610, 682 
Котлан (K otIan) 700 
Коудри (Cowdry) 201, 505 
Кох A. (Koch À .) 176, 180, 199, 201, 

213
Кох Р. (Koch П.) 231 
Красильщик II. М. 6, 7, 9, И , 44, 

175, 469, 472, 501, 767



УКАЗАТЕЛЬ АВТОРОВ

Кратки (K ralky) 514 
Краули (Crawiey) 742 
Крауссе (Kvansse) 555 
Кристи (Christie) 723, 724, 726, 734, 

737— 741, 743, 744, 747 
Кромнехер (Кгош pocher) 315 
Крэмб (Crumb) 469, 470, 48.'!. 54!), 

733
Крюгер (Krüger) 79, 97 
Кудо (Kudo) (>48, 61)8, (»71. 673, 

693, 706, 707. 709 
Купл (Qiiaylc) 437 
К ук A. (Cook A. J.) 599 
Кук М. (Cooke М. С.) 426 
Кунколь-де-Эркуло (Künckel de lïe i-  

culais) 767 
Куффериат (Knffernath) 378 
Кэмпбелл (Cam])bell) 77 
Кэткомн (Cutkonip) 71, 86, 95 97 
Кюбони (Cuboni) 611 
Кюртитейнер (Kiirsleiner) 599

Лабульбен (Laboulbene) 133 
Лакайад (Lacaillade) 515, 516 
Ламборн (Lamborn) 714 
Ламбрушини (Lainbrusrhini) (ilo 
Ланглуа (Langlois) 767 
Лаигстрот (Langstrotli) 599 
Лангфорд (Langford) 341 
Лардинуа (Lardinois) 423 
Л атом (Latham) 308 
Лауффер ([gauffer) 506, 507, 510 
Леберт (Lebert) 682 
Лепра (Levrat) 557 
. [еже (Léger) 644, 646, 654, 659, 708 
Лейди (Leidy) 166. 414, 744 
Лейдиг (Lcydig) 175, 683 
Лейкарт (Lcuckart.) .688, 74'i 
Локопт (LoConte) 766 
Ломан (Lehmann) 369 
Леносм (Lepesmc) 367, .380 
Леспэ (Lespcs) 166 
Летьо (Letje) 505
Лефебр (Lefebre) 445, 451, 455, 773 
Лешер (Losher) 309 
Лилиенштерп (Lilienstern) 201 
Лшшаииеми (Linnaniemi) 555 
Литшауэр (Litschauer) 135 
Лихтенштейн (Lichtenstein) 715 
Лич (Leach) 159 
Лоде (Lohde) 44
Локхед (Lockhead) 300, 301, 314,

316, 322 
Ло Монако (Lo Monaco) 61 I 
Лотмар (Lotmar) 546, 695 
Лоуисбэри (Lounsbury) 354, 551, 566,

775

Лутц (Lutz) 705 
Львов (Lwoff) 712, 713 
Лэффлер (Löffler) 493 
Люггер (Lugger) 459, 768 
Людвиг Д . (Ludwig D .) 69 
Людвиг Ф. 1?. (Ludwig F . YV.) 064 
Лютрелл (Leut I roll) 432, 433

iMaaccen (Maassen) 303, 314, 638 
Мазера (Mascra) 347, 366, 367, 447 

449, 479 686, 687 
Майлс (Miles) 238 
Майр (Mayr) 133 
Мак Артур (MacArlhtir) 712 714 
Макиш и (Mackimion) 654 
Мак Кейб (McCabe) 342 
Макки (Mackie) 354 
Маккиати (M acchiati) 611, 619—621 
Мак Кой (М Соу) 726, 728, 730, 732, 

733, 777, 780 
Мак Куллок (McColloch) 455 
Малли О. (MaUv C. W .) 566 
Малли Ф. (M aliy F. W .) 551 
Манунта (Maimnta) 515 
Мараоччи (Marzo chi) 502 
Мартеллн (M artelli) 577 
Маручи (Mariicci) 452, 45.3 
Марчноиатто (Marchiouatto) 769 
Марчук 11. 367 
Macrpoii (Musgrave) 654 
Масн]>атт (Muspratt) 416 -418, 712, 

713
Масси (Massee) 426 
Махдигассан (Mahdihassan) 189, 216 
Маэстри (Maestri) 502, 610 
Медроу (Miidrow) 201 
Мейнс’ (Mains) 424 -4 2 7 , 430 
Мойон до (Meillon de) 417, 418 
Меррилл (Merrill) 733 
Мерсье (Morcier) 715 
Месииль (Mesnil) 701 
Метальников C. C. 9 ,1 1 , 45, 259, 262, 

265, 266, 268, 274, 276—278, 348, 
358, 359, 380, 422, 4 i0 , 762—765 

Метальников C. C., мл. 772 
Мечников И. И. 6, 9, 1 1, 44, 184,

255, 422, 461— 463, 469, 766. 767 
Митгра (Misra) 646 
Миллара (М Нага) 256 
Миллер Д . (Miller 1).) 553 
Миллер Д ж . (Miller J. 11.) 436 
Мильн (Milne) 308 
Михельбахер (Michelbachcr) 560, 565, 

566
Миэджима (Miyajima) 503, 530 
Морисон (Morison) 639 
Моррилл (Morrill) 441, 77 0 —772



УКАЗАТЕЛЬ АВТОРОВ Ш 7

Моррисон (Morrison) 103, 188 
Моров (MoroIf) 659 
Мошковский С. Д. 177 
Мунро (Мнпго) 273 
Мунсон (Munson) 74, 85, 87, 88 
Муттковский (Muttkowski) 256 
Мэтте (Mattes) 348 
Мюллер Дж. (Muller J.) 683 
Мюллер X. (Muller 11. .1.) 183, 189 
Мюллер-Коглер (Miiller-Kogler) 783

Найду (Naidu) 750
Найт (Knight) 256
Неджер (Neger) 140
Неллер (Noller) 663
Нелло-Морп (Nello-Mori) 503
Нельсон (Nelson) 273
Неннингер (Nenninger) 716
Нидхем (Needham) 369
Никлас (IS’iklas) 534
Никольсон (Nicholson) 759
Нистен (Nysten) 444, 501
Новаковский (Nowakowski) 392, 402
Норейко 503, 567
Нортроп (Northrup) 376, 377
Нэвилл (Navilie) 654
Нэгелп (Naegeli) 683

Одуань (Audoin) 444 
Олдхэм (Oldham) 732 
Оленев (Olenev) 128, 129 
Оливье (01 v  er) 273 
■Осборн (Osburn) 772 
Охтима (Ohshima) 672

Пагаст (Pagast) 81 
Паккар (Packard) 461 
Палм (Palm) 749 
Панебианко (Panehianco) 502 
Пастер (Pasteur) 6, 44, 125, 127, 251, 

323, 527, 610, 611, 616, 618—621, 
678, 681—683, 687, 766 

Патч (Patch) 553 
Пек (Ре к) 413 
Пекло (Peklo) 181 
Нейрсон (peirson) 568, 572, 575 
Пере (Perez) 659, 661 
Перрончито (Perroncito) 366, 380, 447 
Пети (Pettit) 455, 463 
Петков (Petkov) 769 
Петри (Petri) 153, 154 
Петч (Fetch) 44, 414, 426, 427, 431, 

433—436, 442, 484, 791 
Пикар (Picard) 357, 774 
Пилат (Pilat) 82—85 
Пирл (Pearl) 759 
Плиний 295

Поллини (Pollini) 366 
Попено (Рорепое) 454 
Портье (Portier) 658 
Поспелов В. П. 11, 12, 363, 378,

404, 406, 477, 503, 504, 526, 527, 
557, 558, 567 

Поуер (Power) 64 
Прелл (Preli) 495, 502, 530, 638 
Прентисс (Prentiss) 766 
Провачек (Provazek) 254, 495, 502— 

504, 510, 558, 579 
Пуассон (Poisson) 715 
Пфейффер (Pfeiffer) 206 
Пьерантони (Pierantoni) 176 
Пэйн (Payne) 703 
Пэйо (PaiHot) 45, 106, 107, 121, 

123—127, 130, 169, 176, 179, 225, 
256, 262, 271, 276, 277, 327, 346, 
372, 378, 380, 381, 402, 446, 447,

449—451, 495, 497—499, 503— 
508, 510, 516—518, 520—523,
526, 530, 542, 552, 567, 580, r81, 
583—591, 595, 604, 610—617, 
619—621, 635—637, 678, 699—
704, 765 

Пэтнем (Putnam) 175

Райли М. (Riley М. К.) 79 
Ратсбург (Ratzeburg) 140 
Pay (Ran) 189 
Ре (Re) 366
Ребульон (Rebouillon) 526 
Ревелл (Revell) 694 
Реди (Redi) 643 
Рейнхард (Reinhardt) 309 
Рейфф (Reiff) 535 
Репин (Rennie) 109, 576 
Риккетс (Ricketts) 202 
Рикс (Reeks) 557 
Рис (Ries) 180
Рицема-Бос (Ritzema Bos) 552 
Ричардс A. (Richards А. Ст., jr.) 71, 

86, 95—97 
Ричардс О. (Richards О. W.) 567 
Ричардсон (Richardson) 79 
Робин (Robin) 44, 133 
Робинзон (Robinson) 735 
Рождественская В. С. 128, 129 
Розебум (Rooseboom) 256 
Розье (Rosier) 366 
Рорер (Rorer) 353, 470 
Росс P. (Ross) 648 
Рот;1жерс (ftutgers) 470 
Рубо (Roubaud) 70 
Руже (Rouget) 133 
Ружичка (Ruzicka) 529, 530, 532,

533, 784
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Рустигэп (R ustigian) 369 
Рыжков В. Л . 504, 527 
Рэй (В ау) 647

Савамура (Sawamura) 347, 611, 62) 
Сазаки (Sasaki) 502 
Сако (Sako) 503 
Самнер (Sinnner) 658 
Саус (South) 770, 779 
Секия (Sekiya) 567 
Сербинов И. Л. 11, 369 
Симменс (Simmins) 599 
Симмондс (Simmonds) 547 
Симмонс (Simmons) 471 
Сиротская С. 367 
Ситовский (Sitowski) 552 
Скаддер (Scudder) 91, 93, 97, 98 
Скайф (Skaife) 404, 548, 783 
Скобельцын В . 762 
Сми (Smee) 547 
Смит Б. (Sm ith В .) 566 
Смит. Д ж . Д . (Sm ith J. D .) 181 
Смит Л . (Sm ith L. В .) 327 
Смит H. (Sm ith N . R .) 315, 322 
Смит Р . Л . (Sm ith R. L.) 301 
Смит Р. Ф. (Sm ith R . Р .) 560, 565,

566.
Смит Р . Ц. (Sm ith И. С.) 348, 459, 560 
Смит X . (Smith H. S .) 687, 755— 759 
Смит Ц. (Sm ith С. С.) 568 
Снайдер В. (Snyder W . С.) 432, 433 
Снайдер К. (Snyder К .) 349 
Сноу (Snow) 44, 459, 767 
Сойер (Sawyer) 401, 405, 406 
Соколов В. *П. 348, 349 
Сорокин Н. 462, 472 
Спарроу (Sparrow) 414 
Спенс (Spence) 50, 63, 72, 389 
Спенсер Г. (Spencer G. E .) 327, 579 
Спенсер X . (Spencer H.) 772 
Спир (Speare) 269, 409—411, 423, 427, 

462, 463, 472— 475, 770, 774 
Спрег (Sprague) 650, 652 
Сривастава (Srivastava) 95, 99 
Стайретт (Stirett) '5 1 , 773 
Стевенсон (Stevenson) 470, 767 
Стекховен (Stekhoven) 723, 724, 737, 

750
Стеллваг (Steilwag) 577 
Стеллибрасс (Stallybrass) 237, 241, 

242, 246
Стемпелл (Stempoll) 672—674, 684,

685
Стертевант (Sturtevant) 297, 302, 

304, 310—312, 314, 320, 321, 602 
Стоилова (Stoilowa) 302 
Стокдель (Stockdale) 546

Страйл (Strail) 763 
Стрикланд (Strickland) 107, 552 
Стронг (Strong) 94, 97 
Стэнли (Stanley) 506, 507, 510, 517, 

518
Стюарт (Stuart) 369 
Субраманпам (Subramaniam) 750

Таннрейтер (Tannreuther) 175 
Tapp (Tarr) 299, 302, 304, 306, 315, 

317, 322 
Таубер (Tauber) 378, 379 
Тейлор Л. Б . (Taylor Л. В .) 640— 

642, 776 
Тейлор А. P . (Taylor Л. И.) 437 
Тейт (Tate) 642, 7U8, 709 
Тпмошш М. 451, 773 
Ч’ншлср (Tischler) 78 
Томпсон В. Л. (Thompson W. L.) 

433
Томпсон В. Р . (Thompson W. R .) 759 
Томпсон Ц. (Thompson C. G.) 566,

776
Топлен (Toplev) 238—240, 243, 244 
Тот (Toth) 181,201 
'Грабю (Trahut) 768 
Трейярд (Treillard) 712 
'Грэджер (Träger) 119, 524, 525 
Тубсф (Tulicuf) 529, 530, 767 
Тук (Тооко) 554, 558 
Туманов С. 250, 295, 368, 450, 452, 

477, 481, 654. 772 
Тэнгль (Tangi) 529, 767

Уайз (Wize) 414, 472, 47(5 
Уайт Г. (W hite G. K.) 45, 296, 297, 

299, 301, 304, 306, 308, 314, 316, 
317, 328, 360— 364, 599— 601, 
603— 607, 689, 691, 694, 696, 
697

Уайт И. (W hite Р . Ii.) 110 
Уайт P . (W hite II. T .) 329, 341, 342 
Уартон (Wharton) 314 
Уигглсуорз (W igglesworth) 63, 64, 

116, 197, 2 :8 , 2.-9 
Уилер В. (W heeler W. М.) 108, 143, 

144, 742
Уилер Е. (Wheeler E. II.) 330, 333 
Уитмен (W hitm an) 163 
Уйчапко (Uichanco) 176, '183, 194 
Уок (Woke) 84 
Уокер (Walker) 415 
Уолкден (W alkden) 551 
Уотерсон (W aterson) 414 
Уотсон Д ж . (W atson J . R.) 44, 433, 

434, 439, 442
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Уотсон М. К. (W alson М. К.) 04!), 
Ü58

Уэбб (Webb) 197 
Уэлш (W elsh) 75 
Уэньон (W enyoii) (148, 712, 714

Фаррар (Fanar) 088, 093, 090 
Фаррелл (Farrell) 777 
Фаусстт (Fawcett) 44, 411, 4.31, 439—

441, 401, 768, 770, 772 
Фиг (Fyg) 9, 51 
Филшши до (F ilippi de) 082 
Фнлнпьев И. 11. 723, 724, 720, 

737, 750 
Филлипс (Phillips) 110, 093 
Фплмер (Film er) 307 
Финней (Finney) 687 
Фиске (Fiske) 534, 535, 553, 555 
Фишер K. (Fischer Е .) 535 
Фнгаер Ф. (Fischer F . E .) 414, 433, 

434, 772 
Фландерс (Flanders) 087 
Фокс (Fox) 328, 725 
Форбс (Forbes) 44, 454, 707 
Форд (Ford) 733 
Форстер (Foerster) 040 
Фостер (Foster) 320 
Фрезениус (Fresenius) 44, 392, 403, 

405
Фрей (Frey) 082
Френкель (Fraenkel) 00, 180, 213 
Фридерихс (Friederichs) 471 
Фридрих-Фрекса (Friedrich-Freksa) 

507
Фрингс (Frings) 272 
Фробишер (Frobiseher) 424 
Фрош (Frosch) 493 
Фукс (Fuchs) 728, 734 
Фэрнпсс (Furniss) 554

Хаземан (Haseman) 308 
Х ай ати  (H ayashi) 503 
Хартцелл (H artzell) 80, 89, 91—95, 

97, 98, 111, 112 
Х аузер (Houser) 551 
Х аули (llaw le>) 328 
Хауш ка (Hauschka) 601 
Хейдли (H adley) 327, 328 
Хенгстенберг (Hengstenberg) 514 
Хеннегюи (Henneguy) 175 
Хидли (Headlee) 455 
Хилл (H ill) 243 
Хнрст (Hirst) 109 
Хислоп (Hyslop) 551 
Ховард (Howard) 403, 53/i, 535, 553, 

555, 769 
X олднэп (Holdaway) 507

Холланд (Hollande) 250, 202, 359 
Холлоуэй (H olloway) 431, 771, 772' 
Холмс (Hohnes) 497, 498, 530, 537 
Холст (H olst) 299, 302, 300, 307 
Хопф (Hopf) 66 
Хоскинс (Hoskins) 78—80 
Х угенард (Huguenard) 500 
Хуккипен (Hukkiiieii) 555 
Хунгерфорд (Hnngerford) 734 
Х уш  (Husz) 348, 762, 763 
Хыоджес (Hughes) 592, 595, 076- 
Х эббард X . (ilubbard 11. G.) 140, 

142, 434
Х эббард Ц. С. (Hubbard C. S .) 558 
Хэнгэт (liuHgato) 100, 167 
Хэфф (Huff) 253

Цандер (Zander) 088, 089 
Цвалунвенбург, ван (Zwalunwenburg, 

van) 722, 723 
Цнсльфер (Zwölfer) 554, 705, 706 
Ценковскии Л . С. 0, И , 462 
Цинссер (Zinsser) 204 
1 (отта (Zotta) 636

Чайлдерс (Childers) 308 
Чанг (Chang Chi Tan) 514 
Чарльз (Charles) 428, 435, 443, 455- 
Чейн (Cheync) 296, 313 
Чешайр (Cheshire) 296, 313 
Чигасакн (Chigasaki) 323, 515 
Чнттенден (Chittenden) 377 
Чо (Cho) 510
Чэпмен Д ж . (Chapman J. W .) 45, 

379, 535— 537, 540, 541, 548— 
553, 555, 557, 558, 576, 579 

Чапмен P . (Chapman П. N .) 759’ 
Чэттоп (Chatton) 620

Шаванн (Chavamies) 083 
Шанор (Shanor) 428 
Шаррер (Scharrer) 61 
Шелл (Schull) 79 
Шефард (Schepherd) 348 
Шимер (Schimer) 454 
Шир (Scheer) 445 
Ширак (Schirach) 290 
Шмндбергер (Schmidberger) 140 
Шнейдер (Schneider) 644, 659 
Шнейдер-Орелли (Sclmeider-Orelli) 

140
Шоман (Schoniann) 214 
Шонкен (Schonken) 400, 408, 787,. 

788
Шорнн li. Л. 205, 200, 268, 273,

276, 348, 358, 359, 378, 380* 
422,. 705, 702
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Шоуп (Shope) 1 05 
Шпейер (Speyer) 528, 534 
Шрамм (Schramm) 514, 520 
Шталер (Stabler) 551 
Штаммер (Stammer) 170, 199, 715 
Штарк (Stark) 02 
Штейн (Stein) 649 
Штейнер (Stainer) 720 
Ш тейнхауз (Steinhaus) 9, 11, 130, 

156, 166, 176, 204, 211, 294, 346,
349, 352, 364, 365, 367, 560, 566, 
584, 591, 592, 595, 659, 676, 770 

Штрайл (Strail) 763 
Штутцер (Stutzer) 380 
Шульц K. (Suie К .) 170, 182 
Шульц О. (ScliuUz О.) 722

Эдвардс (Edwards) 566 
Эйзенман (Eisenman) 367 
Экерт (Eckert) 68, 309, 325, 009 
Экштейн (Eckstein) 377, 530 
Эллингер (Ellinger) 348, 422 
Ялсон (E lson) 715 
Эссиг (Essig) 580 
Эткпн (Atkin) 200 
Зшернх (Escherich) 503, 530, 535

10юг (Yuki) 510
Юнг (Young) 431, 771, 772

Якоб (Jacob) 295
Ямафуджн (Yamafiiji) 510, 511
Япда (Janda) 713
Ярвуд (Yanvood) 600—002
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Acanfhocephala 721, 722 
Acanthopsycho junodi 548 
A canthoscelides obtectus 4Г>7 
Acanthosporidac 649 
Acarapis dorsalis 53 
—• externus 53 
—■ woodi 52, 109, 110 
Acarina 109, 201 
Acephalina 647, 648 
Achroia grisella 654 
Achromobacter eurydice 313, 314 
A cidalliidae 555 
Acleris variana 546, 547 
Acnidosporidia 643, 667 
Acremoniella verrucosa, 482 
Acremonium 483 
Acremonium cleoni 472 
—■ tenuipes 483
Acrididae (гм. Locustidae) 799 
Acrid inae 642 
Acrostalagmus 437 
Acrostalagmus aphidium 482 
A ctinocephalidae 649 
Actinoccplialus d igitatus 646
—  dytiscorum 646
— notiophili 646 
A ctinom yces rhodnii 197 
A ctinom yxidia 668 
Adeloa 659
A deleidae 659, 663 
Adelgidae 188 
Adelina 659—662 
Adelina akidum 659
— cryptocerci 659—661
— m esnili 659, 661
—  ocotospora 659
—  sim plex 059
— tenerbrionis 659
— tipulae 659
—  transita 659
— tribolii 659
— zonula 659
Aëdes 162, 164, 706, 714
— aegypti 96 162, 164, 647, 707, 738
— albopictus 414, 647
— fulgens 712

Aëdes scutcllaris 714 
A egerila webberi 438, 440, 441 
Aerobacter 349
— aerogenes 350, 352, 353, 355
— — var. acridiorum 352, 354, 760 
—■ cloacae 350, 352
A esculus californiens 100 
Agamermis 742
-  decaudata 737— 74I 

Agaricales 485 
Agriotes mancus 463 
Agrotis aquilina 363
— pronubana 378 
Alabama argillaceae 552 
Aleurocanthus woglm ni 440 
Aleurodes 442 
Aleurodomyces 211 
Aleurothrixus howardi 440 
Aleurodidae 435, 437 
A llantocystidae 647 
Allantonema mirable 745 
Allantonematidao 734, 743— 746, 748,

749
Alloderm anyssus sanguinetis 206, 207 
Allom ermis 742
— myrm ecopliila 743 
Alydus 663
Amblyomma amerieanum 207
— herbraeum 207, 208
— maculatum 207 
Amoeba chironomi 171 
Amoebida 638
Anasa tristis 150, 151, 369, 371 
Ancyrophora uncinata 646 
A nguillulidae 726 
A ngitia punctoria 106 
A nisoplia 414
— austriaca 44, 461, 469, 767 
Anobiidae 198, 214 
Anoecia 738
Anomala orientalis 329, 726 
Anopheles' 229, 253, 356, 415, 666, 

676, 706, 707
— crucians 419
—m aculipennis 169, 229, 380, 381, 420
— quadrim aculatus 415, 419, 666
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Anopliira 675 
Antherea inyl it t a 558
— pernyi 557
•— yamamai 558 
Anthrenus niuscorum 576 
A onidiella aurantii 348 
A panteles 567, 703; 705, 78
— glom eratus 372, 380, 5676
— m edicaginis 566 
Aphelenchulus iliplogastor 746
— tom ici 746 
Aphidae 188 
A phididae 175, 799 
Aphidoidea 188 
A phis m aidis 161
— rum icis 369 
Aphodius fim etarius 733
Apis m ellifera 101, 108, 118, 128,

250, 295, 297, 310, 320, 367, 477, 
599, 602, 608, 638, 667. 690

Aporia crataegi 348, 577 
Aproctonema eiitomophagum 734, 735 
A ptinothrips rufus 749 
Archips fum ifeniana 591 
Arctia 347, 357
— raja 357, 548, 685 
A rctiidae 548, 799
Argas persic.us 148, 157, 381 
Argasidae 201 
Argynnis lathonia 568 
Aschersonia 434, 435, 442
— aleyrodis 438—440
— coffeae 435
■— cubcnsis 435, 438
— flavocitrfna 440
— goldiana 438, 440
— turbinata 435
A scom yceles 390, 420, 421, 442, 443, 

485 
Asem ini 214
A spergillus 100, 411, 443, 479, 480
— depauperatus 437
— flavus 367, 380, 452, 478, 479, 

481, 772
■— fum igatus 479
—  glaucus 479
— gracilis 437
— nidulans 479
— niger 479, 481
— ochraeeus 479
— parasiticus л 12
— restrictus 437 
A spidiotus 139, 485

anacylus 139
—  forbesi 139
— juglans-regiae 139

A spidiotus osborni 135, 136, I,ill 
Asterophora elegàns 646 
Astragalus lentiginosus 100 
A lta  143, 144 4 
Attagenus piceus 457 
Auriculariaceae 135 
Autographa, biloba 552
— brassicae' 551
— californica 551 
Autoserica castanea 329, 726 
Azotobacter 181

Babesia bigem ina 667 
Babesiidae 666, 667 
Bacillaceae 293—295 
B acillid ium  675, 708 
B acillus 147, 294, 295, 315, 327, 

336, 349, 361
— - agrotidis typhoides 363
— alvei 250, 295, 299, 313—318,

322, 324, 373
— anthracis 276
— В 529, 530
— bom bycis 121, 295, 323, 522, 

610— 612, 618—621
— — nonliquefaciens 621

- bombycoides 327
- boinbysept.icus 327

— brandenburgionsis 299 
burrii 299

—  С 348, 349
— canadensis 265, 349, 762, 780
— cazaubon 349, 763 
- -  cereus 327, 346— 348
— christiei 349
— ellenbachensis 327
— ellenbaclii 347
— entom otoxicon 370
— epliestiae 348, 763
— fluorescens liquefaciens 363
— galleriae 265, 762, 780
— gelechiae 763
— hoplosternus 346
— italicum  349
— larvae 273, 295, 296, 299— 307, 

309, 324, 338, 765
— laterosporus 295, 313, 314, 327
— lentim orbus 295, 328, 343—345, 

764
— leptinotarsae 364
— megatherium 318, 327, 620
— m elolonthae liquefaciens alpha 

358
— m esenterieus 318, 346
— monachae 530
— mycoides 266, 318, 32". 34K
— noctuarum 363
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Bacillus nonliquefacicns 303
— ontarioni 349
— orpheus 295, 313, 314, 318, 327
—  para-alvei 320—322, 324
— pluton 313—318
— poncei 272, 273
— popilliae 295, 3 '8 , 329, 331, 332, 

334—339, 341—345, 704, 765, 780
B acillus prodigiosus 365
— pum ilus 340
— putidus 303
— jiyocyancus 151, 379
— pyrenei 349, 763
— septicus - insectorum 370, 377
— so lto  323, 327, 611, 619
— subtilis 265, 272, 273, 318, 346, 

347
— thuringiensis 348, 359, 702, 763,

780
— «X» 299
— «Y» 314 
Bacteriaceae 293, 369 
Bacterium 147, 314, 349, 369
— bombycivorum 309
— canadensis 762
— cazaubon 763
— coli apium 369
— ellingeri 265
— cntom otoxicon 223, 370—372
— ephostiae 348
— eurydice 314
— galleriae 276, 358, 359, 762
— leptinotarsae 364
—• m elolonthae non - liquefaciens 

271, 275, 358
— monachae 529, 530
— noctuarum 358, 303 
•— prodigiosum 365
— pyrenei 763
— sphingidis 358—300, 302, 303 
■— thuringiensis 265, 762 
B aetis 715
Balantidium  172, 715 
Barathra configurata 350 
Barrouxia ornata 659 
Bartonella bacilliform is 208 
Bartonol laccae 208 
Basidiom ycetes 390, 437, 484 
Beauveria 445, 453, 460, 483, 769
— bassiana 366, 443, 4 4 5 -4 4 8 , 450— 

455, 457, 767, 772, 773, 780, 783
— densa 445, 770
— doryphorae 453
— effusa 445
— globulifera 403, 437, 445, 452— 

455, 458, 459, 401, 483, 767, 769
— tenella  445

Beauveria 498, 595
— brassicae 585, 595
— calypta 498, 595 
Blaberus cranifer 181 
Blaps mortisage 659 
B lastocladiales 391, 414, 417 
Blastodendrion pseudococci 424 
B latta 646
B latta orientalis 78, 79, 190, 276, 378, 

649, 725 
B lattella  99, 119
— germanica 94, 99, 191, 649 
B lattidae 190, 724, 750
B lissus leucopterus 150, 453, 454, 

767— 769, 780 
Bombus 748
Bombycomorplia bifascia 560 
Bom byx mori 121, 323, 300, 372, 

382, 443, 465, 495, 497, 500, 532, 
545, 609, 673, 680, 687 

Boophilus annulatus 667 
Borrelia 497, 498
— anserina 157, 381
— recurrentis 156, 381
— theileri 381
— turicatae 156 
Borrelina 381, 497, 498
— bombycis 498, 503
— brassicae 585
— efficiens 530
— flacheriae 614
— pieris 581
— reprimens 537 
Borrelinaceae 497, 498 
Borrellina 496, 497, 581
— - bom bycis 496, 503, 505
— brassicae 496, 497, 585
— flacheriae 496, 497
— pieris 496—498 
Bostrichidae 198 
B otrytis 427, 445
— -  bassiana 444
— cinerea 445 
- -  effusa 445 
Brachinus 134 
Bradynema 746 
Braula coeca 53 
Bromius 199
Bupalus piniarius 477, 502, 530, 555

Cacoecia murinana 498, 584, 595, 597 
Callaractia virgo 548 
Calliphora 66, 119, 402
— vom itoria 576 
Calonectria 428 
Caloptenus 353 
Calosoma sycophanta 544
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Cainnula pellurida 353 
Caiiiponutus 200, 201, 484 
Camptoeliiroiioinus tentans 578, 598 
Caiitharomyees permasculus 133 
Carabidae 750 
Carausius morosus 636, 705 
( ^arpocapsa 703

pomonella 428, -453, 546 
Cassida 199 
Caudospora 675, 708 
Caulleryella 654 
Cecidomyia ])ini 748 
( ’.eloslerna scabrator 579 
( lenangium 443 
Cephalina 645, 647—649 
Ceplialobiuni microbivorum 725 
Cephalosporiuni 411, 427, 436 

lecanii 436 
Corambycidae 214 
( :oratoinycetaceae 135 
C eratopliyllus colum bae 663
- - gallinae 663 
Ccratopogon 646 
- -  so lstitia lis  654 
Ceratopogonidae 708 
Ceratostoinella 158

ulmi 158
< '.erecoccus 139 
Ceroplastodes cajani 216 
('.crura bifida 553 
C.hagasclla 663
— alydi 663 

liartmaimi 663
Clielinidea tabulala 151 

v ittiger 151 
( Ihermes 139 
Chermesidae 188 
Chermidao 194 
( ’.bermoui) ces 211 

Chilo sim plex 685 
Chimabache fagella 546 
Cliinoaspis 139 
Cliironomidae 578, 707, 749 
( '.liirononius 171 

plumosus 712 
Chitonomyces atricornis 133 
C.blaenius 646
Chlamydozoa 503, 510, 532 
C.hlam)dozoon bom bycis 495, 502 

prowazeki 503, 530 
( ’.lioanotaeiiia infundibulum 750 
Cbondronema passali 744, 745 
Chordodes 750 
Chordodidae 750 
Clioristoneura fumiferana 591 
Chorizagrotis auxiliaris 552 
Chromobacterium ])rodigiosum 365

Chrysomelidae 199 
Chrysoniplialus 139
— obscurus 136, 433 
Chytridiales 391, 414 
Cicada orni 182 
Cicadinae 188 
Cicadocola 211 
Cicadoidae 188, 189 
Cicadoniyces 211 
Cicadulina m bila 161 
Ciliata 145, 172, 632, 711 
Ciliopbora 711
Cimex lectularius 183, 198, 206, 210  
Cirpliis unipuncta 374, 550 
Cissococcomyces 211 
C ixiinae 183 
I '.ladobolyrum 436

- lieterooladum 437 
Cladosporium 437 
- -  apliidis 482 
Cleomis 414, 476
— puuctiventris 4(53, 469, 472, 476, 

767
Cloeou rufulum 667 
Clostridium 294 

novyi 294
— perfringens 266, 294
— tetani 250
Clysia am biguella 764, 773 
Cnethocampa pityocam pae 374 
Cnidosporidia 643, 667, 668 
Coccidae 215, 435 
Coccidia (558
C.occidiascus 211 
Coccidomyces 211 
Coccinella 646 
Cocci nellidae 544 
Coccobaciilus 352, 357 
•— acridiorum 164, 275, 279, 351— 

353, 355, 357, 363, 760, 761, 765 
- -  cajac 357
— ellingeri 358, 359, 762
— gibsoni 359
— insectorum var. malacosomae 359 
Cocconema 675, 708
Coccosj oridae: 668, 675 
Coccus virid is 784 
Coelogregarina 653, 654
— epliestiae 653, 654 
Coelomomyces 414— 417, 419, 420
— anoj helesica 417 

dodgei 415
— keilini 419
— la tiv itta tu s 419
— psorophorae 419
— punctatus 419
— quadrangulatus 420
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Ooeloinomyees stegom yiae 415
— uranotuenia 4 J У 
Coeloinycidium ephemerae 667 
Coelosporidium b lattellae 667
— - pcriplanetae 667 
C oelostoniidiinae 188 
Coleoptera 636, 675
Colesiota conjunctivae 206, 208 
• -  lestoquardi 208 
Colias 566, 786 

electo 566, 775
— liagenii 566
•— philodice eurytheme 558— 562, 

564—566, 776
- — philodice 558 

C olibacillus paradoxus 350 
Collenibola 656 
Colletotrichum  482 
Colobactrum 350 
Coloradia pandora 557 
Colpoda 715 
Columba liv ia  666 
Cometoides capitatus 646 
Conocephalus brevipennis 737 
Contagium vivum  fluidum 493 
Contarinia tritic i 578 
Cordyceps 391, 424— 430, 463, 484, 

485
Cordyceps amazonica 425 

clavulata 430
— curculionum 425
— dipterigena 430
— luichiganensis 427 

m ilitaris 427-—429, 767
— - raven lii 425

sphecocephala 426
— - slylophora 430
— unilatcralis 427, 430
— viperina 425
Corethra plum icornis 79, 97 
Corrodentia 656 
Corthylus 141, 142 
Corticium 485
Corynebacterium b lattellae 191 

diplitlicriae 250
periplanetae var. americana 191 

Cotalpa 726
C otinis n itida 329, 377, 726 
Cowdria 202

ruminantium 206, 208 
Cnxiella 202
— burnetii 203, 205, 207 
Cristospira 381 
Crithidia 168, 169

fasciculata 169 
gerridis 169

— liyalom m ae 168

Cryplocercus 167
- punctulatus 156, 166, 659, 660

< Irystalloplasma 495
monachae 495, 530

- polyedricum 495, 502 
Ctcnocephalides canis 168, 637
-  L lis  210, 381 
Cucujidae 198
Culex 164, 381, 415, 676, 706, 707 

apicalis 707 
pipieus 209, 210, 253

- - quinquefasciatus 210 
Culicidae 799
Culiseta annulata 712, 713 
Curculionidae 198 
Cyclocephala borealis 329
-  im maculata 329 
Cylindrodendrum suffultum 482 
Cyphomyrniex 143
< .yrtacantliracriuae 642

Dactyloplioridae 649 
Dacus oleae 153, 154 
Daedalea 485 
Danaus plexippus 379 
Daphnia 422
Dasycliira pudibunda 554
- -  selcnitica 555 
Dasyhelea 199, 710

obscura 422, 423, 709, 711 
Debary« myc.es tyrocola 503 ' 
D eilepliila euphorbiae 555 

galli 555 
■— harmuthi 555 

kindervalcri 555 
phileupliorbia 555 
vespertilio  555 

Dendroctonus 158
Dendrolimus pini 528, 532, 545, 557 
Dermacentor alb ip ictus 165

andersoni 151, 165, 205, 207, 
210, 211, 368

- niveus 129 
variab ilis 207

Derinacentroxemis 202, 205 
conorii 205

- p ickettsii 205 
Dermestes lardarius 528, 579 
Dermoptera 399
Deuteromycotes 390, 420, 421, 440 
Diabrotica duodecim punctala 746
- - triv itta ta  746
- - v itta ta  746 
Dialeurodes 440
- -  citri 437, 438, 441
- citrifolii 437, 438, 440, 441 
Diaspidae 188, 216
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D aspididae 435 
j)ibrachys bouclieauius (>54
— cavus 367 
üichcinycos hybrid us 133 
D icnidea 668, 675 
Didym orpliyes rotunda 646 
D ioptidae 553 
Diplococcus 372
•— bombycis 372
—  liparis 372
- -  lyinantriae 372
— - melolonthao 372
—  pieris 372
—■ pneumoniae 266, 372 
D iplocystidae 647 
Diplogaster 726, 733 

aphodii 733
— labiata 733
— magnibucca 733
— stercorarius 733 
D iplogasteridae 724 
Diprion pini 575
—  rufus 575 
Diptera 656, 675 
D ipylidium  caninum 750 
Discophrya ferrum - equinum 145 
Dissosteira Carolina 353 
D obellina m esnili 642 
Donacia 19(J
D othideales 443 
Draeculacephala minerva 405 
Drosophila melanogaster 424 
J)ubosqia 675 
Dysdercus 158
— ruficollis 663 
D ytiscidae 750 
D ytiscus 646

Eborthella typhosa 368 
Ecdyonurus venosus 667, 668 
E chinolaelaps echidninus 664 
Echocerus cornutus 348 
Eimeridea 659 
Elateridae 544 
Ellopi a 555 
Embia 646
— solicri 659 
Embioptera 656
Empusa 391, 392, 394, 400, 402, 

403, 410, 413, 472, 799
— americana 394
—  aphidis 400, 453, 454
— apiculatus 394
— aulicae 399, 799
— cu licis 394
— erupta 770, 779
—  grylli 403—406, 409, 769, 783, 799

Empusa muscae 392, 399, 401 -403, 
770, 799

— radicans 405
— sciarae 770
— sphaerosperma 405 
Empusaceae 391 
Enarmonia diniana 546 
Endamoeba 171 
Endolim ax 171 
Endom ycetales 421 
Endosclerotium pseudococcia 412 
Entamoeba h isto lytica  171
— m esnili 642
Enterobacteriaceae 293, 349, 368 
Entoinococcus 496
— bom bycinus 496 
Entomophthora 391, 392, 394, 396,

402, 405, 410, 413, 472 
- -  anisopliae 462
— - aulicae 357, 409, 770, 779

- coronata 397
- forficuli 412 

fumosa 410, 411, 774
- Grylli 403, 405 

- -  phytonomi 405
- pseudococci 400

— radicans 405
— sphaerosperma 395, 399, 400, 

405—409, 779, 787
Entornophthoraceae 391, 392, 398—

401, 410, 413, 429, 462, 767, 770, 
779, 799

Entomophthorales 44, 391, 413, 472 
Entomophthoreae 398, 402 
Ephemera vulgata 675 
Ephemerida 656, 675 
Ephemeridae 749 
Ephestia elutella  764
— kiihniella 348, 378, 653— 655, 659, 
Kpilachna varivestis 457, 703,

762
E pisty lis 146, 715 
Eriogaster lanestria 372 
Eriosom atidae 188 
Erwinia 369
— carotovora 151 
Erwinia lathyri 369 
Escliericheae 349, 364 
Escherichia 361, 363
— coli 165, 275, 276, 350
— freundii 350
■— intermedium 350’
•— paradoxa 350 
Estigm ene acraea 548, 5S4 
Euacanthus 189 
Euascom ycetes 421, 424 
Euhacteriales 293
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Eubacteriineae 293 
Eugregarinina 644, 645, 647, 653 
Eulim neria alkac 106, 107
— crassi foin ur 106 
Eum ycetes 390 
Eurotiales 443 
Eurotium 443 
E utettix  tenellus 161 
E utiichom astix 171 
Kuxoa 589—591
— messoria 551
— ochrogaster 552, 789
— segetum 271, 275, 363, 378, 380, 

472, 476, 516, 552, 583, 585—
590, 598

— tessellata 476

F eltia  362
— ducens 483
— gladiaria 470 
Fergusobia currieri 748 
Fergusonina 748 
Filariata 725 
F inlava fulgens 712 
F lagellatta  632 
Flavobacterium  lutzae 379 
Forficula auricularia 399, 412, 469,

736
Formica 200, 201
— rufa 734
Frontina archippivora 569 
Fulgoroidae 189 
Fusarium 433, 437, 442
— acrem oniopsis 472
— aleyrodis 441
— episphaeria f. coccophila 433

Gaffkya 376
Galleria m ellonella  257, 259, 265,

273, 274, 276— 278, 294, 346, 
347, 350, 358, 366, 368, 372, 378,
379, 451, 636, 654, 705 

G attina 612 
Geaninae 188 
Geometridae 555 
Gerhardialla delicatus 103 
G ibellula aranearum 434 
G ilpinia hercyniae 568— 572, 575, 775, 

783
— pallida 575
— polytom a 569, 575 
Glaucoma 712
— pyriformis 712— 714 
Glischrochilus 158 
Glossina 170, 199
— palpalis 170 
Glugea 675— 677, 700

Gnorimosfchema operculella 283, 367, 
676, 687 

Gonia 107 
Gonocei halum 646 
Gordiaceae 721, 749 
Gordiidae 750 
Gordius 750 
Grathotrichus 141 
Gregarina 644, 645, 649, 658
— blattarum 646, 649— 652
— cetoniae 646
— coelom ica 646
— culicid is 648
— cuneata 649, 650
— katlierina 646
— lagonoides 646
— longa 646
— m arteli 646
— statirde 646
— stein i 658 
Gregarinida 644, 649 
G ryllidae 737 
Gryllus assim ilis 725 
Gurleya 675, 677 
Gyrinus 659
Gyrococcus flaccidifex 379

llabrobracon brevicornis 112 
Haematopinus suis 193 
Haemogregarina triatom ae 664 
Haemogregarinidae 664 
Ilaemoproteidae 666 
llaem oproteus columbae 666 
llaem osporidia 659, 665 
llaplosporidia 667 
Ilaplosporidium  bayeri 667
— ecdyonuris 667, 668 
Hassidae 188 
H elicobasidium  485 
Helicosporidia 668, 709 
Helicosporidium 709
— parasiticum 709— 711 
H elioth is armigera 476, 551, 705,

732, 733
— «obtectus» 551, 775
— phloxiphaga 551 
Helops 646 
H elotiales 443
Ileme-ocam pa leucostigm a 553
— pseudotsugata 554 
Hem iascom ycetes 421 
Hem ileuca maia 557 
Hemileuca oliv iae 557 
Hemiptera 656, 675 
Hemophilus influenzae 266 
Hepatozoon 664, 665 
Hericia hericia 709

6 2  Э. Ш тейпхау^
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llerpetom onas 168, 169
Ilerpetom onas muscarum 168, 169
Hetero ampa gu ttiv itta  553
H eterotylenchus aberrans 747
Hexamermis 742
H exam ita 171
Ilippelates 157
Hippobosca 200
H irm ocystis polymorpha 646
H irsutella 427, 428, 485
— saussurei 428
— subulata 428
— vertic illio  des 428 
Holotricha 172 
Homona coffearia 546 
Hormodendruin 483 
Howardula benigna 746 
Hyalom m a 128, 129, 208 
H ydrophilidae 724 
llydrophilus pic us 145 
Hydroporus palustris 663 
Hydrous 646
Hylemya antiqua 748 
H ylobius abi tis 745 
H ylotom a pagana 363 
Hym enochaete 485 
llym enolep is 750
— nana 750 
llym enoptera 656, 675 
llym enostilbe 484 
llypera punctata 405 
llyperm astigida 166, 171 
llyphantria cunea 548, 685 
llyphom ycete 445 
llypocrea 434
llypocreales 424, 428, 431, 435, 436,

442, 443 
Hypocrella 434, 435, 442
— epiphylla 435
— javanica 435
— libera 439
— turbinata 435 
Ilyponom enta m alinella  366
Icerymyces 211
1 pitiae 141 
Ips typographus 746 
Isaria 427, 437, 475, 484
— destructor 462
— farinosa 427, 484 
Isoplera 656, 675 
ithan ia  663
— wenrichi 663, 664 
Ixodes holocyclus 207 
Ixodidae 201, 205

.1 unonia 594
— coenia 584, 594

Karyolysus lacertarum 665 
Kermincola 211 
K lebsiella 350
— capsulata 350

Laboulbenia 133, 135
— cristata 135
— pheropsophi 135
— rougettii 133
— variabilis 135
— vulgaris 133
Laboulbeniaceae 134, 135, 389, 391 
Laboi.'lbeniales 44, 133— 135, 443 
Lacerta muralis 665 
Lachnosterna 376, 377 
Lachnus persicae 580 
Lactobacilleae 372 
Lactobacteriaceae 293, 372 
Laelaps 664 
Lakshadia ficii 216 
Lambdina fiscellaria lugubrosa 555,

556
— somniari a 555 
Lambornella 714
— stegom yiae 714 
Lamia 392, 402 
Lankestcria cu licis 647, 648 
Laphygma frugiperda ,549 
Lasiocampidae 555 
Lasioderma serricorne 180 
Lasius 742
— alienus 743
— flavus 743
— niger 743 
Lecaniinae 188 
Lecaniocola 211 
Lecaniuin 435
— hesporidum 175
— pipeiis 216
— pruinosum 215 
Lecudinidae 649 
Legerei la 663
— grassi i 663
— liydropori 663
— parva 663
Leidynema appendicula! um 725 
Leishmania 168— 170
— brasiliensis 170
— «lonovoni 170
— tropica 170
Lepidoptera 348, 656, 675, 799 
Lopidosapbes 139, 434 
Le pi sin a 646
Leptinotarsa decem linoata 364, 528 
Leptomonas 168— 170
— ctenocephali 168, 637
— pyraustae 169, 636, 637
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Leptomonas pyrrhocoris (>35, (536 
Lcptopharsa lieveao 429 
Leptophlebia vespertina 669 
Leptospira 381 
Leptotrichia huccalis 380 
Leptotlirix lm ccalis 380 
Loucania unipuncta 550, 559 
Leucocytozoon anatis 666
- simondi 666 

Leuconostoc 372 
Leucophaea maderae 60, 61 
Leucotcrmes lucifugus 733 
Libcllula quadrim aculata 751 
Limacodidae 547 
Limnodia 646 
Limnogouus fossarum 169 
Linognathus slenopsis 210 
Liponyssus sauranun 665 
Lipoptena 200 
Lipotropha 654 
Li sea 434
— pariatoria 434 
Lixus 182
Locusta migratoria 82, 84, 85
— migratoroides 354 
Locustidae 737, 740, 750 
Lomechusinae 108 
Lophocephalus insignis 646 
Loxostege stictica lis  366, 477 
Lucilia 68, 148, 402
— sericata 379
— unicolor 394 
Lyctidae 198
Lymantria monacha 377, 495, 528, 

529, 534, 535, 545, 553, 767 
Lymantriidae 553, 799 
Lynchia 666

Machadoella 654
Macrocentrus ancylivorus 367, 670 
M acrodactylus subspinosus 329, 726 
Macropsis tr m aculata 162 
Macrosiphum ambrosiae 580 
Macrosiphum rosae 194 
Macrosporium 484 
Macrosteles d ivisus 161 
Magicicada septendecim 413 
Malacosoma 347
— americana 377, 528, 545, 555, 556
— castrensis 359
— disstria 555, 557
— neustrium 359 
Malameba 640
— locustae 640—642, 776 
Mallophaga 656 
Malpighamoeba locustae 640
— m ellificae 638

Maiitidao 750 
Marchalina 188 
Margaronia pyloalis 685 
Massospora 391, 413, 477 
- -  cicadina 413 
- -  staritizii 472 
.Mastigophora 166, 171, 632 
Maltesin 654
— dispora 654, 655, 657 
Melanoplus 404, 640, 738

atlantis 353 
bivittatu s 353

— d if fe r e n t ia l  353, 640
— femur-rubrum 89, 92, 272, 353,

640, 737, 739
— mexicanus m exicanus 353, 640 
Mclolontha hippocastani 495
— m clolontha 347, 372, 495
— vulgaris 495
Melophagus ovinus 198, 209, 210 
Membracidae 189 
Menosporidac 649 
Mermis 108, 736, 738
— albicans 52

-  subnigrescens 737, 740, 741 
Mermithidae 732, 734, 736 
Metarrhizium 464, 772 
- -  album 462
— anisopliae 44, 443, 462— 466,

468— 472, 476, 766, 767, 772
— brunneum 462
— cicadinum 462
— glutinosum  462 
Met orus vulgaris 789 
Microbracon hebetor 703 
Microcerca 431, 433 
Micrococcaceae 293, 376 
Micrococcus 376, 377
— acridicida 378
— bom bycis 373, 501, 613, 616
— curtissi 378
— flaccidifex danai 379
— galleriae 276
— lardarius 501
— major 377
— muscae 165, 378
— neurotomae 378
— nigrofaciens 376, 377, 784
— pieridis 377
— pyogenes var. albus 266, 378
— — — aureus 148, 266, 2 .2 , 378

379
— rushmori 378
— saccatus 377
— vulgaris 377 
Microsporidia 109, 667, 668 
Microsporidium polyedricum 495, 502

5 2 *
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Moellerius 143 
Monarthrum 141, 142
— fasciatum 140 
Moniczia bencdeni 750 
Monilia 142
— candida 140
— penicillio ides 482 
M oniliaceae 463 
M oniliales 472, 475, 484 
Monocercomonas 171 
Mono nidea 668, 675 
Monocvstidae 647 
Monoductidae 649 
Mono' hlebinae 188 
Monosporella unicuspidata 423, 709 
Morator 497, 498
— aetatulae 324, 498, 605 
Mrazekia 671, 675, 708
— argoisi 669 
Mrazekiidae 668, 675 
Mucor 403, 769
— hiem alis 479
— mucedo 478 
Mucorales 391 
Murgantia histrionica 152
Musca dom estica 91, 93, 165, 169, 402, 

457
Muscidae 117, 199, 799 
M ycetobia pallipes 709 
Mycetosporidium 708
— jacksonae 708, 709 
M ycetosporidium talpa 708 
Mycobacterium lacticola 266
— leprae 250
— sm egm atis 266
— tuberculosis 249, 266, 267 
Mycoderma 422
— cerevisiae 422
— clayi 422
Myioj hagus 433, 772
— ucrainicus 414 
Myriangiales 435, 436 
Myriangium 435, 436
— curtisii 436
— duriaei 436
— floridanum 436
— montagnei 436 
Myrmicinae 143 
Myrophagus 414 
Myxosporidia 668, 683 
Myzus persicae 161, 400

Narosa conspersa 547 
Natada nararia 547 
Necator americanus 721 
N ectria 433, 435, 772
— barbata 433

Nectria coccophila 432
— diploa 433
— episphaeria f. coccophila 432, 433
— v ilis  433 
N ecydalini 214 
Neisseria 379
— gonorrhoeae 379
— luciliarum  379 
Neisseriaceae 379 
Nem athelm inthes 721 
Nematoda 721
Nematomorpha 721, 749, 750 
Nematospora 158 
Nematus erichsonii 575 
N eoarlectana 777
— affinis 733
— bibionis 733
— chresima 732, 733
— glaseri 328, 725— 729, 731, 732 
Neodiprion abietis 576
— banksianae 575
— sertifer 575 
Neosporidia 643
Nepa cinerea 659, 715 
Nephelodes emmendonia 483, 551 
N ephotettix  apicalis var. cincti- 

cepts 162 
Nephridiophaga apis 667 
N epytia canosaria 555 
Neuroptera 656
Neurotoma nemoralis 378, 784 
Nezara 158
Niphadolepis alianta 547 
Nocardia rhodnii 197 
Noctua clandestina 552 
Noctuidae 548, 799 
Nodonota puncticollis 733 
Nomuraea 484
Nosema 546, 668, 670, 673, 675, 677,

683, 687— 689, 691, 693, 695,993,
704, 706, 708

— apis 52, 109, 671, 677, 688, 690— 
693, 695, 696

— bombycis 668, 672— 674, 677, 687, 
680, 683— 685, 687, 693, ’,00

— carpocaisae 703, 704
— destructor 676
— heliotid is 705
— leptophlebiae 669
— longifilum  705
— pulvis 669
— pyraustae 701 
N osem atidae 668, 675, 677, 683 
N osopsyllus fasciatus 207, 637, 663 
N otiophilus 646
Notodontidae 553 
N otolophus antiqua 554
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N otolorhus antiqua badia 554 
Notonecta 415
Nudaurelia cytherea capensis 558 
Nycteribia 202 
Nyctotherus 172, 715 
Nygm ia 347
— phaeorrhoea 372, 409, 554, 70G 
N ym phalidae 567

Ochrosidia v illosa  726 
Octosporea 675, 708 
Odonata 656, 675 
Odontria 328, 345
— zealandica 329, 345 
Oecophoridae 546
Oedalens nigrofasciatus 354 
Oedi' odinae 642 
Olethreutidae 546 
Olocrates abbreviatus 659 
Omophlus brevicollis 653 
Oncoreltus 273
— fasciatus 272 
Onthophagus 646 
Oospora destructor 462 
Opatroides 646
Operculariella parasitica 715 
Ophicordyceps 426, 430, 443
— clavulata 430 
Ophryocystidae 653 
Ophryocystis 653
— hessei 653
— m esnili 653 
Ophryoglena collin i 715 
Orasema 108 
Orcctogyrus 133 
Ornithodoros 156, 356, 381 
Ornithomyia avicularia 200 
Ortheziidae 188
Orthoj tera 656, 675 
Oryctes rhinoceros 471 
Oryzaephilus surinam ensis 180, 198, 

199
Oscinella frit 746 
Otiorhynchus fuscipes 705, 708 
Oxyurata 724 
Oxyuridae 724, 726
Pachvgraspus marmoratus 644 
Paederus 135 
P aillo te lla  498
— pieris 498, 582, 614 
Pam philius stellata  575 
Panhistophyton ovatum  683 
P anclis flammea 410, 552 
Pantomorus leucoloma 726
— peregrinus 366 
Paracolobactrum 350
— aerogenoides 352, 369

Paraphorocera senilis 106 
Parasa lepida 547 
Parasitorhabditis 734
— obtusa 734
Parasitylenchus dispar subsp. ty- 

pographi 746 
Parcoblatta pennsylvanica 64У 
Parvobacteriaceae 380 
Parygrus 133 
Passalidae 724 
Passis 610 
Pasteur lia 568
— pestis 155, 250, 380
— tularensis 151, 155, 380 
Pectinophora gossypiella 763 
Pediculus 156
— humanus 180, 191, 203, 204, 210, 

381
— — capitis 191, 207
— — corporis 191, 192, 207 
Pegiotrichum 437 
Pem phigidae 188
P énicillium  424, 443, 463, 464, 482
— glaucum 478
Perezia 675— 677, 699, 703
— legeri 701— 703
— m esnili 678, 701, 702
— pieris 701, 702
— pyraustao 699— 701 
Pergesa elpenor 555 
Periacineata linquifera 145 
Peribalus lim bolarius 150 
Pericystis alvei 478
— apis 478 
Peridroma 594
— m frgaritosa 584, 585, 591— 594 
Periplaneta americana 71, 78, 79,

181, 191, 261, 263, 346, 377, 457, 
649, 725 

Peritricha 172 
Peyritschiellaceae 135 
Phaenicia m exicana 394 
Phagus liber 378 
Phalaenidae 548 
Phalonia am biguella 546 
Phaloniidae 546 
Pheidole 742
— pallidula 742 
Pheropsophus 135 
Philosam ia cynthia 558 
Phlebotom us 170, 228
— verrucarum 208 
Phormia 66 
Phryganea 646
Phryganidia californica 454, 553 
Phthirius pubis 192 
Phycom ycetes 390, 391
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Phyllophaga 329, 726
— anxia 329
■— bipartita 329
— ephilida 329
— fusca 329
— rugosa 329
— vandinei 377 
Phylloreridae 188 
Phym atotrichum  445 
Physokerinincola 211 
Phytom onas 168, 169 
Pieris 453, 591
— brassicac 82, 366, 372, 380, 381, 

405, 453, 567, 580, 581, 583, 585,
591, 599, 614, 678, 699, 701

— rapae 85, 377, 567 
P ileocejhalus heeri 646 
Pityogenes bidentatus 74(5 
Plasm odiidae 666 
Plasm odium cathemerium 253
— matariao 229
— relictum  253
— vivax 229, 666 
P latyhelm inthes 750 
Platypodidae 141 
P latypus 141, 142 
Plecoptera 656 
Plistophora 675, 706, 708
— schubergi 705
— stegom yiae 707
Plodia interpunctella 346, 654, 659 
P lutella  406, 407, 787
— m aculipennis 406—408, 787 
Podonectria 431, 434, 772
— aurantii 434
— coccicola 434
— echinata 434 
P olybia 426
Polycbrosis botrana 773 
P olym astigida 166, 171 
P olym astix 171 
P opilius interruptus 744, 745 
P opillia  japonica 327, 332, 345, 72%

733, 764, 777 
Porthetria dispar 82, 347, 348, 366, 

372, 373, 375, 410, 528, 532, 534, 
536, 553, 705, 763 

Pristionchus aerivora 733 
Proconiinae 189
Prodenia eridania 78, 79, 84, 86— 

88, 257, 346
— litosia 549
— litura 549, 763
— ornithogalli 549, 551
— praefica 548, 549 
Proserpinus proserpina 555

Prosthogonimns pellucidus 751 
Proteus 361, 363, 368
— alveicola 369
— bombycis 369
— vulgaris 266, 275 
Protomonadida 170 
Protoparce 79
— quinqucmaculuta 360
— sexta 360
Protopulvinaria pyriformis 438 
Protozoa 632
Psalidium  m axillosum  476 
Pseudococcus 195, 784
— brevipes 195
— citri 410, 424
— comstocki 412
— gahani 196
— m aritim us 182 
Pseudomicrocera 433 
Pseudomonadaceae 293, 379 
Pseudomonas aeruginosa 151, 379,

380
— septica 380 
Psorophora 415
— ciliata  419 
Psychidae 548 
Psychodidae 750 
P syllia  buxi 183
— m ali 408, 409 
Plerochlorus v im inalis 579 
Ptychopoda serriata 555 
Pulvinaria 437

— innum erabilis 175 
Pyrausta 75

— nubila lis 106, 112, 169, 259,
265, 348, 349, 358, 366, 378,450, 
452, 466, 468, 477, 636, 699, 726, 
762, 772

Pyrochroa 646 
Pyrrhocoris apterus 636

R aillietina  cesticillus 750 
R aillietina echinobothrida 750 
Ransomnematinae 724 
Ranunculus puberulus 100 
R eduviidae 170, 197 
Retortamonas 170

— phyllophagae 171 
R habditis 734

— janeti 734
Rhabdocnemis obscura 462 
Rhigonem atidae 724 
Rhinotrichum 437, 483
— album 442
— depauperatum 483 
R hipicephalus 201
— appendiculatus 667
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Rhipicephalus bursa 208
— sanguineus 2UC5—208 
R hizom astigida 171 
R hizom astix gracilis 171 
Rhodnius 170, 197
— prolixus 185, 197 
R hynchites bicolor 457 
Rhynchophrya palpans 145 
R ickettsia 198, 202
— akari 206, 207
— avium 208
— bovis 208
— crnis 206, 208
— conjunctivae 208
— cönorii 205, 207
— ctenocephali 210
— culicis 210
— dermacentrophila 209, 210
— lectularia 206, 210
— lestoquardi 208
— linognathi 210 

m elo p lia g i 209, 210
— ovina 208
— pipientis 210
— pisces 208
— prowazekii 179, 203, 204, 207
— quintana 205, 207
— rickettsii 203, 205, 207
— rochalimae 210
— sericea 210
— suis 208
- -  trichodectae 210 
- -  tsutsugam ushi 205, 207
— typlii 203—205, 207
— vveigli 207
— wolhynica 205 
Kickettsiaceae 202 
Hickettsiales 202

Saccharomyces 211, 479
— anobii 212, 213
— apiculatus 423, 478
— cerevisiae 145, 422
— ellipsoideus 145, 422 
Saccharomycetales 421 
Saissetia nigra 216
— oleae 216 
Salm onella 368
— choleraesuis 614
— enteritid is 368
— — var. Danysz 275, 278
— paratyphi 165
— schottm uelleri 368
— — var. alvei 368
— typhosa 165, 266, 368 

Saperda tridentata 733 
Saphanini 214

Saprospira 381 
Sarcina 376
Sarcodina 171, 632, 638 
Sarcophaga shiitzei 534 
Sarcophagidae 544 
Sarcosporidia 667 
Saturnia pavonia major 557 
Saturniidae 557 
Scapteriscus 476 
Scarabaeidae 724 
Scatonema wülkeri 746, 747 
Scatopse fuscipes 746, 747 
Sceleroderris 443 
Schistocerca 351, 760, 761
— americana 353
— gregaria 367, 380
— pallens 353
— paranensis 353
— peregrina 353 
Schistocerca shoshone 353 
Schizocystidae 653, 654 
Schizocystis gregarinoides 654 
Schizogregarinina 644, 653 
Schizom ycetes 293
Sciara coprophila 734, 735
— pullula 735 
Scolytidae 141 
Scolytus 158 
Scorias spongiosa 443 
Septobasidium 135, 136, 139, 389,

437, 484, 485
— alni 139, 484
— — var. squamosum 139
— apiculatum  139
— burtii 135— 137
— canescens 139
— castaneum 139
— curtisii 139
— fraxini 139
— grandisporuin 139
— pseudopedieellatum 139
— sabalis 139
— sinuosum 139 
Sericostoma 646
Sericothrombium holosericeum 210 
Sorrateae 364 
Serratia 364, 365
— kielensis 364
— kilensis 364
— marcescens 282, 364— 367, 447 
Serratia plym outhensis 365 
Serumsporidium melusinae 667 
Sesamia 75
Shigella dysenteriae 266, 368 
Silphidae 750 
Sim uliidae 707 
Sim ulium 708
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Simulium reptans 667
— venustum 606 
Siphonaptera 656, 675 
Sitod ip losis mosellana 578 
Sitona 708, 709 
Sitophilus oryza 457 
Slavin ia appendiculata 659 
Smerinthus atlanticus 555 
Snycystis 654 
Snygliocladium  484 
Sorosporella 471, 472, 474—476
—  agrotidis 472
— uvella  268, 471—476, 770 
Sparaganum 750 
Sparganothis pilleriana 764 
Spatulifim bria castaneiceps 547 
Sphaeria 443
Sphaeriales 442
Sphaerostilbe 431, 433, 435, 772
— aurantiicola 431—433
— coccidophthora 431
— coccophila 432
— flammea 431, 433 
Sphaerularia bombi 744, 748, 749 
Sphecius speciosus 111, 112 
Sphingidae 555
Spicaria 427, 483, 484
— canadensis 484
— farinosa 427, 452, 483, 484, 772,

773
— farinosa var. verticilloides 783
— helioth is 484
— javanica 437
— rileyi 483, 484 
Spirilleae 379, 380 
Spirochaeta 381
— ctenocephali 381
— culicis 381
— pieridis 381, 382 
Spirochaetaceae 381 
Spirochaetales 381 
Spiroglugea 675, 708 
Spironema 675 
Spirotricha 172, 715 
Spirurata 725 
Spondylini 214
Sporotrichum 442, 460, 482, 483, 769
— globuliferum  454 
Sporozoa 171, 632, 643, 683, 708 
Staphylococcus 376
— albus 378
— aureus 148, 272, 378
— flaccidi fex 560
— muscae 378
— pyogenes var. albus 266
— — — aureus 266 
Statira 646

Stauronolus maroccanus 353 
Stauropus alternus 553 
Stegobium paniceum 120, 180, 212 
Stegom yia scutellaris 414, 714 
Steinernem atidae 726 
Stem pellia 675, 706
— magna 706 
Stem phylium  botryosum 482 
Stenobothrus curtipennis 353 
Stenocarus fuliginosus 476 
Stephanoperes hampei 451 
Stereocrea aurantiaca 442 
Sterigm atocystis nigra 772 
Stilbum  burmense 484 
Stilpnotia salicis 554 
Stom oxys calcitrans 148 
Strategus titan us 377 
Streptococcaceae 372 
Streptococcus 372—374, 616
— apis 314, 315, 318, 373
— bom bycis 127, 373, 611— 614, 6 1 0 -  

618
— disparis 373— 375
— faecalis 376, 560
— liquefaciens 314, 373
— pityocam pae 374 
•— pyogenes 374 
Strigoderma arboricola 329 
Strigodermella pygmaea 329 
Stylocephalidae 649 
Stylocephalus bahli 646
— indicus 646
Suctoria 145, 172, 632, 711 
Synnem atium  jonesii 482 
Syrphidae 402

Tabanidae 199 
Tachardinae 188 
Tarichium 399, 472
— sphaerosperma 405
— uvella 472 
Tarson em us woo di 109 
Telom yxa 675
— glugeiform is 675 
T elom yxidae 668 
Telosporidia 643, 658, 667 
Tenebrio m olitor 92, 250, 264, 347,

366, 367, 636, 649, 650, 653, 658, 
659

Tenebrionidae 750 
Tessaratoma papillosa 290 
Tetracrium coccicolum 434 
Tetradonema plicans 734, 735 
Tetradonem atidae 734 
T etratrichom astix 171 
T( ttigoniella  189 
T ettigoniidae 737, 740, 750
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Thaumetopooa pityoeampa 374 
Theileria parva 667 
Thelastomat idae 724 
Thclohania 075, (>77, 706, 708
— ephestiac 703
— legeri 676, 706 
—■ m esnili 701, 702
— opacita 676, 707
— vanessae 705 
Thclophora 485 
Thcobaldia annulata 712 
Thosea cana 547 
Thrips tabaci 162 
Tbysanoptcra 399 
Thysanura 656, 675 
Tibicen pruinosa 111, 112 
T ilia  platyphylla 103 
T illom orphini 214 
Tineola b isellie lla  546, 659 
Tipula 646, 659
— abdom inalis 663, 664
— paludosa 576, 577 
T ipulidae 171, 799 
Tomaspis varia 470, 767 
Torrubiella 434
— gibellu lae 434
— lecanii 434 
Tortricidae 546 
Torulopsis 211 
Toxoglugea 675, 708 
Toxoncma 675 
Tracbmyrmex 143 

Trematoda 267 
Treinellales 135 
Treponema 381 
Treponemataceae 381 
Trialeurodcs vaporariorum 183 
Triatom a 170, 197
— rubrofasciata 197
— rubrovaria 664 
Tribolium 119
— castaneum 659
—  confusum 457
— ferrungineum 659 
Trichocera annulata 642
— hiem alis 642 
Tricliodectes ornatus 116
— pilosus 210 
Trichoderma lignorum 478
— viride 482 
Trichodubosqia 675 
Trichom esiini 214 
Trichoplusia ni 551 
Trichoptera 399, 656, 675, 750 
Trichostcrigma 428
Tripius gibbosus 748 
Trombicula akamushi 205, 207

Tronihinila deliensis 205, 207 
Trombidium holosericeum 210 
Tropiducris dux 353 
Tropistornus californiens 715 
Trypanosoma 168, 169
— brucei 170
— cruzi 170
— gambiense 168, 170
— lew isi 170, 637
— rhodesiense 170
Trypanosomidae 166, 168, 169, 170 
Trypodendron 141 
Tubercularia coccicola 433 
Tupinam bis teguixin 664 
Tylenchinema oscinellae 746 
«Tylenchus» aptini 749 
Tyria jacobaeae 553 
Tyridiom yces 143

Uranotaenia 415
— sapphirina 419 
Urbisea solani 103 
U redinella 485

Valkampfia 639 
Vanessa 347
— urticae 82, 348, 359, 372, 567, 

705
Vermicularia 482 
V erticillium  436, 437
— cinnamomeum 438 
Vespa rufa 748
■— vulgaris 748 
Vibrio Aglaiae 621
— comma 266, 275, 276, 380
— leonardi 265, 380
■— lconardii 358, 380
— pieris 380 
Virales 497

W olbachia p ip ientis 209, 210 
Wuchereria bancrofti 721

Xenopsylla cheopis 165, 207 
Xiphidium  353 
Xyleborus 141, 142 
X yloryctes satyrus 726

Yxodidae 129

Zenillia roseanae 106 
Zografia notone« tae 415 
Zonocerus elegans 354 
Zoophagineae 497

Э. Ш тейнхауз
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Абсцесс 269 
Агглютинация 273 
Агглютинирующие вещества 273 
Агенез 2'91
Адсорбция, пробы 507, 508 
Азигоспоры 393, 398, 407 
Азотнокислое серебро 81 
Активный иммунитет см. Иммунитет 
Аланин 514 
Аллантоии 148 
Альбуминоиды 272 
Альбинизм 53
Амброзиальные грибы 139— 142, 157,

381
— жуки 139— 142, 158, 381 
Амброзия 140
Амеба 171, 631, 638— 643 
Амебная болезнь саранчи 640— 642
— — медоносной пчелы 638, 639 
■— дизентерия 171 
Амебоциты 257
Американский гнилец 53, 285,

296— 309
— — агглютинины 273
— — борьба 306—309
— — возбудитель 299—302
— — патогенез 304—306
— — патология 304— 306
— — передача 306
— — предрасполагающие факторы

302—304
Американский гнилец, симптомы

297—299
—  — сравнение с другими болезня

ми детки 324—326
Аминокислоты 514 
Аммоний 79
— фосфат 79
Анаболические вещества 232 
Аналыюе отверстие 746, 748 
Анальные папиллы 81 
Анатоксин 273 
Анафилаксия 274 
Анемия 291 
Анемонол 100 
Анизогамия 659

Анилин 96
Антибиотики 302
Антигены 178, 270, 271, 276, 277
— определение 270
— растворимые 519 
Антисыворотка 178 
Антитела 233, 270—274, 277
— агглютинины 273
— активность 271—274
— антитоксины 273
— бактериолизины 271, 272
— бактерицрдные вещества 272
— лизины 233, 271
— определение 270
— опсонины 273, 274
— преципитины 273 
Антитоксины 233, 273 
Аорта 77
Аплазия 291 
Аиотеций 421, 436 
Аски 390, 421—424, 428, 429, 432, 

436
Аскокарпий 421 
Аскоспоры 390, 421, 427 
Астепобиоз 70 
Атрофия крыла 52
— определение 290
— члеников лапок 52
— яичников 52
Африканская сонная болезнь 170 
Ахромофилия 86 
Ацетон 273, 519

Базидия 3 9 5 —397, 402 
Бактеремия 336
— определение 230 
Бактериальные инфекции 250, 292—

382, 633
Бактерии 49, 190, 223, 228, 254, 262, 

268, 270, 282, 389, 593
— внеклеточные 131, 146— 156
— внутриклеточные 190—202
— выделение 49
— группа кишечной палочки 149, 

3 4 9 -3 5 1
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Бактерии и биологические методы 
борьбы 760— 766, 780, 781

— и питание 153— 155
— как источник витаминов 120, 155
— капсула 596, 597
— патогенные для человека 155, 156 
Бактериолизины 271, 272 
Бактериология, связь с патологией

насекомых 39 
Бактериофаги 164, 165 
Бактериоцидины 272 
Бактериоциты 182, 191 
Бацилла Данича 278 
Белая мускардина 453— 461, 767 
Белки 118, 270, 273, 510, 514
— вирусные 494, 508, 514 ,518 , 519, 

596
— полиэдрические 508, 514, 518, 519 
Белокрылки 420, 437—442 
Биологические методы борьбы 39, 40,

44, 341— 343, 357, 403, 408—409, 
414, 416, 431, 437, 439, 440, 451, 
459— 461, 469—471, 532— 534,
566, 573—575, 634, 635, 754— 793 

Бластодисты 473— 475 
Блохи 155, 156, 165, 168, 169, 204— 

210, 380, 381, 637—368, 663, 750 
Бобовые растения 181 
Болезни бактериальные 292— 382
— вирусные 493—622
— •— животных 162— 164
— — растений 159— 162
— грибные 381— 492
— группы 51
— диагноз 46
— заразные 222
—■ иммунитет 248—279
— инкубационный период 299
— инфекционные 51, 222
— и экология насекомых 40, 758— 

760
— метаболизма 115— 129
— начало 229
— неинфекционные 51
— нематодные 721— 751
— определение 50, 222
— протозойные 631— 716
— эпизоотология 233—247 
Болезнь Карриона 208
— острова Уайта 108— 110
— Чагаса 170 
Ботулизм 223, 233 
Бражники 79 
Бромации 144
Броуновское движение 516, 586 
Брюшко 100, 162, 182, 194, 200, 689, 

707, 712, 736

Брюшной диск 192
— тиф 155

Вакуолизация 84, 86, 93, 97, 99,
111, 123, 261, 305, 638, 641; 671, 
684, 693, 700, 704, 709 

Вакцина 275, 276 
Весенне-летний энцефалит 164 
Видообразование у  термитов 166 
Вилт непарного шелкопряда 379,

508, 534—545 
Вилты 41, 379, 530, 534—545, 547, 

548
Виноградный червец 410—412 
Вирулентность 224—227, 348, 580, 

786
Вирусные болезни 43, 159— 164, 250,

282, 285, 493—622 
Вирусология 39
Вирусы 49, 145, 146, 159— 165, 223, 

228, 254, 270, 274, 355, 373, 493— 
622, 774— 776, 780, 783

— болезней животных 162— 164
— — растений 159— 162
— болезни включений 580—583
— вилта 379, 534—545
— гранулеза 584, 594— 598
— дизентерии тутового шелкопряда 

612
— желтухи тутового шелкопряда 

504—511, 515—520
— капсула 494, 596— 597
— мешотчатой детки 605, 606
— паралича медоносной пчелы 609 
•— полиэдрозов 545— 568
— флашерии 620— 622
— чахлости 613, 614
Витамины 119, 120, 155, 180, 182,

197, 213, 252 
Вителлофаг 184
Включения гранулярные 494, 498, 

583— 598
— отсутствие 599— 622
— светопреломляющие 580— 583
— яйцевидные 578 
Влагалище 213
Влажность 68, 69, 116— 118, 377, 

393, 394, 401, 404, 407, 453, 
458, 475, 501, 559, 560, 777, 781— 
785

— и бактерии 355
— и биологические методы борьбы

758, 777, 781— 785
— и вирусные болезни 526, 528, 565, 

572, 580, 611, 612
— и грибы 401, 410, 424, 446, 453, 

457, 458
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Влажность и иротозойные болезни 
687

— и устойчивость 253
—. и эпизоотии 236, 238, 355 
‘Внеклеточные микроорганизмы 130— 

146
Вода, избыток 69, 117, 118
— недостаток 69, 116— 118
— связанная 68 
Водяные жуки 145, 357
— клопы 172 
Возвратный тиф 156
Возраст насекомых и иммунность

251, 252, 605, 606 
Волпа эпизоотии 184— 188, 212 
Волосатики 721, 749— 751 
Ворота инфекций 227, 254 
Воспаление 288, 291, 292 
Вощинная моль, бактериальные ин

фекции 294, 346, 350, 358, 366, 
368, 372, 378, 386

— — грибные инфекции 451
— - - иммунитет 274—278
— — кровяные тельца 257—259
— — иротозойные инфекции 605, 636, 

654
— — фагоцитоз 265, 266 
Вошь 179, 180, 204—210 
Выделительная система 81 
Высыхание 69, 70, 606, 613, 696, 697

Гаметобласт 661 
Гаметоцист 648, 653, 654, 661 
Гаметоцит 645, 648, 654, 661, 664 
Гаметы 645, 648, 649, 654, 665 
Ганглии 277, 278, 285
— головной 277
— грудной 277 
Гангрена 290, 344, 345 
Гексахлорциклогексан 95, 99 
Гематологические изменения 85—87 
Гемоглобин 256, 283, 291 
Гемоксаитин 256
Гемолимфа 161, 162, 188, 255, 256, 

270, 271, 279, 291, 473, 474, 521, 
544, 552, 581, 582, 598, 636, 637, 
661, 679

Гемоцель 77, 255, 262, 336, 415, 641, 
672, 673, 684, 746, 765 

Гермафродиты 52, 53 
Гетеронлазия 291 
Гиалиновая дегенерация 288 
Гигантские клетки 260, 267—269

582, 588, 636, 702 
Гидроксиламии 511 
Гинапдроморфы 108 
Гиперемия 291

Гиперплазия 290 
Гипертрофия 290 
Гинонлазия 63, 290 
Гиппуровая кислота 683 
Гистидин 514
Гистологические методы 48 
Гистология 41, 48, 82, 84 
Гистопатология 73, 81, 97—99
— кровеносной системы 85, 86
— нервной системы 86—97
— отравленных тканей 81—97
— пищеварительной системы 82—85
— - при зеленой мускардине 466—

468
--- при мешотчатой детке 604, 605
— при флашерпн 621, 622
Гифы 392—398, 406, 407, 426, 429, 

440—442, 446, 451, 453, 483 
Глаз 90, 91, 99, 713 
Глаукома 712— 714 
Гликоген 86, 116, 287, 647 
Глицерин 510, 519, 531, 576 
Глицин 316 
Глобулин 271 
Гниение 285, 339 
Гнилец 51, 53, 295— 320 
Голова 108, 162, 712, 714, 733 
Голодная смерть 115, 167, 290 
Голофитное питание 631, 632 
Голубь 666
Гонады 209, 210,451,524,739,741,747  
Гормоны 182 
Гранул з 583—598 
Гранулы 494, 496, 502—506, 5S0, 

583—598
— природа 584, 585 
Гранулярные включения 288, 583—

598
Грегарины 172, 267, 643—658 
Грибные бс лезни 132— 145, 381—492
— сады 144, 145
Гри'ы 228, 254, 268, 276, 286, 377, 

381—492, 667
— амброзиальные 139— 142
— и биологические методы борьбы 

776, 778— 781
- -  и муравьи 142— 144 
Группа кишечной палочки 149, 349— 

351
Грызуны 207

Двоякоиреломляющне чг.стицы 96, 
97

Двукрылые 135, 156, 199, 250
— бактериальные инфекции 378
— вирусные инфекции 497, 500, 

5 7 6 -5 7 9
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Двукрылые грибные инфекции 399,
402, 415, 424

— нематодные инфекции 722, 733, 
746— 748

— протозойные инфекции 653, 654, 
656, 675, 707— 709

Дпухгодичная цикада 413 
ДДТ 75, 95, 204
Дезоксирибонуклеиновая кислота 540 
Дейтомернт 647 
Диастаз 77 
Диастола 77
Дизентерия 121— 125, 155, 233, 351 — 

357
— валсисиангкая 127
— вирусная 609— 612
— в результате излишней влажности 

117
— пчел 118
— эмбрионального происхождения 

127
Дифтерия 233, 250, 273 
Древесная лягушка 357, 358 
Дрожжевые болезни 223 
Дрожженодобпые симбионты 178, 

211—217
Дрожжи 158, 178, 180, 190, 193, 

198, 211—217, 389, 421—424 
Дыхание 256
Дыхательная система 502 
Дыхательные яды 73
Европейский гнилец 53, 75, 250, 

296, 310—320, 373

Жгутиковые 166— 171, 635—638 
Желтая лихорадка 162, 163 
■— пятнистость ананаса 162 
Желтуха 495, 501, 584, 585
— тутового шелкопряда 495, 500—

529, 537, 538, 540, 542, 546, 
552, 556, 580, 584, 585

— — — борьба 524—528
— — — вирус 504—511
— — — гранулы 495, 501—513
— — — иммунитет 524—528
— — —• патология 520— 524
— — — передача 524— 528
— — — полиэдрические тельца 

511— 520
— — — причины 501— 504
— — — симптомы 501
Ж елудок 210, 311, 362, 638, 644, 

648, 666, 688, 690 
Жесткокрылые 135, 160
— бактериал! ные инфекции 357
— грибные инфекции 399, 414, 426, 

427, 476, 484

И>еоткокры.-|ые, протозойные ин
фекции 653, 655, 656, 675 

- -  симбионты 198, 199 
Жировая дегенерация 288
— ткань см. Жировое тело 
Жировое тело, гипертрофия 52
— — действие ядов 80, 91
— — паразиты 106
— — при бактериальных инфек

циях 372
— — нри вирусных инфекциях 495, 

502, 521— 523, 542, 550, 552, 564, 
567, 571, 576— 580, 598, 604

— — при грибных инфекциях 416, 
422, 424, 429, 444, 447, 451, 
468, 473

— — при ложной флашерии 126 
■— — при нематодных инфекциях

735, 747, 748, 750
— — нри протозойных инфекциях

641, 654, 655, 661, 679, 685, 702, 
705, 707, 710, 714

•— — симбионты 175, 186, 188, 190, 
191, 216

— — фагоциты 259— 261 
Жуки 158, 171, 348
— бомбардиры 134
— водолюбы 715
— грибные инфекции 426, 430, 457
— нематодные инфекции 722, 733, 

744— 746, 750
— носорог 377
— протозойные инфекции 636, 663
— симбионты 176, 185, 186, 198, 199
Забо.чонник 158
Задняя кишка 147, 148, 162, 336, 

571, 691 
Заживление 63, 64, 292 
Замораживание 67 
Запах мертвых насекомых 285, 298, 

299, 312, 325 
Заражение, определение 122, 123 
Заразные болезни 122 
Зародыш 190, 191
Зеленая мускардина 461—471, 766,

767
— щитовка 432 
Зигоспоры 393, 398
Зигота 654, 648, 655, 659, 661 
Зооспора 415, 418

Изменение окраски 75, 80
— — как симптом 282, 283
— при бактериальных инфекциях 

298, 311, 321, 325, 329, 330— 
333, 343, 354, 358, 362, 363, 367, 
370, 376
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Изменение при протозойных инфек
циях 680, 681 

Изменчивость микроорганизмов 
239—241

Изоляция микроорганизмов 267— 
269

Иммунизация, определение 225 
Иммунитет 347, 381
— активный 248, 270, 274—278
— врожденный 248—255, 270, 306, 

307
— гуморальный 265, 269, 271, 277, 

292
— естественно-приобретенный 248, 

270, 274, 275
— естественный 248, 269, 270 
Иммунитет и возраст 251, 252
■— искусственный 248, 270, 225—• 

278
— и симбионты 179
— и стадия развития 251, 252
— и устойчивость 248—279
— и физиологические факторы 252 — 

254
— клеточный 255— 269, 277
— нормальный 248, 269
— определение 248
— пассивный 248, 270, 278, 279
— приобретенный 248, 269—278 
Иммунология 39, 45, 248 
Инкубационный период 224 
Инозит 95
Инсектарии 41, 60, 775 
Инсектициды 51, 73, 75, 79—81, 

84, 89, 93, 95, 341 
Интеркасты 742 
Интоксикация 70, 112, 123 
Инфективность, определение 241, 242 
Инфекционные болезни, определение 

51, 122
Инфекция, возбудитель 222, 223
— затронутые механизмы 231—233
— -  и вирулентность 224—227
— -  и эпизоотология 233—247
— определение 222 
—■ типы 223, 224
— устойчивость 306, 307
— факторы 227—231, 777 
Инфильтрация 287
Иод 515, 671 
Испарение 69, 72 
Истинная флашерия 618—622 
Итальянская раса медоносной пчелы 

250
Ишемия 291
Июньский ж ук 376, 377, 425

Кала-азар 170 
Калий 119
— двухромовокислый 515 
Кальций 119
Капсула 233, 617
— полярная 670, 671
— спор 675 
Капустная моль 79 
Капустница 82, 84, 372, 381, 567,

581, 583, 701— 703 
Капюшонники 198 
Карболовая кислота 519, 639, 697 
Кариолизис 289, 679 
Кариорексис 289 
Кариосома 647 
Кармин 255, 262 
Картофельный клоп 422 
Кастрация паразитарная 105 
Катаболичсские вещества 232 
Каталепсия 83
Каталыювый бражник 362, 363 
Катарр кишки 118 
Кислород, недостаток 70—72, 284 
Кислородофобия 359 
Кишечник 185, 206, 209 
- -  и бактериальные болезни 304, 

336, 339, 354, 634 
- -  и грибные болезни 422, 423
— - и паразитические нематоды 724,

725, 733, 734, 740 
•— и протозойные болезни 631—672 
Кишечные яды 73 
Клеверный долгоносик 482 
Клещевая болезнь 53, 108— 110 
Клещи 129, 155, 1Î6, 164, 165,

168, 179, 201, 205, 206, 346, 368 
Климат 236, 358, 606, 694, 695,

759, 767, 770, 774, 781— 785 
Клоп постельный 198, 206, 210 
Коагуляционный некроз 289 
Коллаген 268
Коллоидная дегенерация 298 
Колорадский жук 364, 453 
Кольчатые черви 653, 656, 668, 713 
Комары 79, 97, 145, 156, 162— 164,

169, 282, 348, 415, 416, 666, 
706— 708, 712, 713, 721, 766

Комменсализм 179 
Комнатная муха 89—91, 96—98, 

132, 151, 153, 165, 168, 169. 171, 
378, 392, 402, 447, 456, 457 

Комплемент 272
Конечности, ненормальности 108,

284, 290, 377 
Конидиеносцы 393—398 
Конидии 393—400
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Константа диффузии 508, 510, 539, 
596

— седиментации 406, 408, 514, 539, 
540, 596

Коцентрация солей 77 
Конъюнктивит овец 208
— свиней 208
Красная мускардина 471—477
— щитовка 348, 772 
Кровеносная система 278, 291
— — гистопатология 85, 86
— — действие ядов 75—79
— — и инфекции 664, 665
— — нарушения 291
— — объем крови 79 
  описание 255, 256
— — химические вещества, воз

действующие на сердце 75— 79
Кроветворный центр 261 
Кровотечение 60, 284, 291 
Кровь 284, 291, 725
— антибактериальный фактор 273
— действие ядов 75— 79, 85, 87
■— изменения при пебрине 682, 683
— — при микроспоридиозе 705
— — при молочной болезни 331, 333, 

336, 344
— роль в иммунитете 255, 259, 

260, 275, 278, 279
— свертывание 284 
Кровяные тельца 255, 279, 291
— — действие ядов 79, 80, 85—87
— — как фагоциты 107, 259—267, 

502
— — описание и классификация 

256—261
— — при ложной флашерип 125
— — при некрозах 290 
Кролик 353, 358, 362, 363, 374 
Круглые черви 722— 749 
Крупный рогатый скот 208, 381, 667 
Крыло, атрофия 52
— ненормальное жилкование 52
— сморщенное 70, 180, 284 
Крыса 170, 204, 352, 357, 664, 760 
Крысиный тиф 203, 204, 207 
Кукурузный мотылек 106, 169, 250,

265, 268, 275, 348, 358, 366, 378,
380, 422, 450— 452, 466— 469, 
636, 699— 701, 762, 763, 772, 780 

Курчавость верхушки сахарной свек
лы 161 

Кутикула 95, 736, 737

Лейкоциты 157—262, 265, 268, 269,
277, 474, 521, 543, 564, 580, 582,
617, 636, 680

Лейцин 316 
Лизин 233, 271, 514 
Лизис хроматина 72, 94, 97, 305, 679 
Лимфоциты 106, 257, 260—262, 265, 

268, 269, 521, 543, 617 
Липиды 99, 270 
Листоблошки 194 
Листоеды 199 
Лихорадка Буллиса 207
— денге 163
— Оройа 208
— Q 207
— цуцугамуши 205, 207 
Личинки, фагоцитоз 106 
Ложная желтуха 584
— флашерия 125— 127 
Лутеин 256

Магний 119 
«Майская болезнь» 423 
Майский ж ук 377 
Макрогамета 661 
Макрогаметоцит 661 
Макронуклеоцит 106, 257 
Макроспора 670
Мальпигиевы сосуды 52, 70, 80,

198, 201, 209, 210, 336, 473, 524,
571, 611, 636, 637, 639—641,653 , 
663, 667 ,685 , 691, 900, 704, 705,
709

Малярия 666
Марсельская лихорадка 206, 207 
Матка 722, 745, 747— 749 
Медведка 170
Медоносная пчела 51, 128, 247, 250,

256, 367
— — агглютинины 273
•— — амебная болезнь 639, 640 
•— — бактериальные болезни 295—

323, 338, 350, 367, 368
— болезни 51— 53, 100— 104, 

108- -1 1 0 , 117, 118
— — болезнь острова Уайт 108— 110
— — гнилец 295—320
— — вирусные инфекции 599—607 
-— — клещевая болезнь 108— ПО
— — мешотчатая детка 599—607
— — микозы 477— 482
— — ненормальности 52, 53 
-— — нозематоз 688—699
— — отравления 100— 104
— — паралич 118, 128, 608, 609
•— — иротозойные инфекции 638, 

639, 667, 677, 688, 699
— — расы 250 
Меланин 283 
Меланоз 52



832 п р е д м е т н ы й  у к а з а т е л ь

Мерозоит 654, 661, 710, 711 
Мероит 673—674, 692 
Метаморфоз 61, 151, 251, 252, 262,

266, 267, 338, 339, 377, 399, 416,
527, 604, 662, 700, 734— 736 

Метаплазия 291 
Метионин 514
Метод рзучения патологии насе

комых 45— 50 
Механические повреждения 51, 59— 

72, 104, 105, 231, 232, 377 
Мешотчатая детка 324—326, 497, 

599— 607 
Микозы 53, 381—492 
Микология 39 
Микробиология 39, 45
— насекомых 39 
Микрогамета 661 
Микроинъекцпи 342 
Микрококки 148
— инфекции 376— 379 
Микронуклеоцит 257, 580, 582, 617 
Микроорганизмы внеклеточные 131,

146— 172
— внутренние 131, 146— 157
— внутриклеточные 131,175—217
— как метод борьбы с насекомыми 

39, 40, 44, 45, 3 4 1 -3 4 3 , 374,
469—471, 754— 790

— наружные 131— 146 
Микропиле 153, 154, 187, 198 
Микросимбионт 177 
Микроспора 670
Микроспоридии 42, 44, 251, 252, 282,

283, 546, 633, 639, 667— 711 
Микроспоридиоз 668, 678— 680, 

688— 708 
Микроцефалия 52 
Минеральные вещества 119 
Минимальная инфективная доза 242 
Мионемы 647 
Миоцит 647
Митохондрии 66, 67, 122— 124, 178,

523, 582, 585, 587, 604, 615, 616,
618, 621

Мицелиальные (гифовые) тельца 393, 
401, 406, 407, 429, 446, 452 

Мицелий 389, 393, 406, 407, 417, 
420, 421, 436, 452, 453, 459, 462, 
464, 470, 480 

Мицетобласт 184
Мицетом 42, 175, 176, 179, 180, 182— 

188, 201, 210—216 
Мицетоцит 176, '180, 182, 187, 188,

190, 194, 198—202, 213, 216 
Мозаичная болезнь табака 493 
Мозг 89, 93, 94, 111

Моллюски 655, 713, 750 
Молочная болезнь 40, 290, 327— 

346, 764, 780 
Моль 546
Морская свинка 209, 352, 358, 374 
Мукоидная дегенерация 288 
Муравьи 118, 142— 144, 430, 544
— грибные сады 144, 145
— и бактериальные болезни 341, 

353
— интеркасты 742
—■ и паразитические нематоды 108, 

723
— симбионты 734, 741— 743 
Муравьиная кислота 308 
Мускардина 443—471, 501, 610 
Мутуализм 179— 182, 269
Мухи 121, 151, 155, 169, 208, 766,

768
— бактериальные инфекции 364, 365
— грибные инфекции 430
— нематодные инфекции 746— 748
— протозойные инфекции 170
— симбионты 199—201 
Муха це-це 168, 170 
Муцин 288
Мучнистые червецы 195, 196 
Мучной хрущак 93 
Мышцы 75, 96, 97 , 109, 198, 261, 

373— 375, 451, 473, 524, 542, 546, 
617, 641, 667, 679, 685, 691, 704— 
707

Мышьяк 79, 82, 84

Насекомье-энтомофаги 230, 755— 
758

Наследственные аномалии 52, 127— 
129

Натрий 78, 82—85, 449, 541, 576, 
5 9 4 -5 9 6  

Неврилемма 92 
Неипфекционпые болезни 51 
Нейроглия 92 
Нейрон 91
Нейтрализующие антитела 274 
Некробиоз 289 
Некроз 288— 290, 339 
Некротоксины 233 
Нематоды 254, 267, 721— 751, 776,

777
Непарный шелкопряд 82, 250, 347, 

366, 372— 375, 379, 534— 545, 557,
567, 584, 705 

Нервная ткань 72, 74, 75, 80, 86—- 
97, 109, 111, 277, 278, 467, 473, 
524, 542, 685 

Нефроциты 261
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Никотин 78, 79, 8(1 
Нитробензол 78, 110 
Нозематоз 52, 03!), 088, 699 
Нуклеонротеин 507, 508, 511, 514, 

519, 540, 565 
Нью-йоркское заболевание пчел 310

Обезвоживание тканой 67 
Обмен веществ 41, 51, 111, 115— 129 
Оболочка трахей при вирусных ин

фекциях 520, 536, 542, 552, 564,
567, 568, 588—590

— фолликулов 175 
Оболочники 653 
Овечий рупец 199 
Овца 208, 352 
Олигсмия 291
Ооцист 502, 648, 653, 654, 661, 663
Ооциты 191, 201
Опухоли 52, 60, 61, 284, 571
Осмиевая кислота 513, 540, 576
Остеомиэлит 148
Остии 77, 255
Осы 112, 116, 118, 145, 175, 391 
Отек брюшка 52 
Отложения амилоидов 287 
Отравление медвяной росой 103
— нектаром 100— 103
— пыльцой 100

Ианспоробласты 702 
Парааминофепилсульфонамид 379 
Парагнилец 296, 320—323 
Паразитические насекомые 39, 104—

112, 367, 372, 377, 380, 408, 434, 
534, 566, 654, 703, 705, 754— 
758, 778, 785— 788, 791 

Паралич 52, 80, 95, 100— 104, 109, 
125, 447, 608, 609 

Параспора 345 
Паратифоидная группа 368 
Паренхиматозная дегенерация 288 
Парижская зелень 82 
Партеногенез 184 
Патогенность, определение 227 
Патогенные для животных вирусы 

162— 164
— для растений вирусы 159— 162 
Патологические процессы 287— 292 
Патология 73, 81— 99, 281, 287, 685,

686
Пауки 112, 116
Пебрина 42, 44, 251, 284, 501, 610, 

632, 668, 673
— борьба 686— 688
— возбудитель 682—684
— история 680— 682

11 (>Г> i ) и 11 и, патология 085, 686
— симптомы 084, 085
— синонимы 080 
Пенициллин 181, 308, 309 
Передача 42, 228
— бактерии 151 — 154, 318, 340, 341,. 

350, 362, 303
— вирусов 100— 102, 524—528, 564,.

572, 586
— грибов 134, 139, 144, 399, 404, 

407, 409, 410, 413, 414, 429, 439— 
441, 448, 449, 451, 459

— из поколения в поколение 151— 
154, 187, 193, 200, 209, 278, 449,
588, 591, 593

— иммунитета 278
— при эпизоотиях 236, 312
— простейших 633, 639, 641, 663,. 

686, 695, 696, 702, 703, 705
— симбионтов 187, 199, 213, 215
— трансовариальная бактерий 150,.

356, 381
— — вирусов 162, 527, 533, 544, 

557, 578, 588, 593
--------простейших 634, 678, 700, 703,

705
— — симбионтов 191, 193, 195, 199,

201, 217
Передняя кишка 148, 197, 198, 691 
Перекись водорода 511, 576 
Переохлаждение 67 
Перепончатокрылые 112, 135, 250,

252, 399, 426, 427, 497, 500, 568— 
576, 579, 656, 670, 676, 703 

Перикардиальная система 261, 685 
Перикардиальные клетки 260, 261,

266, 269 
Периодическая цикада 413 
Перитеций 421, 427, 428, 432, 434 
Перитрофическая мембрана 84, 148,

317, 368 
Перманганат калия 81 
Пигментные тельца 467 
Пикноз 86, 87, 289 
Пикриновая кислота 540, 564 
Пиретрум 75, 79, 86, 97— 99 
Пиридин 79
Питание 115, 116, 153— 155, 184,

303— 304, 544, 631, 632 
Питающие клетки 187, 195, 210 
Пищеварительная система 570, 571
— — грибные инфекции 424, 446, 

465
— — изменения под действием ин

сектицидов 80
— — нарушения 285
— — нематодные инфекции 724, 725
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Пищеварительная система, протозой- 
ные инфекции 634, 636, 648, 

659, 690, 692— 694 
Пищевод 656, 715, 734 
Плазматоцит 87 
Плазмодии 267, 268, 708 
Планопты 573, 574, 692 
Пластиды, образование 87, 88 
Плесень 223, 389 
Плоские черви 750, 751 
Плоскотелки 198 
Пневмония 372
Повреждения, вызванные паразитами 

51, 59, 65— 72
— механические 51, 59—65, 104, 

105
—  низкими температурами 51, 67, 

68
— ожоги 51, 65— 67
— физиологические 51, 104— 106, 

110— 112

— физические 51, 59, 65— 72
— ядами 51, 72— 74 
Подвижность как симптом 281, 282 
Полиморфные включения 580— 583 
Полиэдрические тельца 494—580,

583, 593, 596 
Полиэдрозы 491, 499— 580, 584, 586, 

590, 593, 599 
Полужесткокрылые 150, 160, 198,

357, 399, 405, 415, 426, 484, 500, 
544, 653, 654, 656, 663, 675, 715, 
722

Поляризовапный свет 95 
Полярная нить 667, 670—674, 678, 

684, 693, 702 
Покровы тела, нарушение 60 
Половые органы 52, 53, 81, 181, 190— 

192
Понос 284, 354, 362, 373, 616 
Популяция 235, 238— 241, 755—757, 

764, 774— 776, 785 
Пороговая плотность 244 
Посмертные изменения 82, 285, 286 
Постулаты Коха 231 
Походный шелкопряд 374 
Почкование 213, 216, 395, 423, 673 
Преципитины 273 
Прикладная энтомология, связь с па

тологией насекомых 40, 43 
Прикладное значение патологии 

насекомых 754— 793 
Проволочник 463, 484 
Проколы 60 
Пролейкоциты 257, 521 
Простейшие 49, 223, 228, 254, 269,

276, 282, 286, 502, 536, 631—716

Простейшие и биологические методы 
борьбы 634, 635, 776, 777

— как внешние паразиты 145
— классы 632, 633
— паразитические 267, 633, 634 
Протозойпые инфекции 250, 495,

530, 631— 716 
Протозоология 39 
Протомсрит 647
Прядильные железы 126, 285, 685, 

702, 704, 705 
Прямая кишка 52, 336, 656, 724 
Прямокрылые 135, 160, 267, 403,

500, 656, 675, 722, 750 
Псевдовителлы 175, 184 
Псевдофлашерия 125— 127 
Псевдо цисты 106 
Псороспермии 683 
Птицы 208 
Пульс 75, 76.
Пурпуровая щитовка 432, 433, 771 
Пыльники 390, 391 
Пяденицы 555
Пятнистая лихорадка Скалистых гор 

179, 205—207 
Пятнистость бобов лима 158 
pH 77, 339, 340, 358, 359, 401, 464, 

513, 515, 517, 614

Рабдосома 93, 98
Равнокрылые 103, 160, 176, 186, 187, 

195, 197, 217 
Разведение насекомых 43 
Раздражимость 281, 282 
Размножение как биотический фак

тор 756, 757 
Разрывы 60
Ракообразные 669, 713, 749 
Рапы 59, 60—62, 284 
Распространение энтомогенных ор

ганизмов 777— 781 
Рассеивание 241 
Рвота 75, 80, 284, 360 
Реакция связывания комплемента 

178
— хозяина 105— 108, 237— 239
— — и симбионты 178, 186
— — и чувствительность 761 
Регенерация 64, 292 
Ректальный мешок 336 
Рентгеновские лучи 308 
Репница 377
Реснички 713, 715, 721 
Ресничные инфузории 165, 172, 632, 

711— 716
Ретикуло-эндотелиальная система 

261
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Ризоиды 398, 406, 4(17 
Риккетсиеиодобпые организмы 598 
Риккетсии 178, 179, 190, 202—211, 

223
Риккетсиозы 208, 209 
Рододендроны 100 
Рыбы 208, 6(58, 713

Сальмонеллозы 368 
Санрофитиое питание 632 
Саранчевые 45, 65, 69, 273, 275, 348, 

351—357, 362, 363, 380, 403 ,404 , 
422, 640—642, 737— 741, 760, 
761, 767, 769, 776 

Сарколемма 374 
Саркоцит 647
Сбор больных насекомых 45— 47 
Сбраживание инжира 158 
Свекловичная цикадка 161 
Сверхчувствительность 274 
Сверчки 403
Свет, действие 285, 458, 758 
Светопреломляющее тельце 334— 336 
Светопреломляющие включения 494, 

580—583 
Свинья 208 
Сгусток 291 
Сезамин 94, 97 
Сельское хозяйство 39 
Семенной пузырек 52 
Семидневная лихорадка 163 
Семнадцатилетняя цикада 413, 414 
Септицемия 224, 230, 294, 304, 336, 

338, 351—364 
Сера 449, 609
•Сердце 77, 112, 255, 260, 261, 473 
Сизигий 645, 646 
Симбиоз 176, 177
Симбионты бактериальные 178, 190— 

202
— внеклеточные 185
— внутриклеточные 175—217
— вшей 191, 192
— выращивание 178
— дегенерация 180
—  дрожжевые 178, 211—217
— жуков 198, 199
— клещей 199, 200
—  мух 199, 200
— определение 176, 177
—  природа 178
— происхождение 180— 182
—  рнккетсиалыше 202—211
— роль 180— 182
—■ связывание азота 181, 182
— тараканов 175, 178— 181, 190, 191
— типы 177

С.имГшонты тлей 175, 181, 193— 
195

— эволюция 179, 180 
Симбиотические ткани 180, 184— 1S/ 
Симбиотический орган 175 
Симптоматология 39
Симптомы, классификация 281—28о 
■— обесцвечивание 282—284
— отравления 73— 81
— подвижность 281, 282
— посмертные изменения 81—99,

285, 286
— раздражимость 281, 282 
Синева хвойных 158 
Синтициальная масса 184 
Систола 77
Сифон 712, 714 
Скипидар 52
Склероции 412, 426, 429 
Скребни 722
Скручивание листьев картофеля 161 
Скунс 341
Слепые выросты 150, 158, 182, 199 
Сливовый долгоносик 72 
Слоевцовые 389 
Слоновая болезнь 721 
Слюнные железы 161, 162, 170, 198,

524, 635, 666, 734 
Смертность 234 
Смерть, критерий 74, 286 
Снежная щитовка 432, 437 
Сократительная вакуоль 171, 631, 

638, 641, 713 
Сосущие инфузории 145, 165, 172, 

632, 711 
Спазмы 80 
Сперма 52, 198
Спинной сосуд 77, 255, 269, 371 
Спиральная нить 711 
Спирохеты 156, 157, 223, 381, 382 
Спорангий 418—420 
Споробласт 662, 665, 673, 692, 700— 

703
Споровики 165, 171, 172, 267, 502,

515, 530, 632, 643— 711 
Спорогония 644, 645, 653, 692, 704 
Спорозоит 644, 645, 648, 653, 654, 

656, 659, 661, 711 
Спорокинет 665 
Спороносец 463
Споронт 645, 661, 667, 669, 673, 677, 

692
Спороплазма 667, 670—673, 678, 684, 

693, 700 
Споропровод 650, 652 
Спороцист 502, 659, 661, 662, 665, 

711
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Споры бактерий 300, 301, 313, 314, 
333—336, 339, 340, 344, 764, 765

— грибов 393—400, 767, 768, 770, 
772, 773

— простейших 495, 632, 639, 643— 
645, 649, 652, 653, 664— 680, 
683— 686, 692, 693, 700— 709, 776

Среда 169
Средняя кишка80— 85,124— 126, 148, 

161, 192, 197, 198, 2 1 1 -2 1 7 , 637, 
640 , 656 , 664 , 690 , 691, 704 , 725 

Стафилококки 265, 277 
Стрептококки 250, 503 
Стрептомицин 308, 309 
Строма 393, 429, 433, 434, 436, 440 
Судан III 513, 540, 564, 576 
Сулема 519, 537 
Сульфагуанидин 308 
Сульфадиазин 308 
Сульфаниламид 308 
Сульфапиридин 308 
Сульфатназол 181, 308, 309 
Сывороточный глобулин 271 
Сыпной тиф 202— 205, 207
Таракан-прусак 94, 99, 649 
Тараканы 71, 74— 79, 94, 95, 99, 

181, 190, 191, 378, 457, 649, 667, 
715, 750 

Тельца Ниссля 92 
Температура 65, 125
— замораживающие 67
— и бактерии 301, 316, 337, 340, 

342, 344, 345, 355, 358
— и бактериолизины 272
— и биологические методы борьбы 

758, 767, 774, 776, 777, 781— 785
— и вирусные болезни 501, 515, 516, 

528, 537, 559, 572, 580, 591, 606, 
609, 611, 619

— и грибы 393, 394, 401, 409, 412, 
446, 455—460

— и нематоды 730, 731
— и пассивный иммунитет 279
— и простейшие 639, 694, 695, 714
— и свет 72
— и устойчивость 253, 254
— и фагоцитоз 266
— и эпизоотии 236, 355, 356
— крайние, действие 65— 68, 301, 

316, 695
«Температура отдачи» 67 
Тепловая смерть 66 
Тепловые поражения 65— 67, 72, 285 
Тератоциты 260
Термиты 72, 144,156,157,201,389, 397
— грибные сады 145
— ii грибы 144, 145

Термиты и жгутиковые 166— 168
— и нематоды 722, 723
— и прооейш ие 633 
Техасская лихорадка 667 
Тигроидные тела 92 
Тигролизис 92 
Тирозин 514
Тли 175
Токсемия, определение 230 
Токсикология 42, 43
— насекомых 45, 79
Токсины 112, 231, 232, 323, 371, 635, 

658, 685 
Токсическая ригидность 371
— септицемия 369— 372 
Токсические вещества 231—233 
Толуидиновая синька 89, 91 
Толуол 519
Торакс 108, 641 
Точка переохлаждения 67 
Травмы 51, 59— 64 
Траншейная лихорадка 205, 207 
Трахеи 80, 92, 109— 112, 256, 269, 

311, 312, 601, 707 
Триортокрезилфосфат 112 
Трипаповая синька 261 
'Грипсы 160, 749 
Триптофан 514 
Тромб 291 
Тромбоз 291
Трофозоит 640, 641, 644, 645, 647, 

656, 673, 710 
Туберкулез 155
Туберкулезная палочка 249, 268, 273
Туляремия 155, 380
Тутовый шелкопряд 43, 44, 60, 153-1
— — бактериальные инфекции 

323—327, 346, 350, 363, 366, 369, 
372, 379, 380, 382

— — вирусные инфекции 545
— — вялая дизентерия 121— 125
— — грибные инфекции 44, 

381—492, 766
— — действие эозина 77
— — — ядов 79
— — желтуха 495, 500— 529, 580
— — нематодные инфекции 726 
■— — пебрина 680— 688
— ■— флагаерия 609— 612, 618— 622 
Тушь 262, 276
Удушье 66, 69, 71, 125 
Углеводы 176, 177, 270 
Уксусная кислота, действие на поли

эдрические тельца 576 
Ультрафиолетовые лучи 72, 340 
Уранидин 256
Устойчивость естественная 248, 249
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Устойчивость и иммунитет 248—255
— и инфекции 306, 307
— филогенетическая 249— 251 
Усыхание цитрусовых 158

Фагоцитоз 106, 107, 255, 259—267, 
292, 473, 474, 521, 543, 617, 680,
705, 707

Фагоциты 64, 107, 257, 259—261,
277, 382, 446, 465, 473, 617 

Фаза эпизоотии 242, 243 
Фенилаланин 514 
Фенол 301, 308, 515, 537, 606 
Фенотиазин 75, 84, 86 
Ферменты 155, 285, 289, 299, 339 
Фибриллы 374 
Фибрин 256
Физиологические повреждения 104, 

105, 110— 112 
Физиология нарушенная 53, 284, 285 
Физические факторы, вызываемые 

ими повреждения 51, 59, 65— 72 
Филогенетическая устойчивость 

249—251 
Филоксера 422 
Фильтрующиеся вирусы 493 
Флашерия 117, 125, 323, 347, 497,

501, 535, 618—622 
Флоридская щитовка 432, 433 
■Формалин 80, 301, 450, 482 
Формальдегид 78, 449, 519, 730 
Фосфор 119
Фрагментация ядра 86, 289 
Фумиганты 73 
Фурацин 308 
Фурункулез 379 
Фусцип 283

Химиотерапия 306, 308, 309 
Химические повреждения 42, 59, 

72— 104 
Хинин 308
Хитин 52, 254, 671, 686 
Хшцнецы 197, 198 
Хищники И З , 755— 758, 785— 788, 

791
Хламидоспоры 393, 475 
Хлебный точильщик 180 
Хлопковая совка 72 
.Хлороформ 272, 283, 513, 540, 576 
Хоботок 100 
Холера 274, 277, 380 
Холестерин 120 
Хондрнокопты 122, 126 
Хопдриосомы 582 
Хорион 187
Хроматин 91, 95, 97, 289, 576, 577

Целлюлоза 118, 167 
Цефарол 519
Цикады 111, 189, 217, 482 
Циклопы 53 
Цистидин 397, 403 
Цистин 316, 514 
Цистоцит 88
Цисты 632, 638— 642, 645, 648, 652, 

655, 656, 666, 715,749, 776 
Цитотропные факторы 177 
Цитрусовая парша 411

Частота заболеваемости 234, 235
— смертности 234, 235 
Чахлость 612— 618
Черная ножка картофеля 151 
Чешуекрылые 105, 250, 252, 256,

257, 763, 775, 776
— бактериальные болезни 347, 348,

350, 372, 377, 378
— вирусные болезни 497, 500, 503,

528, 545— 568, 579
— грибные болезни 399, 403, 405, 

426—428, 443, 476, 484
— нематодные инфекции 722, 724,

750
— иротозойные инфекции 654, 656, 

676
Чума 155, 250, 380 
Чумная палочка 165

Шершни 169
Шизогония 644, 653— 655, 659, 665— 

667, 673, 701, 702, 704, 710, 711 
Шизонт 653, 654, 661, 664, 669, 673,

684, 693, 708, 710 
Шмель 748, 749

Щитовка 134— 139, 175, 188, 215— 
217, 278, 414, 420, 424, 429—437, 
441, 771, 772, 779

— калифорнийская красная 348, 
432, 437

Экзосимбионты 177 
Экзотоксины 232, 233, 273 
Экология и болезнь 40, 655—658
— насекомых 40, 758— 760 
Экскременты 52, 284
— ненормальности 52, 284, 360, 693 
Эктотоксины 232
Электрошок 72 
Элитра 134 
Эндосимбионт 177 
Эндотоксины 233 
Энзоотия, определение 234 
Эноциты 259, 260, 305, 604, 704



838  п р е д м е т н ы й  у к а з а т е л ь

Энтомококки 496
Энтомология, связь с патологией на

секомых 39—43 
Энтомофильный, определение 230 
Энтомофитный, определение 230 
Энцефалит Сен-Луи 164 
Энцефаломиэлит 164 
Эозин 289 
Эпидемиология 233 
Эпидемический, определение 234 
Эпизоотия 233—247, 355, 367, 406— 

409, 532— 534, 544, 556, 565, 
567— 569, 612, 760 

Эпизоотология 39, 222—247, 354— 
356, 572, 573, 618, 669, 754

— определение 233 
Энимерит 645, 647, 657, 658 
Эпителий 52, 82—85 
Эпицит 647, 658 
Эргатандроморф 108 
Эспундия 170
Эфир 283, 436, 442, 4 6 0 -4 8 1 , 493

Южноафриканский клещевой тиф 207

Ядерная дегенерация 86, 289 
Ядовитая пыльца 100

Ядовитые железы, канал 54 
Ядовитый нектар 100— 103 
Ядрышки 122, 126, 522, 568, 585,

589, 591 
Яды 51, 72— 99, 112, 299 
Яичники 52, 181, 190— 192, 195,

201, 209, 667, 673, 678, 707, 739, 
741, 748, 749

Яйцевые трубочки 191 
Яйцеклад 215
Яйцо 184, 216, 356, 436, 449, 472, 

665, 667, 707
— откладка, влияние ядов 81
— передача возбудителей 356, 527, 

532, 544, 557, 564, 572, 588, 593, 
612, 678, 682, 686, 700, 703, 707

— симбионты 180, 190— 192, 195—
202, 205, 206, 211, 213, 215

— стерильность 53, 81
— фагоцитоз 106
Японский жук 69, 170, 171, 290, 453
— — биологический метод борьбы 

764, 777, 780, 784, 790
— — молочная болезнь 327— 346
— — нематодная инфекция 725— 

733
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