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Mechanizmów odporności nabytej nie da się
ściśIe ,odgraniczyć od mechanizmów odpol-no-
ści naturalnej. Zazwyczaj dzial,ają one u owa-
dów podobnie jak i u kręgowców łącznie, Owa-
dy nie wytwarzaią jednak w następstwie dzia-
łania bodźca antygenowego substancji odpo-
wiadających ściśle właściwościami fizyko-che-
micznymi przeciwciałom kręgowców. Mimo te-
go wyniki badań wielu autorów- upowazniają
do stwierdzenia, że w hemolimfie owadów uod-
pornionych występują substancje o działaniu
antytoksycznym, bakteriobójczym i bakterio-
statycznym, oraz że w miarę narastania ich po-
ziomu w hemolimfie wzrasta ociporność.

Już w 1920 r. Paillot (20) sugerował obec-
ność w hemolimfie owadów uodpornionych
przeciwciał, twieldząc że są one wytwarzane
przez elementy fagocytujące substancje anty-
genowe (22). Pionierskie prace nad odporno-
ścią nabytą u owadów są zasługą Chorine (6),
który w hemolimfie lal,w Galteria mel!,onella
uodpornionych toksoidem C. dgphtherźae wy-
kazał obecność substancji neutralizującej to-
ksynę. Ostatecznie badania Chadwick (4, 5)
wykazały dobitnie, że o,dporn,ość antytoksycz-
na u owadów pojawia się szybko po podaniu
toksyny, utrzymuje się przez krótki okres cza-
su i cechuje się dużą swoistością. Najwyższy
poziom odporności uzyskuje się w sLosunku do
antygenu homologicznego, chociaż u larw
Gqlleria mel\,onell{t po iniekcjach kompleksu
białko-wielocukier-lipid wg Boivin z E. coli,
S. typhimurżum i Sh. tlerneri uzyskano rów-
niez odporność w stosunku do endotoksyny
Ps. aerugżnosa.

Jednakze natężenie tej odporności w stosun-
ku do antygenu heterol,ogiczneg,o było niskie
(5). Oprócz całej cząsteczki endotoksyrry wła-
ściwości immunogenne wykazywała równiez
część polisacharydowa endotoksyny (4).

Hernolimfa niektórych gatunków owadów
uodporni,onych drobnoustrojami aglutynuje
drobnoustroje homologiczne, Glasser (11, 12)
wykazał że hemolimfa pasikoników aglutynu-
je Boc. r)onceż, zaś Gary i wsp. (B) stwierdzili,

ze hemolimfa robotnic z rodzin chorych na
zgnilec złośIiwy aglutynuie formy wegetatyw-
ne Bac. larua,e, Również hemolimfa robotnic
uodpornionych sztucznie szczepionkę spo]rzą-
clzoną z form wegetatywnych Boc. laruae z do-
datkiem fenolu, aglutynuje drobnoustroje ho-
mologiczne do miana 1 : 1280 (9).

Owady wykazują duży stopień o,dporności na
zakażenie drobnoustrojami patogennymi dla
roślin i zwierząt. Większość owadów jest od-
porna na zakażenie P. pestżs, C. dyphtheriae
i C. tetanż (1B). Drobnoustroje te ulegają w or-
ganizmie owadów bardzo szybko bakteriolizie,
fagocytozie lub inkapsulacii.

O,dporność antybakteryjną u owadów uzy-
skuje się najczęściej po stosowaniu szczepionek
zawierających dr,obnoustroje zabite (74, 19, 27).
Za kryterium uzyskania odporności przyjmuje
się niewrazliwość na ponowne zakażenie zjad-
liwym szczepem. Przyjmując to założenie, brak
w hemolimfie owadów przeciwciał analogicz-
nych, do przeciwciał kręgowcórv nie świadczy
o braku odporności (3). Briggs (3) stivierdził
wzrost tolerancji lalw BornbEr morż po uod-
pornianiu do hemocelu homologicznymi szcze-
pionkami inaktyr,vowanymi termicznie na za-
każenie zjadliwymi szczepami Ps. aerugl,nosa i
Micr. pgogenes D, auTells, Ten sam autor wy-
kazał. że podczas uodporniania larw 18 gatun-
ków motyli różnymi drobnoustrojami uzyskuje
się względnie specyficzne zwiększenie tolerarr-
cji na zakażenie szczepami zjadliwymi.

Zwiększ,onej tolerancji na zakażenie to,,łra-
rzyszy wzrost poziomu ciepłostałej substancji
w hemolimfie działającej bakteriobójczo za-
równo in użuo jak i żn użtro, Substancja ta
utrzymuje się w hemolimfie przez cały okres
zycia larw, nie ulega inaktywacji pod wpły-
wem kwasów, zasad i pepsyny.

Wyczerpujące badania nad metodami izo1o-
wania i właściwościami cz5mnikórv zawartych
w hemolimfie uodpornionych owadów przep]]o-
wadzili Hink i Briggs (14, 15) na larwach Gol-
lerża mellonello, Stwierdzili oni, że u tych larw
po uodpornieniu do hemocelu szczepionką z

Współczesne poglqdy no z|owisko odpornościowe u owodów.
ll. Nobywonie odporności przez owody
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Ps. aeruglnoso pojawia się szybko odporność
na ponowne zakażenie zjadliwym szczepem, Od-
porność ta osiąga maksym.alny poziom p,o 24
godzinach po iniekcji antygenu.

W surowicy uo,dpornionych larw Galleria
mellonella występują dwa czynniki (A i B)
warunkujące właściwości bakteriobójcze i och-
ron Ie surowicy (26). Oby,dwa czynniki posia-
dają właściwości przeciwciał w tym sensie, że
czynnik B występuje jedynie w hemolimfie
owadów uo,dpornionycll, zaś poziom czynnika
A wzrasŁa po szczepieniu. Czynnik A o cię-
żarze cząsteczkowym około 7000 jest substan-
cją niebiałkową i nie ulega inaktywacji w
temp. 100oC przez 5 min. Czynnik A zawarty
w hemolimfie owadów uodpornionych odgry-
wa istotną rolę w przenoszeniu odporności bier-
neJ.

Czy,nnik B posiada zbliżone właściwości do
czynnika A z tyrrn, że za jego pośrednictwem
nie udaje się przenieść o,dporności biernej. Ko-
mórki wytwarzające czynnik A i B są r,ozmie-
szczonle w cał5rm ciele 1arwy Gallerża mellonel-
la i wykazują najwyższą aktywność w tylnym
odciniku ciała larwy (14). Hink i Briggs (14)
wykluczyli udział hemocytów oraz układu ner-
wowego głowy i tułowia w powstawaniu od-
porarości nabytej u larw Gallerźa mellonella.

Odpgrność antybakteryjna u larw Gclllerża
m,el1,onella pojawia się nie tylko po iniekcjach
szczepionek, ale równiez po iniekcjach tuszu,
wody i jałowego bulionu (16, t7, 30). Stopień
odporności indur:kowanej przez czynniki nie-
sw,oiste jest jednak znacznie ntższy niz odpor-
ności występującej po uodpornieniu drobno-
ustrojami.

Badania Stephens (24, 25) wykazały nato-
miast, że iniekcje jałowego bulionu, 0,B50/o NaCI
lub a].buminy jaja kurzego nie chronią larw Gal-
lerżq mellonella przed zakażenie,m zjadliwymi
szczepami Ps. aeruginoso, Wydaje się więc, że
,cz}"nniki A i B wykazują rożny stopień swoi-
stości źrr, użuo, są bardziej aktywne w stosunku
do drobnoustr,ojów homotrogicznych niż hetero-
J.ogicznych, przy czym iah względny poziom
w hernolimfie zależy o,d rodzaju bodźca anty-
genowego.

Niehiałkowe substancje o działaniu bakterio-
bojczym stwier,dzono również w hemolirnfie
Oncopeltus Jasciatus (l0).

Nieswoiste bakteriolizyny wykazano w he-
molimfie larw Gallerża mellonella po uodp,or-
irrieniu S, enteritidżs (29) i w hernolimfie gą-
sienic rnotyli (21), Swoiste bakterioiizyny dla
Ps. aerugżnoso wykazał Gingrich (10) w hemo-
Iimfie pluskwiaków. Dotychczas w hemolim-
fie owadów nie stwiendzono występowania pre-
cypityn (3, 15, 25).

Odporność bierną u owadów podobnie jak
u kręgowców rnożna przenieść za pośrednic-
twem hemolirnfy owadów odpornych (2B). Po
24 godz. po iniekcji hemolimfy pochodzącej od
larw odpornych na S. enteritżdżs normalnym
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Iarwom Gallerża mellonella pojawia się u nich
odporność na zakażenie letalną dawką homo-
logicznych bakterii. Ten stan odporności bier-
nej utrzymywał się przez okres 5 dni. Stephens
(25) uzyskał odporrlość bierną u larw Galleria
mellonella przeciwko Ps. aerugżnosct. Śmier-
telność larw po zakażeniu dawką letalną ho-
mologicznego drobnoustr.oju wynosiła po 2 go-
dzinach po iniekcji hemolimfy owadów uod-
pornionych 600/tl, po 20 godz. 300lo, zaś po 24
godz. jedynie 2Bło owa,dów uodpornionych.

Najwyzszy stopień odponności biernej uzy-
skano po iniekcjach do hemocelu pełnej hemo-
limfy pobranej od owadów odp,ornych. Odpor-
ność bierną można uzyskać również w stosun-
ku do wirusów, Aizawa (1) uzyskał za pośred-
nictwem hemolimfy pochodzącej od owadów
chorych odporność u larw jedwabnika rnorwo-
wego przeciwko poliedr,,ozie. Odporność bierna
cechuje się wyraźną swoistością w stosunku
do drobnoustrojów homologicznych.

Swoistość odporn,ości nabytej u ,owadów bu-
dzi nadal pewne kontrowersje. Za\eży ona w
dużym stopniu zarówrto od gatunku owadów,
jak i od rodzajów antygenów stosowanyc,h do
uodporniania. Wielkość dawki, stężenie anty-
genu w szczepionce, jak również stosowanie
metody ,,booster" wywiera raczej niewie]ki
wpływ na poziom odporności nabytej (25).
Istnieją nawet dorriesierria, że po powtórnym
szczepierriu poziom odporności ulega obniże-
niu. Wydaie się jednak, że ten spadek odpor-
ności nabytej wiĘe się z duzymi ubytkami
hemolimfy, które mają miejsce po,dczas po-
łvtórnych iniekcji antygenu.

U ,owadów nie wykazano reakcji na prze-
szczepy allogeniczne i niektóre przeszczepy kse-
nogeniczne (2, 7, 13, 23). Ten brak roakcji mo-
że być spowodowany albo niezd,olnością roz-
poznawania przeszczepu jako ,,not self" przez
komórki biorcy, względnie brakiem mecharriz-
mów anal,ogicznych do me,chanizmu odrzucania
przeszczepów u kręgow,ców.

Wydaje się, ze można doszukać się daleko
posuniętych anal,ogii między odpornością naby-
tą u owadów i odpornością interferencyjną u
kręgowców. U owadów odporność nabyta po-
jawia się szybko, ;'ej natężenie jest niewielkie,
trwa krótko i nie jest ,orra związana z w;rstę-
powaniem przeciwciał.

Wykształcenie odporności u owadów posiada
duże znaczenie praktyczne. W przypadku owa-
dów pożyte,cznych uzyskanie iinii o,dpornych
na choroby oraz możliwość stym,ulowania od-
porności może przyczynić się do obniżenia
strat w hodowli. U owadów szkodliwych na-
tomiast, wystąpienie odporności na działanie
mikroorg-anizmów lub ich metabolitów może
przeszkadzać, a nawet zupełnie uniemozliwiać
stosowanie metod zw alczania biologicznego. Po-
jawienie się odporności nabytej moze zmienić
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w sposób niekorzystny z punktu widzenia czło-
wieka, przebieg naturalnych epizootii w popu-
Iacjach owadów.
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WITOLD GOLNIK

CELO oseskom. Obecności wirusa w guzach nie udało
się wykazać.

Celem badań były próby wyosobnienia szcze-
pów wirusa CELO oraz ich identyfikacja serolo-
grczna.

Materiał i metody
Materiał do izolacji wirusa. Próbki kału pobrano od

86 kurcząt w wieku od 10-12 tygodni życia, klinicz-
nie zdrowych, pochodzących z 5 różnych stad. Wyma-
zów ze steku dokonywano wacikami, które przenoszo-
no do probówek zarł,ierających płyn Hanksa z dodat-
kiem 0,50/o hydrolizatu laktoalbuminy i antybiotyków.
W celu uwolnienia wirusa z materiału, próby wstrzą-
sano, zamrażano w temp. :żOoC i rozmrażano w temp,
37oC, powtarzając zabiep| trzykrotnie. Po ostatnim roz-
mrożeniu zawiesinę kałową wir,owano przy 6000 obr.
lmin, przez 30 min. Supernatant otrzymany w r,vyniku
wirowania poddano działaniu chloroformu.

Śluz tchawicy pawia pobrano od ptaka, który padł
na kilka godzin przed przesłaniem go do badania. 'Wy-

sięk tchawicy umieszczono w probówce zawierającej
płyn Hanksa i postępowano z nim dalej jak w przy-
padku prób kałowvch.

Zarodki kury zamarłe w okresie inkubacji. Przeba-
dano 400 jaj zawierających zarod'ki zamarłe między
9 a 18 dniem inkubacji. Z embrionów nie wykazują-
cych zmian gnilny,ch pobrano 40 prób płyntr owodnio-
wo-omoczniowego i poddano je działaniu chloroformu.

Płyn owo,dniowo-omoczniowy zarodków kury z na-
mnożonym szczepem LaSota wirusa choroby New-
castle pochodził z próib zbiorczych poszczególnych
serii produkcyjnych szczepionki L przeciw pomorowi
rzekomemu ptaków. Pró,by te nie były liofilizowane,
Przebadano 26 prób oznaczonych numerarni od 33 do
58. Powyższy materiał po,ddano działaniu chloroformu.

Hodowle jednowarstwowe komórek nerki zarodka
kury przygotowano wg metody Buthali i Mathewsa
(3). Żródło tkanki nerkowei stanowiły 16-18-dniowe
zarodki kury, pochodzące z jaj kur wolnych od zaka-
żeń wirusem CELO. Rozdrołonioną tkankę nerkową

lzolocio szczepów wiruso CELO (Chick-Embryo-
Lelho 0-0rpho n*)
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Adenowirusy ptaków reprezentowane są
głównie przez wirusa CELO (Chick-Embryo-
-Letha1-0rphan) oraz wirus GAL (Gallus ade-
nolike), które mimo wielu cech wspólnych z
pozostałymi przedstawicielami grupy różnią się
brakiem wspólnego z nimi antygenu grupo-
swoistego.

Wirus CELO ma kształt dwudziestościanu o kapsy-
dzie składającym się z 252 kapsometów, zawierającym
kwas dezoksyrybo,nukleinowy. Replikacja wirusa za-
chodzi w jądrze komórkowym: śred,nica wirionu wy-
nosi 70 rnilimikronów (8, 10). Wirus CELO był izolo-
wany p,o raz pieł-wszy z zar,odków kury zakażanych
zawiesinami tkankowymi (19), dalsze jego szczepy
wyosobniono z przewodu pokarmowego i układu odde-
chowego kurcząt (9, 1l, 17). Jeden ze szczepów został
wyizolowany z hodow]i komórek nerki zarodka kury,
w których pasażowany był wirus zakażnego zapalenia
krtani i tchawicy kur (5). Wyoso nienie wirusa CELO
z rozwijających si,ę zarodków kury (6) oraz tkanek po-
chodzenia zarodkowego (2, 5) wskazuje, że jedną z
dróg rozprzestrzeniania się zakażeh tym witusem
mogą być infekcje endogenne jaj.

Szczepy wirusa CELO wywołują zmiany cytopatycz-
ne w jednowarstwowych hodowlach komórki nerki
zarodka kury, czemu towarzyszy powstawanie ciałek
wtrętowych typu B (Oowdry) (5, 15), Wirus CELO jest
patogenny dla rozw,ijających się zarodków kury, wy-
wołując zaburzenia rozwojowe i śmierć embrionów
między 3 a 11 dniem po zakążeniu (r9). Infekcje wi-
rusem CELO są szeroko rozpowszechnione w d,użych
stadach kur, ponadto stwierdzono je u przepiórek ja-
pońskich i bażantów (l, 4,7, 18). Sarma i wsp. (16)
donieśli o wywoływaniu guzów nowotworowych u
chomików po podskórnym wprowadzeniu wirusa

*) cz, L pracy doktorskiej: Izolacja, i identyfikacja krajo-§,ych szczepów wirusa cELo (chick-Embryo-Letha1-orphah),
SGGW, Warszawa 1969,
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