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gous strain, i.e. Tg 58. 3 — Inactivated vaccines of
Tm 1 and Tm 37 had no immunogenic properties.
4 — In all calves immunized with the monovalent
vaccines there was found a delay type of hypersensi-
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tivity. The ability of a strain to induce hypersensi-
tivity was not associated with its immunogenicity;
that may indicate that there is no direct affinity
betwen immunity and the state of allergy.

Inkapsulacja—mechanizm obrony komérkowej u owadéw
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Owady, ktére nalezg do jednej z najstarszych
filogenetycznie, a obecnie majliczniejszej grupy
zwierzat, zasiedlajgc réznorodne nisze ekolo-
giczne, wyksztaleily zlozony zespét mechaniz-
mow zabezpieczajgeych utrzymanie wewngtrz-
nej homeostazy. Roéznorodno$é nisz ekologicz-
nych stwarza potencjalne zagrozenia dla owa-
dow ze strony réznorodnych szkodliwych czyn-
nikow abiotycznych i biotycznych, zwlaszcza
warunkowo chorobotwoérczych i chorobotwor-
czych mikroorganizméw 1 pasozytow. Mozli-
wos¢ przezycia majg tylko te gatunki, ktére we
wszystkich stadiach rozwoju ontogenetycznego
wyksztaleily efektywne mechanizmy obrony
przeciwzakaznej. Zespot tych reakcji obron-
nych, w ktorych sg zaangazowane naturalne
bariery anatomiczno-fizjologiczne, -odczyny ko-
morkowe i ozynniki obrony humoralnej, ma na
celu niedopuszczenie do zakazenia oraz likwi-
dacje powstalego zakazenia w organizmie
owada.

Bariery i mechanizmy chronigce owada
przed zakazeniem

Pierwotng i bardzo skuteczng linig obrony
przeciwko entomopatogenom i pasozytom sta-
nowig bariery anatomiczne jak okrywa ciala
i schitynizowany szkielet zewnetrzny, wysciol-
ka chitynowa w jelicie przednim i tylnym, blo-
na perytroficzna i nablonek jelita Srodkowego.
Z tymi anatomicznymi barierami ochronnymi
wspétdziatajg substancje o dzialaniu przeciw-
bakteryjnym 1 przeciwgrzybiczym obecne w
okrywie ciala (16, 37) 1 w jelicie $rodkowym:
enzymy trawienne, odezyn i potencjal oksydo-
-redukeyjny tresci pokarmowej, substancje o
dziataniu przeciwdrobnoustroiowym pochodzg-
ce badz z pokammoéw, lub wytwarzane przez
autochtoniczng flore jelitowg i tadunek elek-
tryczny powierzchni nablonka jelita srodkowe-
go (17). Przelamanie barier ochronnych, jakimi
sg okrywa ciata i jelito srodkowe, ktére u wiek-
szo$ci owadow stanowig glowne wrota zakaze-
nia, uruchamia zespd! mechanizmoéw obrony
wewnetrznej owada. Zostaje zainicjowany ciag
zdarzen, w ktorych sg zaangazowane reakcje
obrony komorkowej oraz czynniki humoralne

hemolimfy, ktorych celem jest lokalizacja, a
nastepnie likwidacja zakazenia. Czynniki he-
molimfy o dzialaniu bakteriobéjczym, o charak-
terze polipeptydow lub drobnoczgsteczkowych
bialek wystepujg w niskich stezeniach we krwi
owadow zdrowych, zwiekszajg swoj poziom w
przebiegu zakazen w nastepstwie uwalniania
z krwinek lub sg syntetyzowane ,de novo” w
zakazonym organizmie (10, 24). Do najlepie]j
poznanych czynnikéw odporno$ci humoralnej
owada nalezy lizozym, ktéry warunkuje zaréw-
no wrodzong, jak i nabytg czynnie odpornose
przeciwzakazng owada (5, 11, 12, 23). Wérod
czynnikow mabytych, pojawiajacych sie w he-
molimfie w procesie zakazenia, glowng role od-
grywajg polipeptydy o dzialaniu bakteriobdj-
czym, zwilaszeza cekropiny (10, 24) i attacyny
(1, 6) u Lepidoptera, a dipterycyny u Diptera
(13, 14).

Reakcje obrony komoérkowej a inkapsulacja

Owady wyksztalcily w rozwoju ewolucyjnym
komorki pelnigce genetycznie zaprogramowane
funkcje obronne, do ktorych nalezy zdolnosé
wzajemnego rozpoznawania komorek, a przede
wszystkim odréznianie struktur wlasnych (self)
od cbeych (non self), likwidacja cial obcych,
ich niszczenie 1 usuwanie z organizmu (21, 33,
36). Role te pelnig niektére typy komoérek krwi
owada (hemocyty), zaangazowane w procesach
obrony komoérkowej takich jak fagocytoza, no-
dulacja, agregacja wzglednie inkapsulacja. O ile
fagocytoza u kregowcow, a takze u owadow
wykazuje duze podobienstwa czynnoSciowe, a
jej ostatecznym efektem jest usuwanie obeych
substancji i mikroorganizméw z krwi przez ich
pochlanianie, a nastepnie miszczenie w procesie
wewnatrzkomérkowego trawienia, to pozostale
mechanizmy obrony komoérkowej sg specyficz-
ne dla owaddéw, a koncowym efektem ich dzia-
tania jest sekwestracja patogendow i pasozytow
(8). Zarodniki i strzepki grzybéw, pasozyty i ich
jaja oraz wicksze skupiska bakterii sg w tych
reakcjach komoérkowych izolowane dos¢ §cisle
od kontaktu z hemolimfg i tkankami gospoda-
rza (21, 30). Ich losy zaleig od charakteru i na-
silenia reakcji komoérkowych, rodzaju czynni-
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kéw inwazyjnych oraz od wspdidziatania me-
chanizméw odporno$ci komoérkowej z bakterio-
béjezymi substancjami hemolimfy.
Uruchomienie odpowiedniego typu reakeji
komorkowej zalezy w glownej mierze od roz-
miaru substancji obeych i ich stezenia w he-
molimfie. Drobne czasteczki o $rednicy ponize]j
10 um (wirusy, riketsje, bakterie), ktére moga
byé pochloniete przez pojedyncze hemocyty ini-
cjuja proces fagocytozy. Przekroczenie progo-
wego ich stezenia w hemolimfie uruchamia —
oprocz fagocytozy — reakeje nodulacji, zas sku-
piska drobnoczgsteczkowych czynnikow zakaZz-
nych i abiotycznych indukujg proces agregacji
hemocytow. Guzki powstale w procesie nodu-
lacji, ktére skladajg sie ze znekrotozowanych
ziarnistyech hemocytéow, melaniny i bakterii
otoczonych wartstwa splaszezonych komérek
krwi izoluja obce substancje od plynow ciala
owada (25, 26, 27). Pasozyty i ich jaja, ktore
ze wzgledu nma duze rozmiary nie moga byc
sfagocytowane przez pojedyncze hemocyty,
inicjuja powstawanie wielowarstwowej otoczki
hemocytarnej, z reguly zmelanizowanej, ktéra
wiezi inkapsulowane twory wewnatrz otoczki.
Kontakt pasozyta ze srodowiskiem wewnetrz-
nym gospodarza moze nie uruchamiaé¢ zadnych
reakcji obronnych. Ma to miejsce w przypadku
bardzo dobrej adaptacji pasozyta do zywiciela
lub w przypadku wydzielania przez pasozyty
substancji hamujgcych aktywnos$¢ hemocytow
(40). Niekiedy dochodzi do ostabienia lub cal-
kowitego zahamowania wzrostu i rozwoju pa-
sozyta, a nawet do jego $mierci pod dziataniem
obrony humoralnej bgdz nieodpowiedniego $ro-
dowiska wewnetrznego gospodarza dla rozwoju
pasozyta bez wspoéldziatania reakcji komoérko-
wych (44). Komérkowa reakcja obronna moze
byé skierowana wylacznie przeciw oslabionym
lub martwym pasozytom lub ogranicza¢ sie tyl-
ko do scisle okresSlonego stadium rozwojowego
pasozyta. Czasami reakcja komoérkowa obejmu-
je tylko twornzenie naciekéw hemocytarnych
wokol niektorych miejsc ciala pasozyta jak
otwor gebowy, odbyt, mikropyle (29, 38).

Przedostanie sie do hemocelu owada pasozy-
téw lub ich jaj, niekiedy zarodnikéw i strze-
pek grzybow, a takze upostaciowionych tworow
martwych o wymiarach powyzej 10 um, mobi-
lizuje komdrki hemolimfy i inicjuje inkapsula-
cje — proces, ktory polega na wytworzeniu
wokoét tych obiektéw wielowarstwowe], czesto
zmelanizowanej otoczki hemocytarnej. Inkapsu-
lacja najdokiadniej poznana u Lepidoptera
i Hemiptera jednoznacznie wskazuje, ze ta
reakcja komoérkowa jest efektywnym mecha-
nizmem obronnym przeciwko inwazji pasozy-
tow wewnetrznych (39). Oprécz inkapsulacji,
w ktorej w tworzeniu kapsuly sg zaangazowa-
ne hemocyty (inkapsulacja komoérkowa nieme-

610

lanotyczna), hemocyty i melanina (inkapsulacja
komoérkowa melanotyczna) (4) moga powstawac
woko! strzepek grzybni i wokét pasozytéw me-
lanotyczne otoczki bez udzialu hemocytéw (in-
kapsulacja humoralna) (9). Typows inkapsula-
cje humoralng opisano u Empoasca fabae (Ho-
moptera) w przypadku strzepek Erynic radi-
cans, Metarrhizium anisopliae i Hirsutella gu-
yana. Melanizacja strzepek E. radicans zacho-
dzi w epidermis i w hemolimfie, niekiedy juz
po 4—6 godz. po inwazji grzyba (4).

Uruchomienie tej komérkowej reakeji obron-
nej jest mozliwe dzigki rozrdZnieniu przez wy-
specjalizowane komorki owada jako obeych dla
organizmu substancji, ktore wnikaja do hemo-
celu. Te wlasciwosé rozrozniania substancji
wlasnych od substancji obcych posiadajg za-
sadniczo dwa typy hemocytéw: plazmatocyty
i ziarniste hemocyty. Sa one tez zaangazowane
w procesie inkapsulacji, z tym, ze plazmatocy-
ty dominujg w tworzeniu kapsuly. Uwaza sig
przy tym, ze ziarniste hemocyty inicjuja in-
kapsulacje wydzielajac substancje, kiére przy-
gotowujg obee cialo do tego procesu. Ieh Zro-
dlem s3 ziarnistosci cytoplazmatyczne, ktore
ulegaja degranulacji w pobudzonych komor-
kach krwi owada (26).

Natura pierwotnego bodzca zapoczatkowujg-
cego regkcje hemocytarne w procesie inkapsu-
lacji nie zostala dotychczas poznana. Wysunig-
to kilkanascie hipotez, z ktérych co najmniej
kilka jest dos¢ dobrze udokumentowanych.
Fakt, ze hemocyty odrdzniajy specyficznie pa-
sozyty od wlasnych sktadnikéw organizmu
wskazuje, ze pierwotnym bodzcem moga byé¢
substancje wystepujace na powierzchni ciala
pasozytow i ich jaj lub uwalniane przez nie
w procesie metabolizmu. Przekroczenie steze-
nia progowego tych substancji inicjuje kierun-
kowy ruch hemocytéw do miejsc opanowanych
przez pasozyty (31, 32). Duze prawdopodobien-
stwo ma hipoteza postulujaca wudzial czynni-
kéw zranienia (injury factors) uwalnianych
bezposrednio przez uszkodzone lub patologicz-
nie zmienione komorki gospodarza oraz czyn-
nika wydzielanego przez hemocyty wyspecjali-
zowane w wykrywaniu substancji obcych. Ta-
kg role komérek wydzielniczych u owaddéw ma-
ja pelni¢ labilne hemocyty (koagulocyty, eno-
cytoidy, hemocyty hyalinowe), ktére wydzie-
lajg substancje aktywujgce inne hemocyty do
fagocytozy i1 inkapsulacji. Wydaje sie, ze mo-
bilizujg one plazmatocyty osiadle oraz zwiek-
szajg czestotliwosc kolizji komérek krwi z cia-
lami obcymi. Czynnik zranienia, a takze czyn-
nik wydzielany przez labilne hemocyty, dziata-
ja wiec w sposob podobny do opsonin u kre-
gowcow. Labilne hemocyty po kontakecie z sub-
stancja obca wysylajg sygnaty o dziataniu che-
motaktycznym, w nastepstwie czego tworzy sie
naciek hemocytarny wokél inkapsulowanej sub-
stancji. Nie mozna odrzuci¢ tez sugestii o udzia-
le oksydazy wiclofenolowej w zapoczgtkowaniu
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procesu inkapsulacji. Substancje blokujgce ak-
tywnos¢ tego enzymu jak fenylotiomocznik czy
zredukowany glutation, hamuja bowiem inka-
psulacje (2). Udzial substancji chemicznych w
inicjowaniu inkapsulacji odrzuca Salt (33) w
oparciu o wystepowanie tej reakeji komorko-
wej wokot substancji obojetnych, takich jak
szklo lub upostaciowione obiekty zbudowane
z wielofluoroweglanu. Wydaje sie jednak, ze
nawet w tych przypadkach bodziec pochodzi
od labilnych hemocytow, ktore na skutek przy-
padkowych kontaktow z tymi substancjami ule-
gaja pobudzeniu i wysylaja bodZce natury che-
micznej inicjujace inkapsulacje. Bardzo praw-
dopodobny jest tez poglad, ze zrédlem bodzcodw
chemotaktycznych jest brak metabolitow w
w miejscu usadowienia sie pasozytéw spowo-
dowany badz ich szybkim wykorzystaniem
przez pasozyta lub przez hemocyly gromadza-
ce sie wokol pasozyta. Bodziec moze dzialac
bezposrednio na hemocyty lub za posrednic-
twem ukladu nerwowego i uktadu wydzielania
wewnetrznego.

Inkapsulacja a stan fizjologiczny owada
— gospodarza

Obserwacje Salta (31) nad wystepowaniem
roznic w nasileniu komérkowych reakeji obron-
nych u larw, poczwarek i imago na inwazjg
pasozytoéw zapoczatkowaly badania nad wply-
wem wieku, stadiéow rozwojowych i stanu fi-
zjologicznego organizmu owada na wystepo-
wanie i efektywno$é inkapsulacji. Nasilenie
reakcji komoérkowych jest uzaleznione w glow-
nej mierze od ilosci hemocytéw krwi w po-
szczegblnych stadiach rozwojowych owada.
Przemawia za tym np. odpornos¢ larw Der-
mestes na zarazenie Hymenolepis nana w po-
réwnaniu do jej braku u imago. Efektywnos¢
inkapsulacji w duzej mierze zalezy od stanu
fizjologicznego organizmu gospodarza. Podczas
gdy u larw Cephalcia abietis bedgcych w sta-
nie stresu ulega inkapsulacji 37% jaj Meseleuis
tenthredinus, to u larw zdrowych az 80—100%
jaj pasozyta jest inkapsulowanych (18). Rézni-
ce w ilosci inkapsulowanych jaj pasozyta wy-
stepujg tez u larw glodzonych i u larw w okre-
sie diapauzy (35).

Powstawanie kapsuly

W tworzeniu kapsuly biorg udzial giéwnie,
jezeli nie wylacznie, hemocyty (33). Niekiedy
inne komoérki i tkanki ciala sg przypadkowo
inkorporowane do tworzacej sie kapsuty, a tyl-
ko w nielicznych przypadkach w tworzeniu
kapsuly sa zaangazowane komoérki hipodermy
(17, 34). Na podstawie morfologii wyrdznia
sie dwa zasadnicze typy kapsul. W typie ribe-
sii Sciane kapsuly tworzy kilkadziesigt warstw

hemocytow, przy czym melanizacja, jezeli wy-
stepuje, jest stabo zaznaczona. W typie drugim,
balteata, kapsula posiada cienkg i silnie zme-
lanizowang $ciane zlozong z kilku warstw he-
mocytow. W wiekszosei przypadkéw w kapsu-
le jest zachowana integralnos¢ hemocytow,
chociaz obserwuje sie otoczki, w ktérych na
skutek fuzji hemocytow tworzg sig syncycja
komoérkowe.

Tworzenie otoczki obejmuje kilka kolejnych
faz. U larw Diabrotica woké! nicienia Filipie-
vivermis leipsandra gromadzg sie hemocyty.
Czesé z nich po kontakcie z pasozytem ulega
lizie, za$ ich cytoplazma powleka powierzchnig
pasozyta. Po 6 —8 godzinach w cytoplazmie
pozostalych hemocytéw, ktére nagromadzily
sie wokoOl pasozyta odklada sie melanina. Po
72 godz. po zarazeniu w preparatach z mikro-
skopu elektronowego mozna wyroznit cztery
odrebne regiony: bezstrukturalny przylegajacy
bezposrednio do pasozyta zawierajacy melani-
ne, warstwe znekrotyzowanych, zwykle pigmen-
towanych hemocytéw, region utworzony przez
splaszczone hemocyty oraz czwarty region sta-
nowiacy $ciane zewnetrzng kapsuly skladajacy
sie z luzno ulozonych komoérek o strukturze
zblizonej do komoérek hemolimfy (22).

Nieco inny cigg zdarzeh rozwija sie podczas
tworzenia otoczki u larw Drosophila zarazonych
Pseudeucola bocheii lub P. mellipes (19, 43).
Proces inkapsulacji poprzedza transformacja
plazmatocytéw w lamellocyty — splaszezone
komoérki o dyskowatym ksztalcie. Lamellocyty
gromadzgee si¢ wokol jaj pasozytéw wytwa-
rzaja Scisla otoczke, w ktérej odkiada sie me-
lanina uwolniona w procesie lizy enocytoidow
i komoérek krystalicznych (Rye. 1). Komorki te
zawieraja substraty dla oksydazy wielofenolo-
wej (28). W inkapsulacji melanotycznej w scia-
nie otoczki odklada sie melanina, ktéra wysy-
cajac i uszczelniajgc kapsule sekwestruje obey
material. Powstajgce w procesie melanizacji
chinony dzialajg toksycznie na uwiezione w
kapsule pasozyty i ich jaja. Ilos¢ wytworzo-
nych otoczek wzrasta wraz z uplywem czasu,
jaki uplynat od zarazenia owada — gospoda-
rza (Ryec. 2).

Odrebny typ kapsuly powstaje u Periplane-
ta americana zarazonej przez Moniliformis du-
bius. Sciana kapsuly sklada sie z dwoch warstw
o gruboéci 5 — 6 pm utworzonych przez luzno
ulozone pecherzyki. Pecherzyki warstwy wew-
netrznej maja ksztalt kulisty i $rednice 0,2
um, badz ksztalt owalny 1 wymiary 0,2X1,0
um. Warstwe zewnetrzng tworza pecherzyki
wydtuzone, ktére tworzg strukture przypomi-
najaca plaster miodu. Pecherzyki sg otoczone
blonami o strukturze zblizonej do blon hemo-
cytow. Otoczka zbudowana z pecherzykéw jest
otoczona od zewnatrz warstwg komoérek krwi
wyposazonych w liczne uwypuklenia.
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Ryc. 1. Liczba larw

lamellocyté6w w hemolimfie
Drosophila melanogaster zarazonych wrazliwym (E)
i opornym (Br) szczepem Pseudeucoila bochei. Szczep

Br wywiera dzialanie supresyjne na inkapsulacje
przez hamowanie transformacji plazmatocytow w la-
mellocyty (42)
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Ryc. 2. Odsetek inkapsulowanych jaj Cardiochiles

nigriceps w zaleznoSci od czasu jaki uptynat od za-
razenia Heliothis zea (42)

Losy inkapsulowanych czynnikéw biotycznych

Inkapsulacja powoduje zahamowanie rozwo-
ju embrionalnego pasozytow w jaju (3), ha-
muje wygryzanie sie larw pasozytéw z jaj oraz
zapobiega ich wzrostowi i rozwojowi. Jaja cze-
$ciowo zinkapsulowane czesto przezywajg w
organizmie owada. Niekiedy pasozyty moga
uwalnia¢ sie z kapsul dzieki silnym wlasnym
ruchom ciala. Z reguly pasozyty, ktére nie za-
marty w otoczce, wykazujg zaburzenia wzro-
stu i rozwoju. Smieré zarodkéw, larw i posta-
ci dojrzatych pasozytow moze by¢ spowodowa-
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na brakiem tlenu lub brakiem substancji od-
zywczych, badz nagromadzeniem wewnatrz
kapsuty wlasnych produktéw przemiany mate-
rii dzialajgcych toksycznie (3, 32). Przyczyng
zgmierania pasozytow w kapsule moga byé tez
roznice w cisnieniu osmotycznym panujgce w
kapsule i w hemolimfie zarazonego owada (31).
Zmienione ci$nienie osmotyczne stanowi $ro-
dowisko nieodpowiednie do wzrostu i rozwoju
pasozytow. W przypadku niektorych pasozy-
tow, np. metacerkarii entomopatogennych
przywr inkapsulacja nie niszczy pasozytéow,
ktére przezywaja wewnatrz otoczki i w kon-
cu wydostaja sie z niej do hemolimfy (20).

Opornos¢ pasozytéw na inkapsulacje

Jednym z ciekawych zagadnien w relacjach
pasozyt — zywiciel jest niepodatnosé¢ pewnych
pasozytéw na dzialanie proceséw obronnych
w pelni sprawnego (immunokompetentnego)
organizmu owada. To zjawisko moze by¢ na-
stepstwem pewnych bledéw lub brakow w sy-
stemie rozpoznawania: substancja wlasna —
substancja obca (self — non self), wzglednie
uszkadzajacego dzialania pasozytéw na mecha-
nizmy obronne gospodarza. Brak akiywacji me-
chanizméw rozpoznawania substancji obcych
moze by¢ spowodowany wystepowaniem na po-
wierzchni pasozytdéw i ich jaj markerdéw iden-
tycznych lub bardzo podobnych do markerow
wystepujacych na blonach komérek owada. To
zjawisko ,molekularnej mimikry” wystepuje
w przypadku pasozytéw dostosowanych ewo-
lucyjnie do swych zywicieli, np.- Nemeritis ca-
nescens i Cardiochiles nigriceps (41). Pasozy-
ty moga tez wytwarzaé substancje dziatajace
supresyjnie na odpornoéé gospodarza. Istnienie
substancji hamujacych inkapsulacjs wykazano
u Limnerium validum i Diplazon fissorius. Hy-
menolepis diminute wydziela substancje bloku-
jace aktywnosé hemocytéw Tribolium confusum
(40). Jaja wielu pasozytujacych blonkéwek nie
ulegaja inkapsulacji w jamie ciala owada zy-
wiciela na skutek dzialania jadu, ktory prze-
dostaje sie do organizmu zywiciela w czasie slkla-
dania jaj przez blonkéwki. Jad fen paralizujac
funkcje Zyciowe gospodarza umozliwia rozwoj
pasozytéw. To zjawisko opisali migdzy innymi
u larw Pieris brassicae i P. rapue, Aporia cra-
teagi zarazonych przez Apanteles glomerae-
tus (15).

Rozwazajac cytologiczne 1 genetyczne aspek-
ty wytwarzania otoczki u Drosophila melano-
gaster zarazonych P. bochei (43) stwierdzono,
Zze u larw z linii odpornej na zaraZenie paso-
zytem, a zarazonych szczepem P. bochei wrazli-
wym wystapil znamienny wzrost ogélnej liczby
hemocytéw i przyspieszenie transformacji pla-
zmatocytéw w lamellocyty, co w efekeie po-
woduje szybkg agregacje i inkapsulacje paso-
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zytéw. Natomiast po zarazeniu Drosophila
szczepem opornym transformacja plazmatocy-
tow w lamellocyty zachodzi rzadko i tylko nie-
wiellzi odsetek jaj pasozytow jest inkapsulowa-
nych. Gléwnym czynnikiem hamujgcym inka-
csulacje jest w tym przypadku blokowanie
transformacji plazmatocytéw w lamellocyty —
komérki hemolimfy aktywne u Drosophile w
procesie inkapsulacji.

Poznanie mechanizméw odporno$ci komor-
kowej owada, w tym procesu inkapsulacji,
umozliwilo wglad w zlozone ciagi, ktére zo-
staja uruchomione w organizmie owada na
skutek naruszenia jego integralnosci wewnetrz-
nej. Pasozyty, ktére w rozwoju ewolucyjnym
wyksztaleily zespél mechanizméw adaptacy]-
nych, moga rozwija¢ sie w organizmie immu-
nokompetentnego owada — gospodarza nie ule-
gajac inkapsulacji. Natomiast przy braku ho-
meostatycznych adaptacji miedzy pasozytem
a zywicielem s3 uruchamiane procesy obrony
wewnetrznej owada, w tym typowy dla owa-
déw mechanizm obrony komérkowe] przeciwko
pasozytom, jakim jest inkapsulacja.
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BENNETT D., GASKELL R. M, MILLS A, KNO-
WLES J.,, CARTER 8., McARDLE F.: Wykrywanie
obecno$ci antygenéow dla Kkaliciwirusa kotéw w sta-
dach zakazonych kotéow. (Detection of feline calici-
virus antigens in the joints of infected cats). Vet. Rec.
124, 329—332, 1989 (13)

Badania przeprowadzono na 6 kotach w wieku
16—18 tygodni zaszczepionych przeciwko kaliciwiru-
sowi kotdéw oraz na 6 kotach nie poddanych szcze-
pieniu. Trzem zwierzetom 2z kazdej grupy podano
podskérnie zywy wirus szczepionkowy, dwa z kazdei
grupy zakazono donosowo szezepem terenowym (A4)
na 4—7 dni przed eutanazis. Pozostale koty stanowily
kontrole. Wirus wyosobniono z nosogardzieli kotéw
zakazonych wirusem A4, Nie izolowano wirusa ze
stawbw, chociaz badaniem immunofluorescencyjnym
stwierdzono obecnogé antygenu wirusowego w makro-
fagach mazi stawowej z 14 stawdw 5 kotdw (3 zalka-
zonych szezepem ferenowym 1 2, kiére otrzymaly
wirus szezepionkowy na 7 dni przed eulanazja). Immu-
nofluorescencia wykazala tez obecnoscé immunoglo-
bulin i dopelniacza w makrofagach mazi stawowe]. co
wslkazuje na wystepowanie wirusa w formie komplek-
su immunologicznego.

G.

KNOWLES J. O, GASKELL R. M., GASKELL C, 7J,
HARVEY C. E.,, LUTZ H.: Czestotliwosé¢ wyst¢powa-
nia kaliciwirusa, wirusa bialaczki kotéw i przeciweiat
dla FIV u kotéw z chronicznym zapaleniem jamy
gzebowej. (Prevalence of feline calicivirus, feline leu-
kaemia virus and antibodies to FIV in cats with

chronic stomatitis). Vet. Rec. 124, 336—338, 1989 (13)

Okreélono czestotliwo$é wystepowania kaliciwirusa
kotéw (FCV), wirusa biataczki kotéw (FeLV) i prze-
ciweial dla wirusa powodujgcego niedobory immuno-
logiczne u kotéw (FIV) u 78 kotéow z Wielkiej Bry-
tanii i 18 kotéw z Polnocnej Ameryki z objawami
chronicznego zapalenia jamy gebowej. U kotéw na
terenie Wielkiej Brytanii FCV wystepuje czeSciej
zardbwno u kotow hospitalizowanych (92%), jak i u
kotéw leczonych w domu (79%) w poréwnaniu do
kontroli (19%). W USA 50% kotéw leczonych na chro-
niczne zapalenie jamy gebowej jest zakazonych FCV.
Natomiast u kotow z chronicznym zapaleniem jamy
czebowej FeLLV wystgpuje bardzo rzadko. Statystycznie
znamiennie wyzsze miano przeciwciat dla FIV (81%)
stwierdzono u kotdéw hospitalizowanych w poréwna-
niu do kontroli (16%). Odsetek ten byl tez wysoki u
chorych niehospitalizowanych kotow (75%).
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