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Mechanizmy odpornosci komérkowej i humoralnej owadéw®

Organizmy zywe, niezaleznie od stopnia or-
ganizacji, rozwigzujg wspdlne problemy o pod-
stawowym znaczeniu dla zycia, a mianowicie:
problem oddychania, réwnowagi wodnej i jo-
nowej, odzywiania, rozmnazania, ruchu, reakcji
na bodzce, integracji i homeostazy, a takze roz-
poznawania skladnikéw wiasnych, obrony
przed wniknieciem substancji obeych i ich lik-
widacji. W procesie ewolucji zwierzeta wy-
ksztalcily kraficowo rézne rozwigzania tych
probleméw. Jednakze, mimo niekiedy bardzo
duzych réznic morfologicznych, istniejg miedzy
zywymi istotami daleko posunigte podobien-
stwa czynnofciowe, zwlaszeza na poziomie ko-
moérkowym i molekularnym. Niemniej jednak
ograniczenia wyplywajace z niedostatkéw me-
todyki badan (stosowanie metodyk powszech-
nie przyjetych w immunologii kregowcow, a
zwlaszeza ssakéw do badan zjawisk odpornos-
ciowych u bezkregowcow), a takie brak od-
powiedzi na niektére pytania podstawowe, jak:
wystepowanie immunoglobulin lub ich funk-
cjonalnych odpowiednikéw, rola lizozymu u
owadéw — utrudnia dokonanie uogélnien, a
takze interpretacje wielu zjawisk z dziedziny
immunologii. Dodatkowe utrudnienia w prze-
prowadzeniu syntezy stanowig rbznice w bu-
dowie anatomicznej, fizjologii i eyklach rozwo-
jowych wystepujace pomigdzy poszezegdlnymi
gatunkami oraz zréznicowanie nisz ekologicz-
nych zasiedlanych przez owady. Zyja one za-
réwno na pustyniach, jak i w wodach slodkich
i slonych, bytuja w zakresie +80°C (wody
gejzeréw) do —20°C (arktyczne tundry), pro-
wadzg Zycie wiasciwie spoleczne, gromadne lub
samotne (48, 89).

Owady podobnie jak i inne zwierzeta sa na-
razone w okresie calego zycia na wplyw szkod-
liwych eczynnikéw srodowiskowych, w fym
mikroorganizméw i pasozytéw. W tych warun-
kach wyksztaleily one w rozwoju ewolucyjnym
réznego stopnia niewrazliwesé na szkodliwe
czynniki §rodowiskowe, gléwnie na drobno-
ustroje. Ta odpornod¢ naturalna nie wymaga
podniety antygenowej i jest uwarunkowana
istnieniem zespolu mechanizméw o réznym
stopniu zlozonodei, kiérych celem jest rozpoz-
nanie i likwidacja substancji obeych dla orga-
nizmu. Odpornoéé naturalna zalezy od szeregu
wiladeiwosci anatomicznych i fizjologicznych,
rasy, plei, a takze sposobie odzywiania 1 wa-
runkoéw klimatyeznych. Na ogol jest ona poz-
bawiona swoistoéei immunologicznej i ujawnia
sig przy pierwszym zetknigeiu owada z pato-
genem. Natezenie odpornosei naturalnej jest
rézne: od odpornodci bezwzglednej, przy kto-
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rej patogen nigdy nie wywotuje zachorowan, do
odpornosci wzglednej tatwo ulegajacej zala-
maniu z chwily pogorszenia warunkéw zycia
gospodarza, zakazenia duza dawka zjadliwych
zarazkow, wzglednie wniknigeia patogena przez
inne wrota zakaZenia anizeli w przypadku za-
kazen naturalnych,

Odporno$é naturalng nalezy zawsze rozpa-
trywaé w relacji zywiciel — patogen. Jest ona
bowiem wlasciwa dla niektérych rzedéw, ga-
tunkéw, czesto ras i szczepoéw owadoéw, a na-
wet dla okreslonych stadiow rozwojowych te-
go samego gatunku w odniesieniu do $cisle
okreélonego patogena. Poliedrozy atakuja naj-
cze$ciej owady z rzedu Lepidoptere i Hyme-
noptera, rzadziej Diptera (8), niektore rasy
pszezdl sa bardziej podatne na zgnilec zlosli-
wy, linie jedwabnikéw na pebryne, bielinka
kapustnika na zakazenie wirusami granuloz.

Ciekawie przedstawia sie zalezno§¢ miedzy
wystepowaniem odpornosci naturalnej oraz
wiekiem i stadiami rozwcjowymi owadow. W
wielu przypadkach wylgcznie stadia larwalne
sa wrazliwe na zakazenie (kiSlica i zgnilee
ztogliwy pszczél, pebryna jedwabnikow, choro-
ba mleczna szaranczakéw), natomiast osobniki
doroste nie choruja. Pokazna liczha chorob do-
tyczy wylacznie osobnikéw dorosiych (paralize
pszezol, riketsjozy). Z reguly odpornosc mna
wiekszodé choréb bakteryjnych, i wirusowych
wzrasta z postepowaniem stadiow rozwojowych
i wiekiem owadéw. Klasycznym przykladem
jest choroba roztoczowa pszezdl, zakazenie
Aedes egypti przez Plasmodium galinaceum
(80) lub Glossina palpalis przez Trypanosoma
gambiense (21).

Przyczyny wzrostu odpornoéci naturalnej
wraz z wiekiem, ,maturition immunity” (71)
sa zlozone. Przynajmniej w czefei wyjasniono
je u pszezoly miodnej, u ktérej odpornesé czer-
wia na zgnilee zloSliwy jest uwarunkowana
wzrostem stezenia cukréw redukujicych w je-
licie $rodkowym, obnizeniem potencjaiu olksy-
doredukeyjnego tresci pokarmu, a takze roz-
nicami w skladzie pozywienia czerwia z linii
odpornych i wrazliwych (4, 5, 78).

Odporno$¢ naturalna jest uwarunkowana ge-
netycznie, na co wskazuja m.in. badania Huffa
(39), Warda (84) i Mc Donalda (49). Podatnos¢
Culex pipiens na zakazenie Plasmodium cathe-
marum i P. reticulum zalezy od obecnosci po-
jedyniczego genu recesywnego, odpernosé Aedes
egypti na zakazenie Brugia maleya kontroluje
gen recesywny sprzezony z plcig, zas rdznice
w odpornosci réznych ras pszczot na zgnilec
zlo§liwy zalezg od wystepowania dwdch genow
recesywnych (5, 33).
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Pomimo ogromnego zréznicowania owadéw
zarowno pod wzgledem morfologicznym i fizjo-
logicznym oraz daleko posunietych réznic w
cyklach rozwojowych i warunkach eptymal-
nych do wzrostu i rozwoju, odpornosé natu-
ralna jest uwarunkowana wystepowaniem u
owadow kilku wspélnych mechanizméw. Z re-
guly wspdldzialajg one ze soba, przez co efekt
ostateczny jest sumg dzialan jednostkowych,
Wsérdd nich najwazniejszg role odgrywaja ba-
riery anatcmiczne, chronigce ustréj przed za-
kazeniem, czynniki humoralne i komoérkowe,
hamujace zakazenie w przewodzie pokarmo-
wym 1 jamie ciata, odczyny komorkowe, nie-
specyficzne substancje tkanek i plynoéw zdro-
wych owadoéw o dzialaniu hamujacym i nisz-
czgcym patogeny, u niektérych gatunkow réw-
niez odpornos¢ sekrecyjna i behawioralna.

Okrywa ciala ze wzgledu na swojg specy-
ficzng budowe anatomiczng (troéjwarstwowy
oskorek spoczywajacy na silnej blonie podsta-
wowej, impregnowany sklerotyna, chityna i ku-
tikuling, warstwa lipidéw) stanowi bariere me-
chaniezng dla patogenéow. U pewnych gatun-
kéw owadow wzglednie w niektorych stadiach
rozwojowych w integumentum wystepuja sub-
stancje o silnym dziataniu przeciwbakteryjnym
1 przeciwgrzybowym (kwas karowy, karylowy,
kaprylowy; 44, 79). W przewodzie pokarmo-
wym bariere stanowi nablonek Sciany jelit,
blona podstawowa, pokrycie chityng przedniego
i tylnego odcinka jelit, wytwarzanie Ssluzu, a
takze btona perytroficzna.

Znacznie wiekszg role przypisuje sie barie-
rom fizjologicznym przewodu pokarmowego,
jakie stanowig odezyn i potencjat oksydoreduk-
cyjny tresci pokarmowej, enzymy trawienne
i antybioza.

Wielowarstwowa btona perytroficzna, prze-
puszezalna dla enzyméw i produktéw trawie-
nia (87) nie tylko ochrania nablonek jelita
$rodkowego przed uszkodzeniami mechanicz-
nymi, ale i przed zakazeniem. Blona ta, tward-
niejagca w miare uplywu czasu, stanowi nie-
przepuszezalng bariere dla pasozytéow. U Simu-
lium ponad 50% mikrofilarii Onchocerca wvul-
vulans ginie po 6—10 godzinach po otoczeniu
blong perytroficzng (24). Stwardniata i zgru-
biala blona perytroficzna hamuje przenikanie
ookinet P. gallinaceum z jelit Aedes egypti
(7).

Nablonek jelitowy stanowi nie tylko mecha-
niczng, ale i fizjologiczng bariere dla zarazkéw.
Warstwa ladunkéw elektrycznych na po-
wierzchni nablonka utrudnia adsorpcje patoge-
now, za$ regulacja przez nablonek jelitowy
stezenia potasu w organizmie wplywa posred-
nio na hamowanie rozwoju patogenow w ko-
morkach i hemolimfie (34). Sok jelitowy i gli-
koproteiny (1, 19) hamuja replikacje niekto-
rych wiruséw i bakterii. Rowniez brak nie-
ktorych substancji w pozywieniu owadow za-
pobiega zakazeniu wzglednie hamuje rozwdj

patogenéw w tkankach gospodarza. Swiezo wy-
gryzione pszczoly pozbawione pokarmu biatko-
wego (pylek) sg odporne na zakazenie Nosema
apis (70.

Liczne drobnoustroje zasiedlajace stale lub
ckresowo przewdd pokarmowy, zwlaszcza z ro-
dzaju Lactobacillus i Streptococcus wytwarza-
ja produkty metabolizmu hamujgce wzrost i
rozwéj patogenow. Duze znaczenie w antyhbio-
zie odgrywa bakteryjny lizozym i substancje
o dzialaniu przeciwgrzybowym,

Jednym z zadziwajgcych fenomendw biologii
jest wlasciwo$¢ pewnych wyspecjalizowanych
komoérek do rozpoznawania i usuwania z or-
ganizmu substancji zbednych lub szkodliwych.
Fagocyty rozrdézniajg nie tylko skladniki wias-
ne ustroju (self) od substancji obcych (non-
-self), ale takze rozrézniajg miedzy wiasnymi
sktadnikami niezbedne i zbedne dla organizmu.
Wielu badaczy uwaza fagocytoze jezeli nie za
jedyny, to co najmniej za najwazniejszy prze-
jaw odpornogci owadéw (13, 74). W rozwoju
ewolucyjnym fagocytoza pojawia sie jako
pierwszy mechanizm odpornosci, przy czym na
wszystkich szeczeblach rozwoju filogenetyczne-
go fagocyty cechuje zdolno$é rozpoznawania
self od non-gelf.

U owadéw sposoby tego rozpoznawania nie
sq dokladnie poznane. W oparciu o obserwacje
in vivo i badania z uzyciem hodowli hemocy-
tow owaddéw wysuniete kilka pogladow. We-
dlug pierwszego pogladu zaréwno rozpoznanie
jak i fagocytoza odbywaja sie przy wspétudzia-
le substancji biatkowych hemolify. Pelnig one
role analogiczng do immunoglobulin u kregow-
céw pomimo braku jakichkolwiek' podobienstw
strukturalnych miedzy nimi. Substancje te wy-
stepuja w hemolimfie owadéw odpornych na
zakazenie, brak ich w hemolimfie gospodarzy
wrazliwych. Rozpoznanie odbywa sie przy
udziale ameboidalnych hemocytéow (62).

Wedtug drugiego pogladu rozpoznanie, przy-
najmniej u pewnych gatunkéw owadow, jest
uwarunkowane wystepowaniem specyficznych
receptorow na powierzchni blony komorek fa-
goeytujgeych (22 65). Trypsynowanie, ktére
niszezy receptory blony fagocytéw Periplaneta
americane 1 Blaborus cranifer, hamuje rozpoz-
nanie i adherencje {29). Wysunieto rowniez hi-
poteze, ze tylko twory oplaszezone tkanks lgez-
ng gospodarza, wzglednie posiadajace blone
podstawows sg rozpoznawane przez fagocyty
owaddéw jako self. Mechaniczne uszkodzenie
Igcznotkankewej otoczki lub jej usuniecie za
pomoca substancji powierzchniowo czynnych
powoduje rozpoznawanie jako non-self (63). Hi-
poteze te podwazajg obserwacje, ze hemocyty
gospodarza nie posiadajg ani otoezki 1gczno-
tkankowej, ani blony podstawowej, a mimo te-
go sg rozpoznawane jako self. U Diptera w
pewnych stadiach rozwojowych wlasne komor-
ki organizmu nie posiadajg otoczki, a sg roz-
poznawane jako wiasne.
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Roéwniez pewng role w procesie rozpoznania
odgrywa struktura chemiczna powierzchni sub-
stancji fagocytowanej. U Orthoptera przeszcze-
py allogeniczne nie sg inkapsulowane. Inkapsu-
lacja ma miejsce po ekspozycji tych przeszcze-
poéw na kolagenaze i lecytynaze C, co potwier-
dza udzial struktury chemicznej powierzchni
w rozpoznawaniu self od non-self. Nie mozna
takze wykluczy¢ mozliwogei specyficznego roz-
poznawania na poziomie molekularnym przez
,,coated vesicles” blony cytoplazmatyczne]j ko-
morek fagocytujacych (20).

Po wniknieciu substancji obeych do jamy
ciala z reguly wzrasta ogdlna ilo§é hemocytow
w rezultacie zwiekszenia czestotliwo$ci podzia-
10w mitotycznych lub przejscia do hemolimfy
komorek osiadtych (61, 79). Zmienia sie przy
tym sklad jakosciowy elementéw morfotycz-
nych hemolimfy, poniewaz w poczatkowym
okresie zakazenia ulega zwiekszeniu ilo$¢ plaz-
matocytéw tj. komorek najbardziej aktywnych
w fagocytozie (91). W dalszych etapach fagocy-
tozy ogélna ilo§é hemocytow moze spadaé¢ (26).

Obserwowano takze szybkie obnizenie za-
réwno ilosci komorek fagoeytujacych, jak i po-
zostalych rodzajéw hemocytéw po zakazeniach
riketsjami, wirusami poliedroz i granuloz, spo-
wodowane bezpodrednim dzialaniem uszkadza-
jacym tych patogenéw. W analizie zachowania
sie elementéw morfotycznych hemolimfy na-
lezy uwzgledniaé wplyw samego przerwania
ciagloéei tkanek. Po zranieniach ilo¢ hemocy-
tow wzrasta o okolo 1%, po iniekcji jalowej
wody destylowanej do jamy ciala o okolo 5%
(91).

U gasienic Galleria mellonella i Pieris bra-
sicae wystepuja specyliczne zmiany w skladzie
jakosciowym hemocytéw po iniekeji do jamy
ciala zar6wno patogennych, jak i niepatogen-
nych bakterii, polegajace na szybkim (5 mi-
nut) obnizeniu liczby plazmatocytow. Sg one
indukowane przez bialtko cieplochwiejne uwal-
niane do hemolimfy przez plazmatocyly. Spa-
dek ilo$ci plazmatocytéw, ktéry jest propor-
cjonalny do ilosci komérek bakteryjnych wpro-
wadzonych do hemocelu, poprzedza aglomera-
cje i wytwarzanie guzkéw (17, 18, 26).

Zasadnicza role w fagocytozie odgrywajs
plazmatocyty, przy czym mikroplazmatoeyty
sy aktywniejsze od makroplazmatocytow, nieco
stabsze wlasciwoséei wykazuja komorki perikar-
dialne i adipohemocyty (59, 88, 90). Pozostale
komoérki hemolimfy posiadajs te zdelnosé u nie-
ktérych gatunkéw owadéw 1 w pewnych oko-
licznosciach.

W fagocytozie, poza rodzajem materialu i je-
go wielkoseia, odgrywa role ilosé i ksztalt cza-
steczek, gatunek, stadia rozwojowe i wiek owa-
déw, temperatura i wilgotnoé wzgledna sro-
dowiska (61).

Efekty fagocytozy nalezy rozpatrywaé w
aspekcie usuwania substancji obeych z kraze-
nia oraz w aspekcie hamowania Iub likwidacji
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zakazenia. Fagocytoza stanowi efektywny me-
chanizm obronny wtedy, gdy sfagocytowane
czgsteczki ulegng destrukeji lub zostajg odlo-
zone w agregatach komoérkowych. W kranco-
wych przypadkach moga one namnaza¢ sie w
fagocytach, a nawet zakazenie moze sie sze-
rzy¢ za posrednictwem fagocytow. W hamowa-
niu zakazen nalezy uwzglednia¢ wspéldziatanie
mechanizméw obrony humoralnej z fagocyto-
z3, a takze wplyw hormonéw. Zaburzenia row-
nowagi hormonalnej indukowane przez niekto-
re metabolity pasozytow wplywaja na prze-
puszezalno$é blon komoérkowych hemocytow
dla tyrozyny i jej pochodnych, co prowadzi do
przedwczesnego dojrzewania, migracji fagocy-
tow i lizy. Uwolnione w procesie lizy substan-
cje indukujg melanizacje, agregacje, adhezje
oraz odktadanie melaniny.

Dotychezas brak przekonywujacych dowo-
déw na istnienie hemotaksji, za§ udziat opso-
nin w fagocytozie u owadow jest nadal nie wy-
jasniony, Whitecomb i wsp. (86) oraz Lackie
(46) przypisujg pewng role w opsonizacji he-
maglutyninom typu euglobulin. U owadéw, u
ktérych nie wystepujg hemaglutyniny, immu-
nizacja nie zwieksza indeksu fagocytarnego
i szybkosci hemolimfy z zarazkow, za$ iniekcje
zymosanu obnizaja liczbe komorek fagocytu-
jacych i zwiekszajg podatno$¢ owadoéw na za-
kazenie nawet awirulentnymi szczepami bak-
terii (33).

W obronie komoérkowej owadéw s3 zaanga-
zowane ponadte mechanizmy, ktére nie wyste-
pujg u kregowcodw. Nalezy do nich aglomeracja,
inkapsulacja i wytwarzanie guzkow. Aglomera-
cja polega na tworzeniu skupisk sferulocytéow
z bakteriami, strzepkami grzybni, pasozytami
i ich jajami z nastepowym ich osadzeniem na
powierzchni narzgdéw wewnetrznych (26, 55).
Czesto aglomeracja poprzedza powstawanie
guzkéw o znekrotyzowanych centrach (55).

Ciala obce o $rednicy powyzej 10 nm nie
sg fagocytowane i ulegaja inkapsulacji. Wyste-
puje ona zasadniczo u wszystkich gatunkow
owadow poczawszy od drugiego stadium lar-
walnego i przebiega w kilku fazach. W fazie
pierwszej woko6l inkapsulowanego materiatu
wyksztalea sie kilkuwarstwowa otcezka hemo-
cytarna przepejona mukopolisacharydami. W
fazie drugiej odklada sie melanina, w trzeciej
powstaje otoczka zewnetrzna zlozona z kilky
warstw hemocytéw (inkapsulacja melanotycz-
na). W inkapsulacji niemelanotycznej nie wy-
stepuje faza druga. Efektem inkapsulacji jest
sekwestracja inkapsulowanego materialu (64).
Przynajmniej u Drosophila istnieje Scisty zwia-
zek miedzy réwnowaga hormonalng i inkapsu-
lacja. Ligacja pierscienia moézgowego catkowicie
hamuje inkapsulacje.

Niekiedy zlogi bakteryjne sg inkapsulowane
i fagocytowane, co prowadzi do powstawania
guzkéw (56). W ich obreb jest czgsto wlaczana
cze$é ciala ttuszezowego lub rozgalezienia tcha-
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wek. U Galleria mellonella i Pieris brassicae
wytwarzanie guzkéw poprzedza agregacja (54).
Typowy guzek sklada sie z ziarnistych znekro-
tyzowanych hemocytéw, melaniny i bakterii
otoczonych kapsutka utworzona przez splasz-
czone hemocyty.

W Scistym zwigzku z reakcjami obrony ko-
morkowej pozostaje proces melanizacji hemo-
limfy i odkladania melaniny i melaninopodob-
nych substancji w otoezkach i guzkach (11,
69). Z ziarnistych hemocytow rozpadajacych
sie w trakcie wytwarzania guzkéw i przed in-
kapsulacja, uwalnia sie oksydaza wielofenolo-
wa, enzym akiywny w procesie melanizacji he-
molimfy. Zmelanizowane guzki i otoczki izo-
lujg bardzo dokladnie obce substancje od ply-
néw ciata owadéw. U pewnych gatunkéw owa-
déw wykazano wystepowanie zwigzkéw mieg-
dzy melanizacjg i inkapsulacjs. Zahamowanie
melanizacji hemolimfy hamuje inkapsulacje. W
przebiegu melanizacji powstaja chinony i pro-
dukty metabolizmu posredniego tyrozyny, kto-
re poprzez interakcje z ukladami enzymatycz-
nymi patogendéw moga wzmagaC obrone orga-
nizmu.

U owadéw spolecznych wystepuje odpornosé
sekrecyjna i behawioralna, U pszezél odpor-
nosé sekrecyjna jest zwiazana z wystgpowaniem
w miodzie i w pierzdze ukladu oksydazy glu-
kozy (29, 30), w mleczku kwasu 10-hydroksy-
-delta 2-decenowego. 1lo§é tego kwasu wzrasta
znamiennie w mleczku pszezol ras odpornych
na zgnilec zlo§liwy (9). Odpornoéé behawioral-
na, kolonijna, przejawia sie¢ w szybszym wy-
krywaniu i usuwaniu martwego czerwia z pla-
strow i dokladniejszym oczyszezaniu komorek
plastrow przez pszczoly ras odpornych na zgni-
lec zlosliwy (81).

W plynach owadéw wystepuja czynniki hu-
moralne, odgrywajace role w odpornosei natu-
ralnej (60, 66, 75), a rowniez indukowane,
akiywne w stosunku do mikroorganizméw, ob-
cych biatek, lipopolisacharydéw, ktérym przy-
pisuje sig udzial w odpornosci nabytej (10, 16,
28, 58).

Najwazniejszym problemem w badaniach
wlasciwosei tych substancji jest dobor kryte-
riow oceny, czy mozna je uzna¢ za odpowied-
niki przeciweial kregowcow. Przyjecie za kry-
terium wlasciwosei fizyko-chemicznych, wzgled-
nie powinowactwa antygenowego, wyklucza tg
mozliwosé. Natomiast gdy przyjmie si¢ za kry-
terium swoistoéé serologiczng oraz ich wzrost
ilosciowy w plynach ustrojowych po natural-
nym zakazeniu lub sztucznej indukcji okazuje
sie, ze przynajmniej niektore z nich mogg spel-
nia¢ pewne funkcje, bedace domeng immuno-
globulin kregowcow (92). Fakt, ze dotychczas
nie wykazano wystepowania u owadow bialek
o wlasciwosciach fizyko-chemieznych i biolo-
gicznych immunoglobulin nie budzi zdziwienia.
Owady nie posiadaja zaréwno narzadow limfa-
tycznyeh, jak 1 odpowiednikow funkejonalnych

tych ukladéw wystepujacych u kregowcow. W
$rodkowym paleozoiku szlaki ewolucyjne sta-
wonogéw 1 kregowedw sy juz tak rozbiezine,
ze u kazdego z tych typow wyksztaleily sie
efektywne, a przy tym krancowo roézne sy-
stemy obrony humoralnej.

Bardziej racjonalny wydaje sie poglad zakla-
dajacy wyksztalcenie u bezkregowcow, jak
i u kregowcdw, na pewnym etapie ewolucji,
systemu obrony humoralnej, opartego na iden-
tycznej podstawie biochemicznej (64). W tym
pierwotnym systemie obronnym sg zaangazo-
wane mukopolisacharydy, aktywne u bezkre-
gowceow 1 kregoweéw w reakcjach obrony ko-
mérkowej. U kregoweoéw, ze wzgledu na nie-
wystarczajgca swoistosé, malg efektywnosct
1 latwos¢ przetamania reakeji obronnych przez
nie sterowanych, ten pierwotny system obrony
humoralnej zostal uzupelniony systemem im-
munoglobulinowym, ktory obecnie odgrywa ro-
le dominujacyg. Pewne Sswiatlo na mechanizmy
odpornoéci humoralnej owaddéw rzucily badania
nad rolg naturalnych substancji wystepujacych
w hemolimfie owadéw, zwlaszcza lizozymu i he-
maglutynin, a takze badania nad indukowaniem
odpornoéci.

Pomimo, ze obecnie nie przypisuje sie lizozy-
mowi decydujgcego znaczenia w odpornosci
humoralnej owadow, nadal jest uzasadniony
poglad o jego duzym znaczeniu w odpornosci
przeciwko zakazeniom, wywolanym przez bak-
terie gram dodatnie, zwlaszcza najbardziej po-
datne na dzialanie lizozymu (52, 86). Aczkol-
wiek w nastepstwie indukeji (iniekcje do he-
mocelu szczepionek bakteryjnych i innych sub-
stancji obcych, wody destylowanej, jalowego
bulionu, a nawet po mnakluciu powlok ciala)
wzrasta zaréwno poziom lizozymu w hemolim-
fie, jak i dzialanie ochronne, to jednak nie
zawsze mozna wykazaé istnienie zaleznosci
miedzy tymi dwoma zjawiskami (75). U larw
Galleria mellonella po indukeji dzialanie
ochronne zanika szybciej pomimo utrzymywa-
nia sie wysokiego poziomu lizozymu (15). Ba-
dania nad indulkcjg odpornosci i selektywna
synteza lizozymu wykazaly, ze w hemolimfie
wzrasta rowniez stezenie frakeji biatek, przy
czym moga pojawiaé sie nowe frakcje bialek
niskoczasteczkowych, ktéore nie wystepuja u
osobnikéw normalnyeh (40, 52). Zrodtem lizo-
zymu sa hemocyty. Proces uwalniania lizozy-
mu nie jest wylacznie efektem degranulacji he-
mocytow w przebiegu fagocytozy, poniewaz
stymulacja fagoeyiozy nie zwigksza stezenia li-
zozymu w plynach ciala owadow.

Natezenie i czas utrzymywania sie zwiek-
szonej aktywnosei litycznej hemolimfy zalezy
od rodzaju induktora. U Spodoptera iridania
aktywnosé lityczna indukowana iniekejg plynu
fizjologicznego lub naktuciem powlok ciala ob-
niza sie istotnie po 24 h, za$§ aktywno$¢ indu-
kowana szczepionkami bakteryjnymi, zwlasz-
cza LPS, osiaga wyzszy poziom i utrzymuje
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sie przez 96 h. Indukowane dzialanie ochron-
ne cechuje niska swoistos¢ i brak pamieci im-
munologicznej (3).

Lizozym wspéldziala z innymi czynnikami
hemolimfy, jak: zwiazki chelatujace, kwasy,
kofaktory, polipeptydy o aktywnosci zblizonej
do lizozymu (25, 43, 40). Fakt, ze wzrost i utrzy-
mywanie sie zwickszonego poziomu lizozymu
w hemolimfie po indukcji jest skorelowany ze
zwickszeniem aktywnosci komorkowych me-
chanizméw obronnych, przemawia za komple-
mentarnoscig tych mechanizméw w obronie
przed zakazeniami bakteryjnymi.

W infekcjach wirusowych hamowanie zaka-
zenn moze wystepowaé na skutek interferencji
nieswoistej i swoistej. Interferencja nieswoista
moze u owadoéw wystapi¢ nawet po stosowaniu
wirusa inaktywowanego (38). Catkowita inter-
ferencje swoistg indukuje wirus stomatitis u
Drosophile na zakazenie tym samym typem
serologicznym i czeSciowa na zakazenie odmien-
nym typem serologicznym. Pojawienie sig sub-
stancji o wlaéciwosciach interferonu mozna in-
dukowaé w hodowlach tkanek owaddw pod
wplywem induktoréw Poly I i Poly C (6, 23).
Niemniej jednak mechanizmy odpornosci prze-
ciwwirusowej rzadko hamuja skutecznie prze-
noszenie choréb wirusowych roslin i zwierzat
przez owady (47).

We krwi i ptynach ustrojowych bezkregow-
céw wystepuja substancje reagujace ze struk-
turami na powierzchni erytrocytow niektérych
gatunkow ssakéw powodujge ich aglutynacje.
Niektére z tych hemaglutynin dzialaja wybior-
czo na krwinki czerwone pewnych gatunkéw
podobnie jak lektyny wyosobnione z roslin. U
owaddéw hemaglutyniny pojawiaja sie poczgw-
szy od czwartego stadium larwalnego, wyka-
zujg wlasciwosé aglutynacji i nie tylko erytro-
cytéw, ale takze bakterii i pasozytéw (32, 35).
Parish (51) oraz Jurenko i wsp. (41) przypi-
suja hemaglutyninom owadéw role w rozpoz-
nawaniu substancji obeych, udzial w nadzorze
immunologicznym i opsonizacji, za§ Lackie
(46) ponadto w protekcji. Wydaje sie, ze nie
wystepuja wewnatrzgatunkowe réinice W
aktywnosci hemaglutyniny w stosunku do ery-
trocytéw, notuje sie natomiast réznice w mia-
nie aglutynacji (31, 45). Specyficznos¢ hema-
glutynin u Periplaneta americana i Melanoplus
nie jest skierowana przeciwko jednemu recep-
torowi weglowodanowemu., Hamowanie hema-
glutynacji zaréwno przez glukozydy, jak i przez
galaktozydy wskazuje albo na szeroki zakres
ich specyficznofci, badz mna wystepowanie w
hemolimfie wielu aglutynin réznigeych sie
swoistoscia w stosunku do weglowodanéw. Na-
tura chemiczna hemaglutynin nie jest w pelni
okre$lona (27, 45). U Periplaneta, Melanoplus
i Terogryllus za hemaglutynacje sa odpowie-
dzialne bialka typu euglobulin (32, 41, 63). Sa
one wrazliwe na ogrzewanie i EDTA. U Acri-
didae i Periplaneta hemaglutynacje erytrocy-
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tow krolika powodujg ponadto lipidy hemolim-
fy (46). Nie ulega ona hamowaniu pod wpty-
wem weglowodanéw w odréznieniu od hema-
glutynacji wywolanej przez biatka typu euglo-
bulin (82).

Czesto obserwuje sie zjawisko bakteriobo6j-
czego dzialania hemolimfy zdrowych owadow,
a takze wzrost aktywnosci bakteriobdjczej po
immunizacji bakteriami i owoalbuming. Szcze-
gbdlowe badania wskazujg na udzial czynnikow
cieptoopornych i cieplowrazliwych w hakterio-
lizie (12, 14, 36, 72, 73).

Czynnik bakteriobéjezy hemolimfy zdrowych
larw Galleria mellonella o masie 7000 dalto-
néw jest oporny na ogrzewanie, nie fraci
aktywnoéei pod wplywem trypsyny i nie ce-
chuje sie specyficznoscig dziatania. Jego aktyw-
no$¢ wzrasta po immunizacji. Po immunizacji
w hemolimfie pojawia sie drugi czynnik o ma-
sie okolo 2000 daltonéw. U Locusta migratoria
wystepuja czynniki bakteriolityczne, termosta-
bilne o masie ponizej 5000 daltonéw, oporne
na dzialanie enzyméow proteolitycznych i gliko-
litycznych, indukowane immunizacja. Ich
aktywnosé utrzymuje sie przez okres okolo 10
dni, tj. w okresie utrzymywania sie protekcji.
Termolabilne ezynniki bakteriobbjeze o natu-
rze bialkowej indukowano u Hyalophora cecro-
pia (11, 25, 53). Wzrostowi ich aktywnosci to-
warzyszy zwiekszenie syntezy polipeptydow.

Uznane juz za klasyczne badania, ktdre pro-
wadzili Stephens i Marshall (78), Gingrich (28)
i Scott (66) jednoznacznie wykazaly mozliwosé
indukeii odpornosci humoralnej u owadow. U
Oncopiltus fasciatus iniekeja zahitych komoé-
rek Pseudomonas aeruginosa do jamy ciala in-
dukuje odpornoéé na zakazenie zywymi komor-
kami tego zarazka. To dzistanie ochronne jest
skorelowane z wystepowaniem w hemolimfie
immunizowanyeh owadow polipeptydu o dzia-
laniu bakteriolitycznym. Pojawia sie on po 4 h
po wakeynacji, osigga miano maksymalne po
24 h i znika z hemolimfy po 72 h. Odpornosé
mozna przenies¢ na osobuniki wrazliwe za po-
$rednictwem hemolimfy owaddédw immunizowa-
nych. Jednakze ta substancja o dzialaniu
ochronnym jest pozbawiona specyficzno$ei. Po-
nadto zaréwno iniekeje plynu fizjologicznego,
iak i samo naklucie powlok ciata owada, a wiec
bodZce powodujace zaburzenie réwnowagi fi-
zjologicznej, powoduja wystapienie protekeji.
U innych gatunkéw owaddéw czynniki induko-
wane osiagaja maksymalng aktywnosé po 24—
48 h po indukeji, ktéra utrzvmuie sie przez
okres tygodnia (7, 28, 67). Ta odpornos¢ cechuie
sie niewielka swoistoScig i nie wystepuje od-
powiedz wtorna.

Ten dotychczas powszechnie przyjmowany
poglad o wzglednym braku specyficznosci od-
porncéci indukowanej, krotkim okresie jej
utrzvmywania i braku odpowiedzi wtérnej na
nonowna indukeje podwazaja obserwacje
Rheins i wsp. (58). U Periplaneta americana
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po indukeji biatkiem jadu pszczoly i CBV po-
jawia sie substancja wykazujgca duza specy-
ficznogé, ktora osiaga maksymalne sleienie w
hemolimfie po 2 fygodniach. Owady immuni-
zowane s3 odporne na letalne dawki jadow,
ktorymi indukowano odpornoé¢, gina po poda-
niu jaddéw heterologicznych. Co wigcej, po po-
nownym podaniu jadu homologicznego wysteg-
puje odpowiedz wtorna. Odpornosé mozna
przenie$é za posrednictwem hemolimfy wol-
nej od komoérek z osobnikéw immunizowanych
na osobniki wrazliwe. Indukowany czynnik he-
molimfy P. americana wykazuje wiasciwoscl
precypityny (57). Wytwarza on linie precypi-
tacyjne w odezynie Quchterlony’ego. Za jego
natura bialkowa przemawia utrata pod wply-
wem trypsyny zaréwno zdolnodci reagowania
w odezynie precypitacji, jak i wilasciwosei pro-
tekeji u osobnikow wrazliwych.

Dobrymi induktorami odpornosci sg szcze-
pionki bakteryjne zabite ogrzewaniem i ina-
ktywowane formaling, bakieryjne lipopolisa-
charydy i polisacharydy. Obserwacje wskazu-
jace na rozpoznawanie polisacharydow we
wszystkich mechanizmach obronnych owadéw
oraz fakt, ze protekeji nie mozna indukowaé
stosujac szorstkie formy bakterii wskazuje, ze
weglowodany sa glownymi induktorami od-
pornosei (83). Indukeja zalezy tez od wielkosel
dawki induktora. Nie wystepuje przy dawce
nizszej od progowej, dawka wyzsza od mak-
symalnej daje efekt toksyczny. Efektem in-
dukciji i zakazed naturalnych sa ponadto zmia-
iy w obrazie elektroforetycznym bialek hemo-
limfy, ktore zasadniczo majy charakter iloscio-
wy. W pewnych przypadkach pojawiaja sie
nowe frakeje bialek niskoczasteczkowych, lub
znikaja {rakeje wystepujace u normalnych
osobnikow.

Pomimo rozleglych badan nad odpornoscia
owadéw, nadal nie mozna zaprezentowaé jed-
noznacznej odpowiedzi na kilka pytan o pod-
stawowym znaczeniu: 1. czy istnieje pamiet
immunologiczna, a wiec i odpowiedz wtorna
u wszystkich gatunkéw owadow, 2. jaki jest
zakres swoistodei odpornosei, 3. jakie sa pod-
stawy molekularne obserwowanych zjawisk.
Dotychezas pamieé immunologiczng wylkazano
u P. americana w przypadku odpornosci anty-
toksycznej. Badania przeprowadzone na Gualle-
ria mellonella wskazuja, ze swoistos¢ zalezy od
rodzaju induktoréw (6, 42, 57, 58). Protekeje
na zakazenie Proteus vulgaris mozna uzyskac
u G. mellonella po stosowaniu réznych szcze-
pionek i endotoksyn, nie wykazuje wiec ona
cech swoistodci. Ale juz w przypadku zakazen
Serratia marcescens i Proteus mirabilis wyzsza
protekcje daje wakecynacja szezepami homolo-
gicznymi, nizsza szczepami heterologicznymi.
Natomiast w przypadku Proteus rettgeri pro-
tekcja wystepuje tylko po immunizacji szcze-
pem homologicznym zarazka, a wiee cechuje
sie wysokg specyficzno$cig. Odpowiedz na

ostatnie pytanie — o molekularne podstawy
zjawisk odpornosciowych — wymaga dalszych
badan.
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Z HISTORI WETERYNARII

Rys historyczny rozwoju odkazania przy zwalczaniv zarazliwych
choréb zwierzecych

WIKTOR SKRZYPEK
Opole

Powszechnie wiadomo, ze odkazanie stanowi
integralng czes¢ postepowania w likwidacji za-
razliwych chordb zwierzecych. W obecnych wa-
runkach trudno sobie wyobrazi¢ skuteczne
zwalczanie epizootii bez udziatu zmechanizowa-
nych ekip dezynfekcyjnych, ktérymi dysponuje
panstwowa stuzba weterynaryjna. Dezynfekeja
spelnia tez zasadniczg role w dziatalno$ci zapo-
biegawczej, przy czym skutecznosé takich akeji
jest uzalezniona od poprawy warunkéw sani-
tarnych wsi, poziomu i skutecznoéci nadzoru
nad obrotem zwierzetami i produktami pocho-
dzenia zwierzecego oraz nieszkodliwym usuwa-
niem zwlok zwierzecych. Te czynnoSci decy-
duja w koncowym efekcie o likwidacji zaraz-
liwych chordb zwierzecych (4).

Postepy w rozwoju odkazania sa uzaleznione
od rozwoju nauk przyrodniczych. Hipokrates
wigzal znaczenie wody, powietrza i Srodowiska
ze zdrowiem ludzi. Jako przyczyne przenosze-
nia sie chordb zarazliwych uwazat on powietrze,
dlatego w czasie epidemii, aby uwolni¢ ludzi od
zarazy, zalecal odymianie domoéw siarkg i
wzniecanie ogni ma ulicach (9). Twierdzil po-
nadto, Ze czynnikiem zakazZnym sg wytwory
gnijgcej materii czyli miazmy. Wedlug Arysto-
telesa Swierzb i ksiegosusz przenosity sie przez
dotyk, za$ Lukrecjusz w I w.n.e. donosit, ze
przenoszacy sie czynnik zaraZliwy jest zywy
i nazwatl go contagium vivum. Dopiero w okre-
sie Odrodzenia choroby zarazliwe podzielono na
kontaktowe i miazmatyczne, przy czym uwa-
zano, ze czynnik zakazny nie rozmnaza si¢ poza
ustrojem. Z kolei miazma miala by¢ substancja
zakazng, ktorg rozprzestrzenialy powietrze i
woda. Stykanie sie zwierzat nie bylo w tym
przypadku konieczne. Wiedziano tez ma pod-
stawie obserwacji, ze choroby kontaktowe
rozprzestrzenialy sie powoli i powoli znikaly
jako enzootie, podczas gdy choroby miazma-
tyczne pojawialy sie nagle, szerzyly sie gwal-
townie i szybko znikaly (26).
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W $redniowieczu ludno$é wierzyla w sponta-
niczne powstawanie choréb lub zeslanie ich
przez Boga. Dlatego w czasie epidemii lub epi-
zootii stosowano zabiegi magiczne m.in. przez
okadzanie zwierzat. Mialo to sie przyczynie do
oddalenia ,,ztych duchow’ (6).

Nieznajomo$¢ mechanizmdéw przenoszenia sig
zarazliwych choréb zwierzecych dowodzi ordy-
nacja z 1562 r., wydana w Silnie, dawnym po-
wiecie torunskim, ktéra stanowila, ze je$li kon
padnie z powodu $wierzbu lub nosacizny, na-
lezy go zagrzebaé lub wrzucié do Wisty. Po-
step w tym zakresie wykazalo Kolegium Me-
dyczne w Wiedniu, ktére w 1598 r. uchwalilo,
aby zwlok zwierzgt chorych z powodu zarazy
nie wrzucaé¢ do rzek. Innych zarzadzen tego ro-
dzaju w XVI i XVII w. nie wydawano (6). W
pi$miennictwie z poczatku XVII w. spotykamy
sie jednakze z pouczeniami o karmieniu koni
w stajniach przy karczmach lub zajazdach.
Wiasciciele tych zwierzagt mieli podawaé ko-
niom obrok w karmiakach, bowiem zloby mogly
byt zakazone przez uprzednio stojgce tam ko-
nie (12).

Od czasu, kiedy na poczgtku XVIII w. epizo-
otie ksiegosuszu obejmowaly coraz wieksze ob-
szary i powodowaly wielkie straty materialne,
zaczely sie ukazywacé zarzgdzenia policyjno-we-
terynaryjne, majgce ma celu szybks likwidacje
zarazy. Pierwsze tego rodzaju zarzadzenie wy-
dano w 1711 r. w Austril. Po dwdch miesigcach
uczynily to Prusy, pézniej liczba zarzgdzen ro-
sta nieustannie (6). W tym tez czasie Wioch
Lancisi opracowal przepisy sanitarno-weteryna-
ryine, przewidujace spalenie wszystkich przed-
miotéw, z ktorymi stykaly sie chore zwierzeta,
a takze bielenie $cian pomieszczen inwentar-
skich. Po ofmiu dniach mialo nastgpi¢ odymie-
nie kadzidlem z czosnku i jaloweca oraz wy-
mycie koryt octem i siarka. Odziez pasterzy
zwierzat nalezalo odymié, stome i siano w za-
grodach zapowietrzonych spalié, za§ pomiesz-



