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prowadzone w ostatnich latach obszerne ba-
dania mechanizmów zaangażowanych w pro-
cesy obrony immunologicznej u kręgowców,
zwłaszcza szczegółowej struktury chemicznej
substancji warunkujących odporność humoral-
ną, przyczyniły się do wyjaśnienia wielu za-
gadnień dotyczących filogenezy otaz mechaniz-
mów genetycznych biosyntezy specyficznych
białek odpornościowych. Osiągnięcia na polu
immunologii rozwojowej i porównawczej, głów-
nie immunologii kręgowców i człowieka, o
ogromnym znaczeniu teoretycznym i praktycz-
nym, stwarzają potrzebę uporządkowania juz
istniejących informacji otaz wyróżnienia me-
chanizmów i zjawisk o podobnych podstawach
molekularnych nawet w bardzo odległych fi-
Iogenetyczynie grupach zwterząt jakimi są owa-
dy i ssaki.

Faktem jest, ze owady posiadają skuteczny
i bardzo wydolny układ immunologiczny, zdol-
ny zarówno do obrony przed inwazją patoge-
nów, jak i do rozpoznawania i eliminacji fub
niszczenia czynników abiotycznych, które dos-
tają się do jamy ciała (4). Układ immunologicz-
ny, który stano-wi u ssaków - obok układu ner-
wowegoi 

- 
jedenzgłównych

czynników organizm przy zacho-
wanej swojej wyraźnej odrębności, rózni się w
sposób zasadniczy u owadór.z i ssaków. Te od-
rębności, które dotyczą zaró,wno podstaw mo-
Iekularnych i charakteru zjawisk odpornościo-
ryych, jak i sposobów rozpoznawania substancji
obcych i iclr usuwania z organizmu owada
można wiązać z rozejściem się szlaków ewo-
lucyjnych stawonogów i ssaków, które miało
miejsce w środkowym paleozoiku, około 600
milionów ]at temu. Nremniej jednak w obydwu
tak odległych rozwojowo grupach zrvierząt na
pcwnym clapie rozwoju awi-
ły się systemy obrony k mo-
że i humoralnej, oparte pod-
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dów można wyróżnić unikalne dia tej grupy
systematycznej zjawiska i odczyny, w których
są zaangażowane komórki, polipeptydy i nis-
kocząsteczkowe białka.

II,{MU}TOGENY I ANTYSOMY

Wydaje się rzeczą zupełnie oczywistą, że ro-
zejście się szlaków ewolucyjnych owadów i
kręgowcóvz, ich odrębności biochemiczne, jak
również odrębności anatomiczne, warunkują
oCrębności immunologiczne tych dwóch grup
zwlerząt. Ze względu na fakt, że orvady nie
dysponują odpowiednikiem układu odpornościo-
wego wykształconego na bazie tkanki limfa-
Łycznej i siateczkowo-śródbłonkowej, obejmu-
jącego limfocyty, monocyty, makrofagi, granu-
locyty, plazmocyty i komórki dendrytyczne,
nie posiadają immunoglobulin tak charakterys-
tycznvch dla kręgowców i rozbudowanych me-
chanizmór,v autokontroli, a także w pełni wy-
kształconego mschanizmlJ uczenia się (pamięć
immunologiczna); również terminologia po-
wszechnie przyjęta łv immunologii kręgowców
w zasadzie nie jest adekwatna do opisywanych
zjawisk odpornościorvych u or,vadów. Dotyczy
to głównie podstarvovrych pojęć; pojęcia anty-
genu i przeciwciała. W hemo],imfie owadów wy-
stępują czynniki aktywne w odporności natu-
lalnej, a przede wszystkich czynniki induko-
wane w następstwie zakazenia lub naruszenia
homeosiazy o charakterze białek i polipeptydów,
rózniące się zasaCniczo strukturą od immuno-
globulin kręgowców i pozbawione swoistości
immunologicznej, które określane są terminem
antysomy.

Induktorami odpowiedzi immunologicznej u
owadów, oprócz czynników biotycznych jak mi-
irroorganizmy żysve lub zabite, przeszczepy kse-
nogeniczne, mogą być również czynniki abio-
tyczne np. jałowy bulion odżywczy, roztwory
różnych zwlązkólv chemicznych, niekiedy na-
wet woda destylowana, a talrze naruszenie ho-
meostazy owada (nakłucie powłok poczwarki
Galleria mellonella) i inne czynniki stresowe
(głodzenie, podwyzszona wilgotność). Wszystkie
rodzaje substancji zdolnych do wywołania od-
porviedzi immunologicznej komórkowej i hu-
moralnej są okreśIane w immunologii bezkrę-
gowców terminem immunogeny,

Podjęcie prób syntezy i porównania sposo-
bów obrony immunologicznej u owadów i ssa-
ków stwarza konieczność zwrócenia szczegóInej
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uwagi na Zagadnienia o znaczeniu fundanren-
talnym jak: rozpoznawanie substaccji obcych
w organiźmie, woistość reakcji immunologicz-
nych i istnieni pamięci immunologicznej, miej-
sca wytłvarzanla czynników warunkujących od-
porność humoralną, a takze charakter komórek
odpowiedzialnych za fagocytozę i odpornośó ko-
mórkową.

BARItrRY CI]RONIACE ORGANIZM PRZtrD
ZAKAZENIEM

Podobnie jak u ssaków równiez u owadów w
rozwoju filogenetycznym wykształctła się róż-
nego stopnia niewrażIiwość na szkodliwe czyn-
niki środowiskowe, głównie drobnoustroje, de-
finiowana w immunologii jako odporność wro-
clzona lub naturalna. Ta niewrażliwość stano-
w-iąca podstarvową strategię obronną owadów i
ssaków nla na celu niedopuszczenie do wnik-
nięcia i osiedlenia się patogenów w organizmie.
Jest ona uwarunkowana istnieniem całego zes-
połu barier anatomicznych i czynnościowych.
,Iej natęzenie jest różne, obok odporności bez-
względnej, przy której patogen nigdy nie wy-
wołuje zacholowania do odporności względnej,
która łatwo ulega przełamaniu np. ptzy zaka-
zeniu duzą darvką zjadliwych zarazków, po-
gorszeniu warunków bytowania gospodarza,
rvzględnie przy wniknięciu patogena inną dro-
gą niżeli przy zakażeniu naturalnym. Z dnwtlą
przełemania anatomiczno-fizjologicznych barier
obronnych owad posiada słabe zdolności do dal-
szej obrony pomimo uruchomienia nieswoistych
mechanizmów odpornościowych i zwykle roz-
wija się posocznica prowadząca.do śrnierci owa-
da.. U ssaków natomiast mechanizmy obrony
nieswolstej zasadniczo prowadzą do lokaiizacji
zal<ażenia i jego likwidacji przy uruchomieniu
procesów odporności swoistej. Ta jakobv luka
w systemie obronnym owada nte znalazła jak
dotychczas zadorvalającego wyjaśnienia.

Niezależnie od róznic w budowie anatomicz-
nej i cyklach rozwojowych owadów, zasiedla-
nych nisz ekologicznych, optymalnych warun-
ków do wzrostu i rozwoju, u podstaw odpor-
ności naturalnej owadów 1eży kilka identycz-
nych mechanizmów ściśle współdzialalących ze
sobą. Stanowią je oprócz barier anatomicznych
chroniących ustrój przed zakazeniem, czynniki
hunroralne i komórkowe o działaniu bakterio-
bójczym hamujące w znacznyrln stopniu, a czę-
sto likwidując zakażenie w jamie ciała.

Okrywa ciała ze względu na specyficzną bu-
dowę anatomiczną, jaką starrowi oskórek im-
pregnowany chityną, sklerotyną, kutikuliną i
warstwą lipidów, jest spójną, trudno przenik-
liwą strukiurą mechaniczną dla większości mi-
kroorganizmów. Często tę barierę wzmacniają
substancje o silnym działaniu przeciwbakteryj-
nym i przeciwgrzyhowym jak kwas karowy,
Iiarylowy i kaprylowy (39, 71). Jedynie drob-

lcl_tsir:oje r,vytrvarzające c}ritynazę lub enzymy
i,p zn3 są zdolne do przełamania barier5,
an cznej w sposób aktywny i wnikania do
jamy ciała owada. \Ą/ przewodzie pokarmowym
taką tarierę stano\^,i wyściółka chitynowa po-
kr,.ylvająca prz:clni i tylny odcinek przewodu
pokari::owego oraz śluz i błona perytroficzna w
jelici: środkowyrn, które nie tylko ochraniają
nab]onek jelita środ}<owego pozbawiony osłony
chitynorvej przed uszkodzeniami mechaniczny-
rni, ale takze przed zakażenięm (19). Niemniej
jednak, w odróżnieniu od_ kręgowcórv, u któ-
rych wrotami zakażenia są zasadniczo błony
śIuzo-uve u owadórv głównymi wrotami zakaże-
nia jest jelito środkoWe. Srodowisko bioche-
miczne ie]ita środkowego uwarunkowane obec-
nością enzymów trawiennych, skrajnymi war-
tościami pH, potencjałem o}<sydo-redukcyjnym
i ham,"rjącym działaniem pokarmów, a także ist-
nienie aniybiozy związane z występowaniem
sp:cyficznej mikroflory jelitowej (2B, 29) sta-
nowi u wie]u gatunków owadów dodatkową
barierę hamującą wnikanie patogena do hemo-
celu poprzez ścianę jelita środkowego. Porów-
nując efektywność Łlarier anatomicznych i sku-
tecznośó biochemicznego środowiska jelita środ-
kowego owada i błon śluzowych ssaka, na pod-
stawie losów patogenów w organizmie, można
domniemywać, ze sprawnośó tych mechanizmów
u owadów, zwłaszcza kompleksu obronnego je-
1ita środkowego odgrywa istotną rolę w likwi-
dacji zakażeń. Po przełamaniu barier anato-
miczno-fizjoiogicznych zarówno u kręgowców,
jak i u owadów ulega uruchomieniu obrona, w
której są zaangazowane komórkowe i humo-
ralne czynniki obrony nieswoistej, o prostszej
strukturze i mniej wydolne u owadów nizeli u
kręgowców. Ponadto u kręgowców występuje
Codatl<owa, bardzo efektywna i wysoce swoista
]inia obrony, którą stanowią immunoglobuliny
i limfocyty T. Ta linia obrony odgrywa naj-
ważniejszą rolę vl odporności przeciwzakaźnej
ssaków.

FAGOCYTOZA

Przełamanie anatomicznych i fizjologicznych
barier obronnych owada uruchamia kaskadę
zjawisk, które obejnrują szybkie zmiany w iloś-
ci i składzie jakościor,vym lremocytów, fagocy-
tozę i specyficzne tylko dla bezkręgowcow z)a-
vziska obrony komórkowej przed zakażeniem,
jakirni są tworzenie guzków i ich kapsulacja,
a ponadto syntezę potipeptydów i białek o dzia-
łaniu Łal<teriobójczym, aktywnych w stosunku
do bakterii gram dodatnich (lizozym) oraz ba-
kterii gram dodatnich i gram ujemnych, (cekro-
piny, attacyny, dipterycyny).

W rozwoju filogenetycznyrn fagocytoza po-
jawiła się jako pierwszy, a przy tym bardzo
efektyrnzny mechanizm odporności. Na wszyst-
kich szczekllach rozwoju ewolucyjnego fagocyty
posiadają właściwość rozróżniania nie tylko sub-
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stancji obcych dla ustroju, ale także rozróżnta-
nia mięCzy składnikami łvłasnymi niezbędny-
mi i zbędnymi dla organizmu. Fagocytoza obej-
muje kilka następujących po sobie faz: Tozpoz-
nanie obcej' substancji, hemotaksję, wchłania-
nie (endocytoza) oraz strawienie pochłoniętej
cząsteczki, bądź jej odłozenie (61). W krańco-
wych przypadkach może mieć miejsce ptzeży-
cie sfagocytowanych mikroorganizrnów, a na-
łvet ich rozsianie za pośrednictwem hemocytów
hemoliinfy. Fagocytoza stanowi efektywny me-
chanizm obrony tylko u,tedy, gdy pochłonięte
cząsl.eczki zostaną zniszczone lub odłozone w
agregatach komórkowych.

Zasadniczą rolę w fagocytozie odgryr.vają adi-
pohemocyty, nieco słabszymi zdolnościamt żer-
nymi cechują się komól,ki perykardialne aktyw-
n3 w plocesach segregacji. Pozostałe typy he-
mocytów wykazują zdolności fagccytowania u
niektórych gatunków owadów i w pewnych oko-
licznościach (4). W fagocytozie poza rodzajem
materiału obcego i jego rozmiarami odgrywa
też rolę kształt cząsteczek, ich ilość, wiek i sta-
dium rozwojowe owada oraz, czynniki środowis-
kowe, jak wilgotność i temperatura.

Dotychczas brak przekonywujących dowodów
na istnienie hemotaksji u owadów i substancji
o działaniu opsonizującym. Na obecność opso-
nin wskazlrje jednak zwiększenie indeksu fa-
gocytarnego i szybkoścl, oczyszczania hemolim-
fy z zarazków u owadów immunizo,wanvch (14).
Fagocytoza ovyadów posiada r,viele cecń wspói-
nych z fagocytozą naturalną ssaków. F,óżni się
ona wyraźnie od fagocytozy immunologicznej
prowadzone j przez tzw. profesjonalne fagocyty
(makrof agi, leukocyty wie1o jądrzaste), które
mają na błonie komórkowej receptory dla frag-
i:lentu Fc IgG i składnika C3 dopełniacza, któ-
ra przebiega w obecności przeciwciał i dopeł-
niacza. Fagocyty ssaków wykazują chemotak-
sję, zaś w procesach wewnątrzkomórkowego
trawienia jest wykorzystywany układ myelo-
peroksydazy otaz biorą udział białka zasadowe
o ciziałaniu bakteriobój czyrn i bakteriostatycz-
nym. U ssaków działanie bakteriobój cze zależ-
ne od tlenu jest głównym mechanizmem nisz-
czenia drobnoustrojo,łl przez fagocytujące ko-
mórki.

NODULACJA I INKAPSULACJA 
- N/[ECHA-

NIZMY OBRONY KCMÓRKOłVEJ CHARAK-
TERYSTYCZNE DLA CWADÓW

U owadów rozwinęły się charakterystyczne
dla tej grllpy zwierząt reakcje komórkowe jak
tworzenie guzków (nodulacia) i tworzenie oto-
czek (inkapsulacja) (55). Gcly efektywność fa-
gocytozy jest zbyt niska względnie przy dużej
llośct zarazków, w hemocelu jest uruchamiany
dodatkowy mechanizm obrony komórkowej -nodulacja (51), w procesie której mikroorga-
nizmy ulegają jednocześnie fagocytozie i aglo-
meracji. Typowy guzek w części centralnej za-
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wiera znekrotyzowane f agocyty i substancje
o'|rce otoczone kapsułką, względnie otoczką
utworzoną przez kllka wa,rstw spłaszczonych
hemocytów. Często w otoczce odkłada się me-
]anina działająca bakteriobójczo. Ratcliffe i wsp,
(56) Coszukują się zależności między szybkością
tworzenia i wielkością guzka a patogennością
ba]<terii: czym większa zjadliwość szczepu ba-
kteryjnego, tym większa średnica guzków i
szybsze ich powstawanie.

SuŁstancje obce o zbyt dużej średnicy (po-
wyżej 10 pm) aby mogły być pochłonięte przez
pojedyńcze hemocyty ulegają procesowi inka-
psulacji (57). W typowym przebiegu reakcja ta
nra kilka faz i polega na skupieniu się hemo-
cytów wokół inkapsulowanego materiału, naj-
częściej pasożytów lub ich jaj. W ten sposób w
fazie pierwszej wytrvalza się cienka warstwa
uiworzona z cytoplazmy hemocytów ulegających
Iizie oraz kilktrwarstwowa otoczka hemocytar-
na przepojona mukopolisacharydami. W następ-
nej fazie odkłada się melanina w warstwie we-
u,nętrznej otoczki przylegającej do inkapsulo-
wanego materiału. W fazie trzeciej powstaje do-
datkowa otoczka złożona z kilku warstw he-
mocytów. W otoczce wyróżnia się cztery stre-
fy: wewnętrzną bezstrukturalną często zawie-
rającą melaninę, warstwę znekrotyzowanych
konrórek wypełnionych pigmentem, Iegion
r-łtworzony pTzez spłaszczone hemocyty oTaz
lvarstvlę zewnętrzną zbud.owaną z lużno uło-
zonych komórek o strukturze bardzo zbliżonej
do wolno wędrujących hemocytów. Ostatecz-
nym efektem inkapsulacji jest sekwestracja in-
kapsulowanego materiału prowadząca bardzo
często do śmierci inkapsulowanego pasożyta lub
jaj. Smieró jest następitwem braku dostępu tle-
0u, nagroirtadzenia toksycznych produktów
przemiany materii bądź toksycznego działania
chinonów, które pojawiają się w procesie me-
Ianizacji (50, 60). Morfologia otoczki rózni się
u poszczególnych gatunków owadów, przy czym
róznice dotyczą rozmiarów i ilości warstw he-
mocytów, występowania martwicy, melaniza-
cji, a także ilości mukopolisacharydów odłożo-
n)rch pozakomórkowo (23, 48, 51, 60). Uważa
się, ze r,v reakcji inkapsulac ji pośredniczą bodź-
ce chemotaktyczne (47).

Ciekawym problemem jest pochodzenie i na-
tura pierwotnego bodźca rozpoczynającego reak-
cję komórkową w przypadku pasożytów. Pier-
wotnym bodźcem moze być substancja uwal-
niana przez pasozyta hądź przez hemocyty, któ-
re weszły w przypadkowy kontakt z pasoży-
tem. Być może bodziec powstaje na skutek
braku określonego metabolitu gospodarza, któ-
ry jest wykorzystywany przez pasożyta albo
przez hemocyty kontaktujące się patogenem.
Bodziec działa najprawdopodobniej via mózg i
układ humoralny powodując zmiany przepusz-
czalności błony hemocytó,uv dla pewnych me-
talioJitów, ich różnicowanie i migrację. Przy-
najmniej u Drosoph,źlo istnieje ścisły związek
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między inkapsulacją a równowagą hormonalną,
poniewaz lrgac;a prersclen].a mozgowego całko-
wrcre hamu;e rnkapsulację.

ROZPOZNAWANItr SUBSTANCJI OBCYCH
(NcI\r-SELF)

Warunkiem koniecznym do zainicjowania od-
powied.zr immunologicznej jest rozpoznanie sub-
stancji jako obcej (non-selt) dla organizmu. U
ssai(ow w rozpazflawaniu, które ma miejsce w
iazie dośrodkowej odpowiedzi rmmunologrcznej,
uczestniczą immunoxompetentne komorki -limtocyry B r limfocyry fh. 'Ie ostatnie roz-
poznalą substancje oace związane z komórka-
rni prezen[ującynri antygen (komórki APC; ma-
kroragr i komorki dendrytyczne) łącznie z arl-
tygenami MHC (główny kompleks zgodności
iKankowej) ktrasy 11, Ooa typy limfocytów, B
i 1'h rozpoznają determinanty antygenowe. Po
stymuiac;i anr,ygenowej ma mie;sce ich roz-
.prem; polawiają się przy tym komórki painię-
cl lmmunologrcznej, dzrękr którym jest możlr-
wa odpowiectz immunologiczna.

U owadów sposoby za pośrednictwem których
odbywa się rozpoznawanle self od non-self nie
są ookładnle poznane, przy czym prezentowane
uogolnienią często budzą kontrowersje. Istnie-
je ;ednak zgodność poglądów co do braku ho-
motogii między sposobami rozpoznawania sub-
stanclr obcych u owadów i u ssaków. Owady
nie wykształciły kompetencji immunologicznej
w takrm stopniu jak ssaki, ich reakcje immu-
nologiczne cechują się małą swoistością lub jej
brakrem, zaś pamręć immunologiczna wykaza-
no u owadów incydentalnie. Zrozumienie me-
chanizmów rozpoznawania u owadów jest
utrudnione na skutek braku znajomości ukła-
dór,v kontrolujących aktywnośó poszczególnych
typów komórek krwi w procesie rozwoju owa-
o,a, zwłaszcza komórek aktywnych w proce§ach
obrony. Nie są też znane ,,sygnały Tozpoz\aw-
cze" 1foreigness recognition signals), które mo-
głyby być wysyłane przez okreśIone typy he-
mocytów i inicjować agregację komórek krwi
wokół substancji obcych, a następnie urucha-
miaó fagocytozę, nodulację lub inkapsulację, W
wielu laboratoriach postuluje się ostatnio ist-
nienie czynników,,werbowania" (recruitment
factors), które stymulują fagocytozę, mobilizują
osiadłe hemocyty i pobudzają tworzenie guz-
ków (13). Oczywistym jest, że ,w rozpoznawa-
niu uczestniczą u owadów wędrujące hemocy-
ty. W pewnych sytuacjach współdziałają z ni-
mi czynniki obrony humoralnej jak hemaglu-
tyniny i układ fenylooksydazy.

Udało się przynajmniej w części wyjaśnić
mechanizmy rozpoznawania substancji abio-
tycznych i przeszczepów biostatycznych (nie za-
wierających żywych komórek), przeszczepów
biowitalnych a1Iogenicznych i ksenogenicznych i
reakcji cytotoksycznych, w których są zaanga-
żowane hemocyty. Abiotyczne substancje obce
(lateks, tusz chiński) i duże substancje biotycz-

ne (pasozyty i ich jaja) ulegają inkapsulacji w
Jamle crala (50, 61, b3). JaKo obce są równiez
I ozpoznawane pizez owariy przeszczepy alloge-
nlczne i ksenogenlczfLe, pTzy czym rntensyw-
nosc icn inkapsulacji (I0) wzrasta wraz ze
zmiejszeniem slę poxrewreństwa liiogenetycz-
nego między dawcą a biorcą. Już te dane, jak
rowniez wyrazanie pewnej artywności cytotok-
sycznej hemocytów w stosunku do alloprzesz-
czepów rntegumentum owada (34,42,73,; wska-
zuje na isinienie wyrafinowanych mechanizmów
Iozpoznawania l, zIożonych mechanizmów efek-
torówych. Substancje nie ulegające degradacji
oraz pasożyty są inkapsulowane, ptzez co tta-
cą kontakt z ]gmą ciała. Drobne substancje bio-
tyczne i abiotyczne są fagocytowane, zaś tkan-
kl occe mogą oyć niszczone bezpośrednio w spo-
sóo icientyczny lub podobny jak alloprzeszcze-
py u Perlpl,aneta qmerźcaT,a (17). Mało poznane
zostały także molekuralne podstawy mechaniz-
tnów rozpoznawania substancji obcych przez
owady. Według hipotezy przedstawionej przez
Lackre (a1) o dwustopniowym rozpoznawaniu
cząsteczeK przez hemocyty owadów, rozpozna-
nie substancji aloiotycznych jako non-setf jest
możliwe dzięi<i właściwościom fizyko-chemicz-
nym ich powierzchni, podczas gdy rozpoznanie
substanc;r biotycznych jest mozliwe dzięki wy-
s'uępowaniu na ich powierzchni specyficznych
receptorów. Niektórzy autotzy (2, 4l) nie wy-
kiuczają tez udziału hemaglutynin (Iektyn) w
tych procesach, Być może hemaglutyniny obec-
ne na błonie komórkowej hemocytów umożli-
wiają połączenie z resztami węglowodanowymi
substancji obcych (1, 40). Nie można też wy-
kluczyć alternatywy, według której białka i li-
poproteiny powierzchniowe odgrywają zasad-
niczą rolę w rozpoznawaniu substancji obcych
p ez hemocyty, a także udziału układu profe-
n ooksydazy i melanizacji w tym procesie (64).

System fenolooksydazy pobudza do wytwa-
rzania ,,Iepkich" białek (6, 65), które zwiększa-
jąc zdolności ądhezyjne bakterii do hemocy-
tów ziarnistycĘ i plazmocytów ułatwiają
ich kontakt z komórkami aktywnymi w proce-
sie obrony komórkowej. Badania nad aktywa-
cją fagocytozy bakterii przez hemocyty Galle-
ria mellanello pod wpływem laminaryny (34,
42, 73) i hamującym działaniem inhibitora fe-
nylooksydazy (fenylotiomocznik) na ten ploces
wskazuje 1ednoznacznie na udział profenylo-
oksydazy w rozpoznawaniu u G. mellonella.
Istnieją w pełni nie potwierdzone dane o udzia-
1e w rozpoznawaniu i reakciach obrony komór-
kowej innych czynników, które występują w
hemolirnfie ]ub w hemocytach i aktywują fa-
gocytozę (46), inkapsulację (54) i mobolizują
hemocyty (9). Snrit i Ractliffe (63) uważają, że
Tozpoznawanie odbywa się przy udziale hemo-
cytów, które w następstwie kontaktu z substan-
cją obcą wydzielają kliałka o bliżej nieokreśIo-
n e j struktu r ze działające opsonizu j ąco. Ułatwia-
ją one więc hemocytom fegocytozę i inkapsu-
Iację. Bardzo cenne byłyby badania nad rolą
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tych białek jako ewentualnych nośników sygna-
),ów rozpoznawanla, (foreigness recognition sig-
nals), kr.ore pobudza;ą treruocyty osiadłe do mr-
grac;i, icn agregację wokół suostarłcji obcych,
a nas|ępnie uaktywnienie hemocytów w komór-
kowych reakcjacn obronnych.

Podobnie jak u ssaków, zjawiskom obrony
komórkowej u owadów towarzyszą zmiany ob-
razu krwi: wzrost ogólnej liczby elementów
upostaciowionych hemolimfy będący efektem
mobilizacji komórek osiadłych, zwiększenie czę-
stotliwoścr podziałów mitotycznych plazmocy-
tów, a takze zrntany w obrazie jakościowym
hemocytów. W początkowych okresach zaka-
żenla z reguły wzrasta ilość komórek najbar-
dziej aktywnych w fagocytozie, zaś w dalszych
etapach zakazenia ogólna ilośó hemocytów mo-
że się obniżać. Ten spadek moze być następs-
twem nie tylko zaangażovłania hemocytów w
procesach obrony jak fagocytoza, inkapsulacja
czy tworzer]ie guzków, ale może on być też
następstwem bezpośredniego uszkadzającego
działania patogenow na hemocyty (43, 62, 75).

Rola układu fenylooksydazy w organizrnie owa-
dów w procesach rozpoznawania i obrony

Układ fenylooksydazy zaangażowany w pro-
cesach lozpoznawania r obrony u stawonogów
nie występuje u kręgowców. Enzym fenylo-
oksydaza, który katalizuje utlenianle tyrozyny
do 3,4-dihydroksyfenyloalaniny i zapoczątkowu-
je proces melanizacji uaktywnia szlak prze-
mian biochemicznych melaniny prowadzący do
pojawienia się chinonów wykazujących aktyw-
ność bakteriobójczą. Melanina odt<ładająca się
w guzkach i otoczkach czyni ich ściany nie-
przepuszczalne z jednej strony dia substancji
odżywczycll organizmu gospodarza, z drugiej zaś
strony dla produktów przemiany materii paso-
żyta, co prowadzi do stopniowego zamierania
inkapsulowanych pasozytów i ich jaj. RoIę
układu fenylooksydazy w odporności owadów
potwierdzają spostrzeżenia nad obnizeniem się
zdolności owada przed pasożytami po zastoso-
waniu fenylotiomocznika - znanego inhibito-
ra aktywności fenylooksydazy. Fenylooksydaza
jest zaangażowana też w procesie tzw. melani-
zacji humoralne,i (52), w której jednolita war-
stwa melaniny otacza nicienie Neoaplectana
carpoVapsa) w hemocelu Culer pżpżens bez
współudziału hemocytów.

S rłoistość odporviedzi immunologicznej

Ptzy dollrze wykształconej swoistości odpo-
wiedzi immunologicznej u ssaków, pamięci im-
munologicznej i związanej z nią odpowiedzi
wtórnej, występowanie tych zjawisk u owadów
budzi nadal najwięcej kontrowersji, Scierają
się dwa przeciwstawne poglądy: pierwszy -dotychczas powszechnie akceptowany (1B, 67,
68, 69) - postuluje brak swoistości odporności
indukowanej, szybkie jej pojawianie i krótki
okres trwania oraz brak wtórnej odpowiedzi

39B

iitmunologicznej. Drugi pogląd reprezentowany
przez Y,arpa, Rheins i Butz (36, 58, 59) za-
i<ł;da istni.enie u Perźplaneta amerżcana przy-
najmniej w przypadku odporności antytoksycz-
nej zarówno odpowiedzi pierwotnej, jak i od-
powiedzi wtórnej, a tym samyin istnienie pa-
rnięci inrmunoIogiczrrej. Odporność antytoksycz-
na (36, 59) dta białka jadu pszczelego, a także
fosfolipazy A2 wyosobnionej z tego jadu osią-
ga maksymalne nasilenie po 2 tygodniach po
indukcji, daje się ona przenieść w sposób bier-
ny na nieimmunizowane karaluchy za pośred-
nictwem hemolimfy immunizowanych owadów
pozbawionej hemocytów. U immunizowanych
ov,,adów w następstwie indukcji homologiczną
toksyną pojawia się odpowiedź wtórna. Za jej
swoistością przemawia działanie protekcyjne
przed letainą dawką białka jadu pszczelego i
padanie immunizowanych P. amerżcana po
iniekcji toksyny heterologicznej (jad kobry), a
także występowanie odczynu precypitacji w
układzie: krew P. ameTicqrua immunizowanego
białkiem jadu pszczelego i to białko. Istnienie
pami.ęci immunologicznej i występowanie od-
powiedzi wtórnej w przypadku karalucha moż-
na by wiązać z długim okresem życia tego owa-
da. U owadów o krótkim okresie życia koniecz-
ne jest szybkie pojawienie się odporności po
zadziałaniu induktora i skuteczne jej działanie.
Taką obronę przeciwzakażną zapewniają owa-
dom występu jące stale w hemolimfie, a zwłasz-
cza indukowane polipeptydy i białka odporno-
ściowe o działaniu bakteriobójczym.

Lizozyru i jego rola r,v odporności ptzeciwzakaź-
nej

U ssaków wśród wielu białek Tozpuszczal-
nych nie posiadających charakteru immunoglo-
bulin, które występują w organizmie nieimmu-
nizowanym, a także po immunizacji i są za-
angażowane w procesach obrony nieswoistej,
ważną rolę odgrywa lizozy-m. To drobnocząs-
teczkowe białko zasadowe, które występuje w
makrofagach i neutrofilach, w płynach i wy-
dzielinach ciała o charakterze enzymu hydroii-
tycznego działa na ściany bakterii gram dodat-
nich katalizując reakcje hydrolizy wiązah be-
ta I-4 między kwasem N-acetylomuramino-
wym i N-acetyloglukozaminą w mukopolisacha-
rydzie lub w mukopeptydzie ściany komórko-
wej wrazlilvych bakterii powodując ich lizę.
U ssaków enzym ten współdziała z dopełnia-
czem wzrnagając jego działanie lityczne. Lizo-
zyrn odgrywa tez rolę w fagocytozie, powodu-
jąc lizę pochłoniętych bakterii gram dodatnich.

Jakkolwiek lizozynly o\,vadó\^, i 1izozymy krę-
gowców posiadają bardzo zbliżone właściwości
biochemiczne, zaś sekwencja ich aminokwasów
wykazuje duzą homologię ze składem amino-
kwasowym lizozymu białka jaja kurzego, to jed-
nak lizozymy owadów i ssaków różnią się źród-
łem pochodzenia oraz rolą, jaką odgrywa to
białko w procesach odporności przeciwzakaźnej,
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cji obcych" (wg 2rC)

i Łiałek rybosomalnych ov,rada (31). Obecnie nie
przypisuje się iizozymowi dominującej roli w
odporności humoralnej owadów (49). Swiadczą
o iym obserwacje nad aktywnością indukowa-
nych białek hemolimfy typu cekropin, attacyn
i dipterycyn i ich rolą w odporności przeciw-
bakteryjne j oraz nad ich współdziałaniem z li-
zozymem w obronie hr_rmoralnej owadów.

Dopełniacz ssaków a sulrstancja o aktyrvności
zliliżonej d"o dopełniacz,a w lremolimfie owadól,v

Układ dopełniacza, którego aktywacja zacho-
dzl, poprzez serię następujących po sobie reak-
cji i jest zapoczątkowana bądź przez kompleks
antygen-przeciwciało (droga klasyczna), bądź w
sposób niespecyficzny (droga alternatywna),
uczestniczy w odporności przeciwzakaźnej ssa-
ków. Połączenie dopełniacza przez swoiste prze-
ciwciało z powierzchnią bakterii gram ujem-
nych prowadzi do ich destrukcji, Dopełniacz
jest ponadto zaangażowany w reakcjach hemo-
lizy, konglutynacji, opsonizacji, adherencji, im-
munologicznej, produkcji anafilatoksyny, wy-
dzielaniu histaminy i chemotaksji leukocytów.
Poszczególne składowe dopełniacza, za wyjąt-
kiem Clq i D, występują w formie proenzymów.
Różnią się one pod względem natury chemicz-
nej i mechanizmów aktywacji składników ko-
niecznych d_o wytworzenia konwertaz zdolnych
do strawienia składników C3 i C5 dopełniacza.

W hemolimfie larw karaluchów i niektórych
Lepidoptero występuje czynnik o aktywności
zbliżonej do składnika C3 dopełntacza ssaków
(complement-like activity) (45), który uIega
inaktywacji pod wplywem jadu kobry (CVF).
Ten czynnik hemolimfy moze zastępowaó skład-
nik C3 dopełniacza l żaby po jego liktywacji
termicznej (3), Rolę czynnika hemolimfy owa-
dów wrażliwego na działanie jadu kobry ilus-
truje obserwacja Aston i wsp. (7), w której wy-
kazano, że CVF w dawce 0,2-0,4 jednostki[ar-
wa G. mellanellq. zastosowany po 5-6 godz.
po immunizacji szczepionką Pseudomonas
aerugżnosa, a na 1B godz. przed zakaże-
niem tym zataz\<iern, obniża wartośó LDr. P.
aeruginosa w porównaniu do kontro]i (owady
imnrunizowane nie traktowane CVF). Ten ha-
mujący wpływ CVF na mechanizrn oklrony hu-
moralnej owadów in użuo potwierdzają obser-
wacje przeprowadzone in użtro: aktywność bak-
teriobójcza hemolimfy G. melionello w stosun-
ku do P. aerugżnoso oŁlniża się wyraźnie po do-
daniu do niej CVF przed inkorporację bakterii.

Brak u owadów białek o charakterze immu-
noglobulin i całego szeregu komponent o struk-
turze i funkcjach dopełniacza ssaków wyklucza
mechanizm aktywacji dopełniacza na drodze
tr<Iasycznej. Obecnośó w hemolimfie owadów
substancji o aktywności zbliżonej do aktyw-
ności C3 dopełniacza ssaków nie wyklucza jed-
nak możliwości aktywacji tego składnika przez
substancje typu polisacharydów lub lipopoli-

Immunogon
Dzia,łanie
ochronne

(0ń)

Aktywno,ść
lizo,zyrr,u
(pc/m1)

Płyn fizjologiczny W dla
owadów

Jałowy buJion odżywczy
Enterobacter cloacae
żywe komórki

aoOo

450c

40oO

5@

c",e5 po !na,'*.:,rłnlc*eji" i ia)

Ryc. 1. Rólvnoczesna indukcja syntezy Iizozymu he-
molimly larw Gąllerża mellonella po iniekcji bulionu
odżywczego i nabywanie odporności na zakażenie en-
mopatogenną bakterią Pseudomonas aerugl,nosa. I -Iizozyrn, 2 - protekcja (we 30)

szczegóinie vl obronie humoralnej owadów (11,
27, 33, 53). Względnie niskie miano wrodzone
Iizozyrnu u owadów (5, 6, 35) wzrasta wybitnie
po iniekcji do jamy ciała substancji abiotycz-
nych (jałowy bulion, tłusz chiński, płyn fizjo-
Iogiczny) zabitych patogenów i zywych niepa-
togennych drobnou stro j ów, p o zadziałaniu czyn-
ników stresu środowiskowego, jak: podwyższo-
na wilgotność, głodzenie, zagęszczenie, a na\Met
po delikatnych manipulacjach 

- 
jak przewró-

cenie poczwarek Gallerża mellonello lub wyję-
cie ich z kokonów (32) (tab. 1). Wzrostowi po-
ziomu \izozymu w hemolimfie indukowanych
owadów tor,,rarzyszy z reguły wzrost działania
ochronnego przed, letalną dawką patogenór,v (30)
(ryc. 1).

Głównym żródłern 1izozymu u owadów w
odróżnieniu od ssaków nie są komórki krwi,
ale ciało tłuszczo,we, w którym powstaje oL ,,de
1louo" na drodze aktyrvnej syntezy (16, 76) i
jest uwalniany do hemolimfy. Przemawia za
tyrr obecność lizozymu w hodowli in, uitro ko-
mórek ciała tłuszczowego hibernujących po-
czwarek Llgalophora cecropiq (16), wzrost in-
korporacji urydyny znakowanej H' do RNA w
ciele tłuszczowym (12), a takze hamowanie in-
dukcji lizozymu u larw G. mellonella przy uży-
ciu inhibitorów syntezy kwasów nukleinowych
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sacharydów będące składnikami ściany komór-
kowej drobnoustrojów, co w efekcie moze pro-
wadzió do niszczenia zatazków. scenariusz te-
go zjawiska nie został dotychczas poznany. Ta
robocza hipoteza nie znajduje nadal doświaci-
czalnego uzasadnienia. Naszym zdaniem doszu-
kiwanie się jakichkolwiek anaiogii między ukła-
dem dopsłniacza ssaków i drogami jego akty-
wacji a complement-like activity hemolimfy
owadów w świetle nagromadzonych skąpych
danych doświadczalnych nie ma racjonalnego
uzasadnienia.

}lemaglutyniny i ich łoia w odporności owadórv

Zarówno we krwi kręgowców, jak i w hemo-
1imfie cłtząszczy i motyli występują substan-
cje reagujące ze strukturami powierzchni ery-
trocytów niektórych gatunków ssaków powo-
dując ich aglutynację. U ssaków aglutynacja
krwinek czerwonych zachodzi pod wpływem
swoistych przeciwciał występujących w' klasie
IgM i IgG. Hernaglutyniny pojawiają się u owa-
dów począwszy od czwartego stadium larwal=
nego. Są to z regułv drobnocząsteczkowe biał-
ka, rzadko typu euglobulin (53) wrażliwe na
ogrzewanie i trypsynowanie, które wykazują
zdolność aglutynowania nie tylko erytrocytów
ssaków, ale także niektórych bakterii (70). Zna-
na jest ich rola w rozpoznawaniu substancji
obcych (24) i opsonizacji drobnoustrojów, a
stąd w obronie przeciwzakaźnej owadów. Uwa-
ża się, że hemaglutyniny są aktywne też w
procesach metamorfozy owadów, powodując aI-
bo opsonizację zdezintegrowanych tkanek lar-
walnych, co ułatwia ich fagocytozę, albo biorą
one udział w procesach adherencji komórek w
histogenezie. Jakkolwiek efekt ostateczny dzia-
łania hemagiutynin kręgowców, owadów i lek-
tyn występujących u roślin jest identyczty -aglutynacja erytrocytów ssaków, to jednak za-
równo ich budowa chemiczna, jak i rola w pro-
cesach odpornościowych jest różna. Niewątpli-
wie hemaglutyniny są aktywne zarówno w on-
togenezie owadów, jak i w odporności humo-
ralnej, broniąc organizm przed zakażeniami ba-
kteryjnymi.

Substancje warunkujące odporrtość humoralną
charalrterystyczne dla owadów

Optócz substancji występujących w hemolim-
fie owadów nieimmrrnizowanych w następstwie
indukcji pojawiają się czynniki o aktywności
bakteriobójczej wobec bakterii gran dodatnich
i gram ujemnych, charakterystyczne wyłącznie
dla tej grupy zwierząŁ (tab. 2). Wśród nich do-
minującą rolę odgrywają cekropiny 

- nowa
klasa indukowanych polipeptydów zasadowych
o masie około 4X. 103 d, cechujących się silnym
działaniem bakteriobój czyrn. Do najlepiej poz-
nanych należą cekropiny A, B i D poczwarek
Hyalophora cecropźa (26), Antherea pernEi (74)
oraz substancje o budowie zbliżonej do cekro-
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Tab 2l. Porównerrie aktywno,ści bakteriobójczej lizozy-
mu, cekropiny A i B poczwarek Hyalophora cecropia
po ind,ukcji Enterobacter cladc{Ie (średni,ca basenika

2,7 mm) (wg 616)

balkteri,c]izy

Drcbncustrój
irndvkatorowy

Escherżchża colż
Kl2

serratia maTcescens
Pseudomonas aeTu-
glnosa

xenorhabdus nema-
tophitus

Bacillus megaterium
Bacillus subtilis

Celkrcp]ny
AB

1,3,ż
6,

3,9

5,c
9,5
5,2

0
0

0

0
7,7

,14,0

l,U

8,6

I,L

9,7

11,0 10,0
L,n,0 13,0,a 1,2

pin A i B (cecropin-like activity) wyosobnione
z hemolimfy Bo,rnbyr morż (72) i Sarcopll,aga
peregrina (26,74). W cząsteczce cekropiny ami-
nokwasy zasadowe są zlokalizowane w części
N-termina]nej łancu_c7ta, zaś część C-terminal-
na posiada charakter hydrofobowy. Strukturę
przestrzenną cekiopin rnożna sobie wyobrazić
w formie alfa-helisy (44), której rozerwanie
prowadzi z reguły do zawęże,nia spektrum dzia-
łania przeciwbakteryjnego, Ścisła homologia w
składzie i sekwencji aminokwasów między ce-
kropinami A, B i cekropiną D H. cecropźo wska-
zuje, że występowanie tych trzecł:' typów blis-
ko z sobą spokrewnionych polipeptydów jest
wynikiem duplikacji genów. W następstwie
działania induktorów, zwłaszcza żywych komó-
rek niepatogennych bakterii (Enterobacter cloa-
coe.) wprowadzonych do hemocelu (najlepiej
owadów będących w diapauzie poczwarkowej z
genomem w stanie uśpienia) jest aktywowany
odcinek kodu genetycznego determinującego
syntezę m RNA, co prowadzi do selektywnej
syntezy cekropin.

Analizując rolę cekropin w odporności humo-
ralnej owadów można by skłaniać się do poglą-
du, że efekt ich działania jest zbiiżony do efek-
tu działania przeciwbateryjnego przeciwciał w
organizmie ssaków. W bardzo dużym uprosz-
czeniu można więc uznać cekropiny za analogi
funkcjonalne immunogiobulin kręgowców, cho-
ciaż pochodzerlie, struktura, a zwłaszcza podsta-
wy molekularne syntezy i mechanizmy działa-
nia na drobnoustroje tych dwóch grup humo-
ralnych czynników odpornościowych są krań-
cowo rózne.

Do substancji indukowanych o działaniu prze-
ciwbakteryjnym na drobnoustroje gram ujem-
ne, zwłaszcza na Escherżcltla colż, stanowiących
odrębną klasę białek odpornościowych owadów
należą attacyny. Dotychczas wyróżniono 6 ty-
pów attacyn (A-F) o masie 20-30X103 d (B),
które różnią się nieznacznie składem i sekwen-
cją aminokwasów. Przypuszcza się, że attacyny



i\]] / Nt E D Y C YNA W E T E R YNA R Y J NA Rok XLIV

poptz2z modyfikację ściany komórek bakterii
lvrażliwych ułatwiają cekropinom i lizozymo-
wi ich destrukcyjne działanie (15).

Cstatnio w hemolimfie immunizowanych larw
Płl,ormźa teTTaTLouqe i innych much wykazano
obecność słabo zasadorvych peptydów o masie
poniżej 10X103 d (37, 38), które nazwano dip-
terycynami. Te polipeptydy Dźptera o działaniu
bakteriobójczym zarówno w stosunku do bak-
terii gram dodatnich; jak i gram ujemnych, ze
względu na podobieństwa strukturalne, właści-
wości fizyko-chemiczne i zakres działania bak-
terioi:ójczego można uznać za odpowiedniki cek-
ropin Lepźdoptera.

Porównując mechanizmy odpornościowe owa-
dów i ssaków odnosi się wrażenie, że osiągnęły
one u ssaków bardzo daieko posuniętą zLożoność
i specjalizację. }"{echanizrny komórko-we i hu-
mołalne zaangazowane w obronie owadów,
mniej inowane w porównaniu do kręgow-
ców, teczają jednak zarówno utrzyńa-
nie integralności wewnętrznej organizmu owa-
da, jak i jego ochronę przed szkodliwymi bodź-
cami śr odow j,ska zewnętrzne go, zwłaszcza pr zed
zakazeniem. Występujące wyraźne odrębności
rniędzy ssal<ami i owadami dotyczące sposobów
rozpoznawania substancji obcych, ich elimina-
cji z ustroju lub niszczenia, są następstwem ro-
zejścia się dróg e.łolucyjnych tych dwóch obec-
nie dominujących w przyrodzie grup zwierząt.
Duże zdolności adaptacyjne do zmieniającego
się środowiska bytowania, zwłaszcza pojawie-
rrie się w pełni wykształconej odporności adap-
tac"wjnej u ssaków ola.z specyficznych wyłącz-
nie dla owadóvr fnechanizmów odporności ko-
mórko-wej i humoralnej wskazuje, że te tak od-
ległe fiiogenetycznie grupy zwierząt wykształ-
ciły zespoły reakcji dające bardzo zbliżone lub
identyczne efelrty końcowe, pomirno różnego po-
ciloCzenia i nroiskularnych podstalv ich dzia-
łania.

Nowe trendy w imnrunologii orł,adów

Nadal pozostaje otrvarty u o.ładów problem
sposobów e}iniinacji lub unieszkodliwiania pa-
togenó-v (rnzirusy, niektóre pasożyty), które
lvnii<nęły do wnętrza komórek gospodarza, oraz
procesóvl odpovriadających reakcjom zapainym
tr ssaków i ich roli w odporności przeciwzakaż-

becne badania_ nad tymi ploce-
znaczentu teoretycznym i prak-
nie wyjaśniły u owadów wielu

zagadniet'r o khtczowym znaczeniu.
Jakkolwiek badairia odporności kornórkowej

i lrumoralnej u owadów są od dawna możlirve,
to o t)zle badania nad współdziałaniem komór-
kowego i humoralnego ramienia odporności na-
stręczają powazn3 problerny. Są one związane
min. z ni e dostat ec zną znajorrlością bioch emicz-

ych podsta,w obserwowanych
runkowań genetycznych od-
generację odpowiedzi humo-

ralnej i komórkowej oraz sposobów regulacji
aktywności komórek zaangażowanych w pro-
cesach obronnych.

wą dziedzinę w im
i-mmunomodulacja o
której efekty, a zwł

szkodliwych.
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Oddzielnym problemem jest stworzenie Ln

uitro warunkóń umożtiwiających wytwarzanie

Celem placy jest stwierdzenie, czy w obrębie
rodzaju Ćampylobacter występują szczepy ba-
kteriocynogenne i bakteriocynowrażliwe oraz
określenie ich właścirvości fizjologicznych.

Materiał i metody

Szczepy. Do badań użyto 18 szczepów Campylobac-
ter sputorum subspecies łputoTum, 30 szczepów Com-
p1s!,obacter silutarum subspecies bubulus, 6 szczepów
campalobacter sputorum subspecies mucosctlis, 1

szczep Campylobacter Jetus subspecies Jetus, 1 szczep
CampElobacter Jetus subspecżes ueneralźs. Łąezna licz-
ba badarnych szczepów wynosiła 55.

Podłoża. Do namnażania i przechowywania szcze-
pów zastosowano podłoża tioglikoIanowe, Bartletta
(2a) oraz EM (1). Właścit,ości biochemiczne okreśIo-
no testem API 20A. Do oceny wpływu barwników
na badane szczepy użyto zielelni brylarrtowej, fioletu
krystalicznego, fuksyny zasadowej i błękiŁu metylo-
wlgo rozpuszczonych w podłożu tioglikolanowym w

0,1%. bakte
EM, a ego z
ionej k z podł

to,na. Posiewy inku'L,owano rv anerostatach krajowych
i f-my BioMerieux. Warunki potrzebne do hodowli
nilkro:rerolili, do których należą bakterie z rodzej ",

i bokłeriocynowrożliwych sźczepaw z rodzciu Compylobocter*)

zakład Mikrobiologii Instytutu BioloBii Stosowanej WyżSZej SzkołJ, RolnicZo_Pedagcgicznej,
ul. Prusa 12.0B-1l0 Siedlce

i wojewódzki Zakład Higióny Ńói".y^r.yjnej, Nowogrodzka 160, 18_401 Łomża

charakterze antybiotyku białkowego lub zbliżo-
nego do białek. Są to specyficzne substancje,
gdyż wykazują aktywność w stosunkri do wąs-
kiej grupy bakterii.

W ostatnich latach ukazały się liczne donie-
sienia traktujące o przydatności bakteriocyn do
identyfikacji bakteryjnych szczepów, a także
wykorzystaniu ich dla celów dociekań epidernio-
Iogicznych (5, 11, 17, I8, t9, 22), Obszerne piś-
miennictwo dotyczy zwłaszcza typorvania ga-
tunków w obrębie rodziny Enterobacteritl:eae,
Pseudolnonadaceae oraz rodzaju Corgnebac-
terźum t Staphylococcus (5, 11, 18, ],9).

*) Placa wykonana w programie CPBP 01 0].
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