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Prowadzone w ostatnich latach obszerne ba-
dania mechanizméw zaangazowanych w pro-
cesy obrony immunologicznej u kregowcow,
zwiaszeza szczegolowej struktury chemicznej
substancji warunkujgcych odporno$¢ humoral-
na, przyczynily sie do wyjasnienia wielu za-
gadnien dotyczgcych filogenezy oraz mechaniz-
mow genetycznych biosyntezy specyficznych
bialek odpornosciowych. Osiggniecia na polu
Immunologii rozwojowej i poréwnaweczej, gtow-
nie immunologii kregowcéw i czlowieka, o
ogromnym znaczeniu teoretycznym i praktycz-
nym, stwarzajg potrzebe uporzgdkowania juz
istniejgcych informacji oraz wyrdznienia me-
chanizméw i zjawisk o podobnych podstawach
molekularnych nawet w bardzo odleglych fi-
logenetyczynie grupach zwierzat jakimi sg owa-
dy i ssaki. '

Faktem jest, ze owady posiadajg skuteczny
1 bardzo wydolny uklad immunologiczny, zdol-
ny zardwno do obrony przed inwazja patoge-
néw, jak i do rozpoznawania i eliminacji lub
niszczenia czynnikow abiotycznych, ktére dos-
taja sie do jamy ciala (4). Uklad immunologicz-
ny, ktéry stanowi u ssakow — obok ukladu ner-
wowego i humoralnego — jeden z glownych
czynnikow integrujgcych organizm przy zacho-
wanej swojej wyraznej odrebnosci, rozni sie w
sposéb zasadniczy u owadow i ssakéw, Te od-
rebnosci, ktére dotyczg zaré6wno podstaw mo-
lekularnych i charakteru zjawisk odpornoscio-
wych, jak i sposobéw rozpoznawania substancji
obcych i ich usuwania z organizmu owada
mozna wigza¢ z rozejsciem sie szlakéw ewo-
lucyjnych stawonogéw i ssakéw, ktére mialo
miejsce w srodkowym paleozoiku, okolo 600
miliondw lat temu. Niemniej jednak w obydwu
tak odleglych rozwojowo grupach zwierzat na
pewnym etapie rozwoju ewolucyjnego pojawi-
ly si¢ systemy obrony kemérkowej, a byé mo-
ze 1 humoralnej, oparte na identycznych pod-
stawach biochemicznych, o wspélnym pocho-
dzeniu i o podobnej strukturze i funkeji (21).
Oprécez tych mechanizméw homologicznych (fa-
goeytoza) lub mechanizméw odpornosciowych
bardzo zblizonych do homologicznych (lizozym)
istoing role odgrywaja w obronie owadéw me-
chanizmy analogiczne, o réinym pochodzeniu
1 o réznych podstawach molekularnych, ktére
dajg zblizone lub identyczne efekty, jak ty-
powe dla ssakéw mechanizmy obrony komér-
kowej, a zwlaszcza humoralnej. Ponadto u owa-
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dow mozna wyrdzni¢ unikalne dla tej grupy
systematycznej zjawiska i odczyny, w ktérych
sg zaangazowane komorki, polipeptydy i nis-
koczgsteczkowe bialka.

IMMUNOGENY I ANTYSOMY

Wydaje sie rzeczg zupelnie oczywisty, ze ro-
zejscie sie szlakdéw ewolucyjnych owadéw i
kregowcdw, ich odrebnosci biochemiczne, jak
réwniez odrebnosci anatomiczne, warunkujg
odrebnosei immunologiczne tych dwoéch grup
zwierzat. Ze wzgledu na fakt, ze owady nie
dysponujg odpowiednikiem uktadu odpornoscio-
wego wyksztalconego na bazie tkanki limfa-
tycznej i siateczkowo-srodbtonkowej, obejmu-
jacego limfocyty, monocyty, makrofagi, granu-
locyty, plazmocyty i komérki dendrytyczne,
nie posiadaja immunoglobulin tak charakterys-
tycznych dla kregowcéw i rozbudowanych me-
chanizméw autokontroli, a takze w pelni wy-
ksztalconego mechanizmu uczenia sie (pamieé
immunclogiczna); roéwniez terminoclogia po-
wszechnie przyjeta w immunologii kregowcdw
w zasadzie nie jest adekwatna do opisywanych
zjawisk odpornosciowych u owadow. Dotyczy
to gidwnie podstawowych pojeé; pojecia anty-
genu i przeciwciata. W hemolimfie owadéw wy-
stepujg czynniki aktywne w odpornosci natu-
ralnej, a przede wszystkich czynniki induko-
wane w nastepstwie zakazenia lub naruszenia
homeostazy o charakterze biatek i polipeptydow,
rézniace sie zasadniczo strukturg od immuno-
globulin kregowcéw 1 pozbawione swoistosci
immunologicznej, ktére okreslane sg terminem
antysomy.

Induktorami odpowiedzi immunologicznej u
owadow, oprocz czynnikéw biotycznych jak mi-
kroorganizmy zywe lub zabite, przeszczepy kse-
nogeniczne, moga by¢é réwniez czynniki abio-
tyczne np. jalowy bulion odiywczy, roztwory
roznych zwigzkéw chemicznych, niekiedy na-
wet woda destylowana, a takze naruszenie ho-
meostazy owada (naklucie powlok poczwarki
Galleria mellonella) i inne czynniki stresowe
(glodzenie, podwyzszona wilgotnosé). Wszystkie
rodzaje substancji zdolnych do wywolania od-
powiedzi immunologicznej komoérkowej i hu-
moralnej sg okreslane w immunologii bezkre-
gowcow terminem immunogeny.

Podjecie prob syntezy i pordwnania sposo-
boéw obrony immunologicznej u owaddéw i ssa-
kéw stwarza konieczno$é zwrécenia szczegolnej



Nr 7 MEDYCYNA

WETERYNARYJNA

Rok XLIV

uwagi na zagadnienia o znaczeniu fundamen-
talnym jak: rozpoznawanie substancji obcych
w organizmie, swoisto$¢ reakeji immunologicz-
nych i istnienie pamieci immunologicznej, miej-
sca wytwarzania czynnikéw warunkuiacych od-
porno$¢ humoralng, a takze charakter komodrek
odpowiedzialnych za fagocytozs i odpornose ko-
moérkows.

BARIERY CHRONIACE ORGANIZM PRZED
ZAKAZENIEM

Podobnie jak u ssakéw réwniez u owadow w
rozwoju filogenetycznym wyksztalcila si¢ réz-
nego stopnia niewrazliwos¢ na szkodliwe czyn-
niki srodowiskowe, gléwnie drobnoustroje, de-
finiowana w immunologii jako odporno$¢ wro-
dzona lub naturalna. Ta niewrazliwo$¢ stano-
wigca podstawowa strategie obronng owadéw i
ssakOw ma na celu niedopuszezenie do wnik-
niecia i osiedlenia sie patogendéw w organizmie.
Jest ona uwarunkowana istnieniem calego zes-
polu barier anatomicznych i czynnosciowych.
Jej natezenie jest roéine, obok odpornosci bez-
wzglednej, przy ktérej patogen nigdy nie wy-
woluje zachorowania do odpornosci wzglednej,
ktora latwo ulega przelamaniu np. przy zaka-
zeniu duzg dawkg zjadliwych zarazkéw, po-
gorszeniu warunkéw bytowania gospodarza,
wzglednie przy wniknieciu patogena inng dro-
ga nizeli przy zakazeniu naturalnym. Z chwilg
przelemania anatomiczno-fizjologicznych barier
obronnych owad posiada stabe zdolnoéci do dal-
szej obrony pomimo uruchomienia nieswoistych
mechanizméw odpornos$ciowych i zwykle roz-
wija sie posocznica prowadzaca .do $mierci owa-
da. U ssakéw natomiast mechanizmy obrony
nieswoistej zasadniczo prowadzg do lokalizacji
zakazenia i jego likwidacji przy uruchomieniu
proceséw odpornosci swoistej. Ta jakoby luka
w systemie obronnym owada nie znalazla jak
dotychczas zadowalajacego wyjasnienia.

Niezaleznie od réznic w budowie anatomicz-
nej i cyklach rozwojowych owadéw, zasiedla-
nych nisz ekologicznych, optymalnych warun-
kow do wzrostu i rozwoju, u podstaw odpor-
nosci naturalnej owadéw lezy kilka identycz-
nych mechanizmoéw $cisle wspoidzialajgcych ze
soba. Stanowig je oprécz barier anatomicznych
chronigcych ustréj przed zakazeniem, czynniki
humoralne i komodrkowe o dziataniu bakterio-
bdjczym hamujgce w znacznym stopniu, a cze-
sto likwidujgc zakazenie w jamie ciatla.

Okrywa ciala ze wzgledu na specyticzng bu-
dowe anatomiczng, jaka starnowi oskoérek im-
pregnowany chityna, sklerotyna, kutikuling i
warstwg lipidéw, jest spojna, trudno przenik-
liwg strukturg mechaniczng dla wiekszoéci mi-
kroorganizméw. Czesto te bariere wzmacniajg
substancje o silnym dziataniu przeciwbakteryj-
nym i przeciwgrzyhowym jak kwas karowy,
karylowy i kaprylowy (39, 71). Jedynie drob-

noustroje wytwarzajgce chitynazeg lub enzymy
Lipolityezne sy zdolne do przelamania bariery
anztomicznej w sposob aktywny i wnikania do
jomy ciata owada. W przewodzie pokarmowym
takg bariere stanowi wysciotka chitynowa po-
krywaigca przadni i tylny odcinek przewodu
pokarmowego oraz $luz i blona perytroficzna w
jeliciz srodkowym, ktore nie tylko ochraniajg
nablonek jelita Srodkowego pozbawiony ostony
chitynowe]j przed uszkodzeniami mechaniczny-
mi, ale takze przed zakazeniem (19). Niemnie]
jednak, w odréznieniu od kregowcow, u kto-
rych wrotami zakazenia sg zasadniczo blony
sluzowe u owaddéw gldwnymi wrotami zakaze-
nia jest jelito $rodkowe. Srodowisko bioche-
miczn2 jelita $rodkowego uwarunkowane obec-
no$cig enzymoéw trawiennych, skrajnymi war-
tosciami pH, potencjalem oksydo-redukeyjnym
1 hamujgcym dzialaniem pokarmoéw, a takze ist-
nienie antybilozy zwigzane z wystepowaniem
spzcyticznej mikroflory jelitowej (28, 29) sta-
nowi u wielu gatunkow owaddéw dodatkowa
bariere hamujgca wnikanie patogena do hemo-
celu poprzez $ciane jelita srodkowego. Poréw-
nujgc efektywnosé barier anatomicznych i sku-
tecznos¢ biochemicznego srodowiska jelita srod-
kowego owada i bton sluzowych ssaka, na pod-
stawie losOw patogendéw w organizmie, mozna
domniemywa¢, ze sprawnos¢ tych mechanizmow
u owadow, zwlaszcza kompleksu obronnego je-
lita érodkowego odgrywa istotng role w likwi-
dacji zakazen. Po przelamaniu bharier anato-
miczno-fizjologicznych zaréwno u kregowcdw,
jak 1 u owaddw ulega uruchomieniu obrona, w
ktoérej sy zaangazowane komoérkowe i humo-
ralne czynniki obrony nieswoistej, o prostszej
strukturze i mniej wydolne u owadéw nizeli u
kregowcdw, Ponadto u kregowcow wystepuje
dodatkowa, bardzo efektywna i wysoce swoista
linia obrony, ktdrg stanowia immunoglobuliny
i limfocyty T. Ta linia obrony odgrywa naj-
wazniejszg role w odpornosci przeciwzakazne]
ssakow,

FAGOCYTOZA

Przetamanie anatomicznych i fizjologicznych
barier obronnych owada uruchamia kaskade
zjawisk, ktére obejmujg szybkie zmiany w ilos-
ci i skladzie jakosSciowym hemocytow, fagocy-
toze i specyficzne tylko dla bezkregowcéw zja-
wiska obrony komorkowej przed zakazeniem,
jakimi sa tworzenie guzkoéw i ich kapsulacja,
a ponadto synteze polipeptydéw i biatek o dzia-
taniu bakteriobdjezym, aktywnych w stosunku
do bakterii gram dodatnich (lizozym) oraz ba-
kterii gram dodatnich i gram ujemnych, (cekro-
piny, attacyny, dipteryecyny).

W rozwoju filogenetycznym fagocytoza po-
jawita sie jako pierwszy, a przy tym bardzo
efektywny mechanizm odpornosci. Na wszyst-
kich szczeblach rozwoju ewolucyjnego fagocyty
posiadajg wiasciwosé rozrézniania nie tylko sub-
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stancji obcych dla ustroju, ale takze rozréznia-
nia migdzy sktadnikami wlasnymi niezbedny-
mi i zbednymi dla organizmu. Fagocytoza obej-
muje kilka nastepujacych po sobie faz: rozpoz-
nanie obcej substancji, hemotaksje, 'wchtania-
nie (endocytoza) oraz strawienie pochloniete]j
czgsteczki, kadz jej odlozenie (61). W kranco-
wych przypadkach moze mieé¢ miejsce przezy-
cie sfagocytowanych mikroorganizméw, a na-
wet ich rozsianie za posrednictwem hemocytéw
hemolimfy. Fagocytoza stanowi efektywny me-
chanizm obrony tylko wtedy, gdy pochloniete
czgsteczki zostang zniszczone lub odlozone w
agregatach komorkowych.

Zasadniczg role w fagocytozie odgrywaja adi-
pohemocyty, nieco stabszymi zdolnosciami zer-
nymi cechujg sie komoérki perykardialne aktyw-
ne w procesach segregacji. Pozostale typy he-
mocytow wykazuja zdolnosci fagocytowania u
niektérych gatunkow owadéw i w pewnych oko-
licznoédciach (4). W fagocytozie poza rodzajem
materialu obcego i jego rozmiarami odgrywa
tez role ksztalt czgsteczek, ich iloé¢, wiek i sta-
dium rozwojowe owada oraz czynniki $srodowis-
kowe, jak wilgotnos¢ i temperatura.

Dotychczas brak przekonywujgcych dowoddow
na istnienie hemotaksji u owadoéw i substancji
o dziataniu opsonizujgcym. Na ohecno$é opso-
nin wskazuje jednak zwiekszenie indeksu fa-
gocytarnego i szybkosci oczyszczania hemolim-
iy z zarazkéw u owadoéw immunizowanych (14).
Fagocytoza owaddéw posiada wiele cech wspol-
nych z fagocytozg naturalng ssakéw. Roézni sie
ona wyraznie od fagocytozy immunologicznej
prowadzonej przez tzw. profesjonalne fagocyty
(makrofagi, leukocyty wielojgdrzaste), ktore
majg na blonie komoérkowe]j receptory dla frag-
mentu Fe IgG i skladnika C3 dopelniacza, kto-
ra przebiega w obecnosci przeciwciat i dopel-
niacza. Fagocyty ssakéw wykazuia chemotalk-
sje, za§ w procesach wewnatrzkomérkowego
trawienia jest wykorzystywany uklad myelo-
peroksydazy oraz biorg udzial bialka zasadowe
o dziataniu bakteriobdjczym i bakteriostatycz-
nym. U ssakéw dziatanie bakteriobdjcze zalez-
ne od tlenu jest gtéwnym mechanizmem nisz-
czenia drobnoustrojow przez fagocytujgce ko-
morki.

NODULACJA T INKAPSULACJA — MECHA-
NIZMY OBRONY KOMORKOWEJ CHARAK-
TERYSTYCZNE DLA OWADOW

U owadow rozwinely sie charakterystyczne
dla tej grupy zwierzat reakcje komoérkowe jak
tworzenie guzkéw (nodulacja) i tworzenie oto-
czek (inkapsulacja) (55). Gdy efektywnose fa-
gocytozy jest zbyt niska wzglednie przy duzej
ilosci zarazkéw, w hemocelu jest uruchamiany
dodatkowy mechanizm obrony komérkowej —
nodulacja (51), w procesie ktérej mikroorga-
nizmy ulegaja jednoczesnie fagocytozie i aglo-
meracji. Typowy guzek w czesci centralnej za-
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wiera znekrotyzowane fagocyty i substancje
ohce otoczone kapsutky, wzglednie otoczkg
utworzong przez kilka warstw splaszczonych
hemocytow. Czesto w otoczce odkilada sie me-
lanina dzialajaca bakteriobojczo. Ratcliffe i wsp.
(56) doszukujg sie zaleznosci miedzy szybkoscig
tworzenia i wielkoscia guzka a patogennoscig
balkterii: czym wieksza zjadliwo$¢ szczepu ba-
kteryjnego, tym wieksza $rednica guzkéw i
szybsze ich powstawanie.

Sukstancje obce o zbyt duzej $rednicy (po-
wyze] 10 pm) aby mogly by¢ pochloniete przez
pojedyncze hemocyty ulegaja procesowi inka-
psulacji (57). W typowym przehiegu reakcja ta
ma kilka faz i polega na skupieniu sie hemo-
cytow woko! inkapsulowanego materiatu, naj-
czgscie] pasozytow lub ich jaj. W ten sposéb w
fazie pierwszej wytwarza sie cienka warstwa
utworzona z cytoplazmy hemocytéw ulegajgcych
lizie oraz kilkuwarstwowa otoczka hemocytar-
na przepojona mukopolisacharydami, W nastep-
nej fazie odklada sie melanina w warstwie we-
wnetrznej otoczki przylegajacej do inkapsulo-
wanego materiatu. W fazie trzeciej powstaje do-
datkowa otoczka zlozona z kilku warstw he-
mocytéw. W otoczce wyrodznia sie cztery stre-
fy: wewnetrzng bezstrukturalng czesto zawie-
rajaca melanine, warstwe znekrotyzowanych
komérek wypelnionych pigmentem, region
utworzony przez splaszczone hemocyty oraz
warstwe zewnetrzna zbudowang z luzno ulo-
zonych komorek o strukturze bardzo zblizonej
do wolno wedrujacych hemocytéw. Ostatecz-
nym efektem inkapsulacji jest sekwestracja in-
kapsulowanego materialu prowadzgca bardzo
czesto do $mierci inkapsulowanego pasozyta lub
jaj. Smier¢ jest nastepstwem braku dostepu tle-
nu, nagromadzenia toksycznych produktéw
przemiany materii badz toksycznego dzialania
chinonoéw, ktére pojawiaja sie w procesie me-
lanizacji (50, 60). Morfologia otoczki rézni sie
u poszczegblnych gatunkow owadéw, przy czym
roznice dotyczg rozmiardéw i ilosci warstw he-
mocytdw, wystepowania martwicy, melaniza-
cji, a takze ilosci mukopolisacharydow odtozo-
nych pozakomoérkowo (23, 48, 51, 60). Uwaza
sie, ze w reakcji inkapsulacji posredniczg bodz-
ce chemotaktyczne (47).

Ciekawym problemem jest pochodzenie i na-
tura pierwotnego bodzca rozpoczynajgcego reak-
cje komoérkowg w przypadku pasozytow. Pier-
wotnym bodzcem moze by¢ substancja uwal-
niana przez pasozyta kadz przez hemocyty, kto-
re weszty w przypadkowy kontakt z pasozy-
tem. By¢ moze bodziec powstaje na skutek
braku okreslonego metabolitu gospodarza, kto-
ry jest wykorzystywany przez pasozyta albo
przez hemocyty kontaktujgce sie patogenem.
Bodziec dziata najprawdopodobniej via moézg i
uktad humoralny powodujac zmiany przepusz-
czalnogei btony hemocytéw dla pewnych me-
taholitow, ich roéznicowanie i migracje. Przy-
najmniej u Drosophila istnieje scisty zwigzek
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miedzy inkapsulacjg a roOwnowagg hormonalng,
poniewaz ligacja plerscienia mozgowego catko-
wicle hamuje inkapsulacje.

ROZPOZNAWANIE SUBSTANCJI OBCYCH
(NON-SELF)

Warunkiem koniecznym do zainicjowania od-
powiedzi immunologiczne]j jest rozpoznanie sub-
stancji jako obcej (non-self) dla organizmu. U
ssakow w rozpoznawaniu, ktoére ma miejsce w
fazie dosrodkowej odpowiedzi immunologiczne],
uczestniczg immunokompetentne komorki —
limiocyty B i limfocyty Th. le ostatnie roz-
poznajg substancje ooce zwigzane z komorka-
mi prezentujgcymi antygen (komorki APC; ma-
kroragl i komorki dendrytyczne) Iacznie z an-
tygenami MHC (glowny kompleks zgodnosci
tkankowej) klasy il. Oba typy limfocytow, B
i Th rozpoznajg determinanty antygenowe. Po
stymulacji antygenowej ma miejsce ich roz-
plem; pojawiajg sie przy tym komorki pamie-
¢1 1mmunologicznej, dzieki ktorym jest mozli-
wa odpowiedz immunologiczna. ’

U owadow sposoby za posrednictwem ktérych
odbywa sie rozpoznawanie self od non-seli nie
sg dokfadnie poznane, przy czym prezentowane
uogolnieniag czesto budzg kontrowersje. Istnie-
je jednak zgodnos¢ pogladéw co do braku ho-
mologii miedzy sposobami rozpoznawania sub-
stancji obcych u owadéw i u ssakéw. Owady
nie wyksztalcilty kompetencji immunologiczne]
w takim stopniu jak ssaki, ich reakcje immu-
nologiczne cechujg sie malg swoistoscig lub jej
brakiem, za$ pamie¢ immunologiczna wykaza-
no u owadow incydentalnie. Zrozumienie me-
chanizmoéw rozpoznawania u owadow jest
utrudnione na skutek braku znajomosci ukia-
dow kontrolujacych aktywnos¢ poszczegédlnych
typdw komorek krwi w procesie rozwoju owa-
da, zwlaszcza komorek aktywnych w procesach
obrony. Nie sg tez znane ,,sygnaly rozpoznaw-
cze” (foreigness recognition signals), ktére mo-
gtyby byé¢ wysylane przez okreslone typy he-
mocytéw 1 inicjowat agregacje komorek Kkrwi
wokol substancji obcych, a nastepnie urucha-
mia¢ fagocytoze, nodulacje lub inkapsulacje. W
wielu laboratoriach postuluje sie ostatnio ist-
nienie czynnikow ,werbowania” (recruitment
factors), ktore stymulujg fagocytoze, mobilizujg
osiadle hemocyty i pobudzajg tworzenie guz-
kéw (13). Oczywistym jest, ze w rozpoznawa-
niu uczestniczg u owaddéw wedrujace hemocy-
ty. W pewnych sytuacjach wspétdziataja z ni-
mi czynniki obrony humoralnej jak hemaglu-
tyniny i ukiad fenylooksydazy.

Udalo sie przynajmniej w czesci wyjasnié
mechanizmy rozpoznawania substancji abio-
tycznych i przeszczepdw biostatycznych (nie za-
wierajgcych zywych komoérek), przeszczepow
biowitalnych allogenicznych i ksenogenicznych i
reakeji cytotoksycznych, w ktéorych sa zaanga-
zowane hemocyty. Abiotyczne substancje obce
(lateks, tusz chinski) i duze substancje biotycz-

ne (pasozyty i ich jaja) ulegajg inkapsulacji w
jamie ciaia (50, 61, 63). Jako obce sg réwniez
rozpoznawane przez owady przeszczepy alloge-
miczne 1 ksenogeniczne, przy czym intensyw-
nosc ich inkapsulacji (1U) wzrasta wraz ze
zmiejszeniem sie pogrewlenstwa tfilogenetycz-
nego miedzy dawcg a biorca. Juz te dane, jak
rowniez wykazanie pewnej aktywnosci cytotok-
sycznej hemocytéw w stosunku do alloprzesz-
czepOdw integumentum owada (34, 42, 73) wska-
zuje na istnienie wyrafinowanych mechanizméw
rozpoznawania i zfozonych mechanizmow efek-
torowych. Substancje nie ulegajace degradacji
oraz pasozyty sg inkapsulowane, przez co tra-
cg kontakt z jamg ciata. Drobne substancje bio-
tyczne i abiotyczne sg fagocytowane, zas tkan-
k1 once mogg byc¢ niszczone bezposrednio W spo-
sOp identyczny lub podobny jak alloprzeszcze-
py u Pernplaneta americana (17). Malo poznane
zostaly takze molekuralne podstawy mechaniz-
moéw rozpoznawania substancji obcych przez
owady. Wedlug hipotezy przedstawione] przez
Lackie (41) o dwustopniowym rozpoznawaniu
czgsteczek przez hemocyty owadoéw, rozpozna-
nie substancji abiotycznych jako non-self jest
mozliwe dzieki wlasciwosciom fizyko-chemicz~
nym ich powierzchni, podczas gdy rozpoznanie
substancjy biotycznych jest mozliwe dzigki wy-
stepowaniu na ich powierzchni specyficznych
receptorow. Niektérzy autorzy (2, 41) nie wy-
kiuczaja tez udzialu hemaglutynin (lektyn) w
tych procesach. By¢ moze hemaglutyniny obec-
ne na blonie komorkowej hemocytoéw umozli-
wiaja polgczenie z resztami weglowodanowymi
substancji obcych (1, 40). Nie mozna tez wy-
kluczy¢ alternatywy, wedlug ktoérej biatka i li-
poproteiny powierzchniowe odgrywaja zasad-
niczg role w rozpoznawaniu substancji obcych
przez hemocyty, a takze udziaiu ukiadu profe-
nylooksydazy i melanizacji w tym procesie (64).

System fenolooksydazy pobudza do wytwa-
rzania ,,lepkich” biatek (6, 65), ktoére zwigksza-
jac zdolnosci adhezyjne bakterii do hemocy-
téw ziarnistych 1 plazmocytéow utatwiajg
ich kontakt z komoérkami aktywnymi w proce-
sie obrony komorkowej. Badania nad aktywa-
cja fagocytozy bakterii przez hemocyty Galle-
ria mellonella pod wplywem laminaryny (34,
42, 73) 1 hamujgcym dzialaniem inhibitora fe-
nylooksydazy (fenylotiomocznik) na-ten proces
wskazuje jednoznacznie na udzial profenylo-
oksydazy w rozpoznawaniu u G. mellonella.
Istniejg w pelni nie potwierdzone dane o udzia-
le w rozpoznawaniu i reakciach obrony komor-
kowej innych czynnikow, ktére wystepuja w
hemolimfie lub w hemocytach i aktywuja fa-
gocytoze (46), inkapsulacje (54) i mobolizuja
hemocyty (9). Smit i Ractliffe (63) uwazajg, ze
rozpoznawanie odbywa sie przy udziale hemo-
cytow, ktére w nastepstwie kontaktu z substan-
cjg obcyg wydzielaja biatka o blizej nieokreslo-
nej strukturze dziatajace opsonizujaco, Ulatwia-
ja one wiec hemocytom fegocytoze i inkapsu-
lacje. Bardzo cenne bylyby badania nad rolg
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tych bialek jako ewentualnych nosnikow sygna-
low rozpoznawania, (foreigness recognition sig-
nals), ktore pobudzajg hemocyly osiadte do mi-
gracji, icn agregacje wokot supstancji obcych,
a nastepnie uaktywnienie hemocytow w komoér-
kowych reakcjach obronnych.

Podobnie jak u ssakow, zjawiskom obrony
komoérkowe]j u owaddéw towarzysza zmiany ob-
razu krwi: wzrost ogoélnej liczby elementow
upostaciowionych hemolimty bedacy efektem
mobilizacji komorek osiadtych, zwickszenie cze-
stotliwoscr podzialow mitotycznych plazmocy-
tow, a takze zmiany w obrazie jakoSciowym
hemocytow. W poczatkowych okresach zaka-
zenia z reguly wazrasta ilos¢ komorek najbar-
dziej aktywnych w fagocytozie, zas w dalszych
etapach zakazenia ogolna ilos¢ hemocytow mo-
ze sie obniza¢. Ten spadek moze by¢ nasteps-
twem nie tylko zaangazowania hemocytow w
procesach obrony jak fagocytoza, inkapsulacja
czy tworzenie guzkéw, ale moze on byc tez
nastepstwem bezposredniego uszkadzajgcego
dzialania patogenow na hemocyty (43, 62, 75).

Rola ukladu fenylooksydazy w organizmie owa-
déw w procesach rezpeznawania i obrony

Uktad fenylooksydazy zaangazowany W pro-
cesach rozpoznawania 1 obrony u stawonogéw
nie wystepuje u kregowcow. Enzym fenylo-
oksydaza, ktory katalizuje utlenianie tyrozyny
do 3,4-dihydroksyfenyloalaniny i zapoczgtkowu-
je proces melanizacji uaktywnia szlak prze-
mian biochemicznych melaniny prowadzgcy do
pojawienia sie chinonéw wykazujacych aktyw-
nos¢ bakteriob6jczg. Melanina odktadajgca sie
w guzkach i otoczkach czyni ich sciany nie-
przepuszczalne z jednej strony dla substancji
odzywezych organizmu gospodarza, z drugiej zas
strony dla produktow przemiany materii paso-
zyta, co prowadzi do stopniowego zamierania
inkapsulowanych pasozytow i ich jaj. Rolg
ukladu fenylooksydazy w odpornosci owadow
potwierdzaja spostrzezenia nad obnizeniem sig
zdolnos$ci owada przed pasozytami po zastoso-
waniu fenylotiomocznika — znanego inhibito-
ra aktywnosci fenylooksydazy. Fenylooksydaza
jest zaangazowana tez w procesie tzw. melani-
zacji humoralnej (52), w ktorej jednolita war-
stwa melaniny otacza nicienie Neoaplectana
carpocapsa) w hemocelu Culex pipiens bez
wspoludziatu hemocytow.

Swoistosé¢ odpowiedzi immunslogiczne]

Przy dobrze wyksztalconej swoistosci odpo-
wiedzi immunologicznej u ssakéw, pamieci im-
munologicznej 1 zwigzanej z nig odpowiedzi
wtornej, wystepowanie tych zjawisk u owadow
budzi nadal najwiecej kontrowersji. Scieraja
sie dwa przeciwstawne poglady: pierwszy —
dotychczas powszechnie akceptowany (18, 67,
68, 69) — postuluje brak swoistosci odpornosci
indukowanej, szybkie jej pojawianie i krétki
okres trwania oraz brak wtérnej odpowiedzi
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immunologicznej. Drugi poglad reprezentowany
przez Karpa, Rheins i Butz (36, 58, 39) za-
klada istnienie u Periplaneta americana przy-
najmniej w przypadku odpornosci antytoksycz-
nej zaréwno odpowiedzi pierwotnej, jak i od-
powiedzi wtérnej, a tym samym istnienie pa-
mieci immunologicznej. Odpornost antytoksycz-
na (36, 59) dla biatka jadu pszczelego, a takze
fosfolipazy A2 wyosobnionej z tego jadu osig-
ga maksymalne nasilenie po 2 tygodniach po
indukcji, daje sie ona przenies¢ w sposob bier-
ny na nieimmunizowane karaluchy za posred-
nictwem hemolimfy immunizowanych owadéw
pozbawionej hemocytow. U immunizowanych
owaddéw w nastepstwie indukeji homologiczng
toksyng pojawia sie odpowiedz wtérna. Za jej
swoistoscig przemawia dzialanie protekeyjne
przed letalng dawkg biatka jadu pszczelego i
padanie immunizowanych P. americang po
iniekcji toksyny heterologicznej (jad kobry), a
takze wystepowanie odczynu precypitacji w
uktadzie: krew P. americana immunizowanego
biatkiem jadu pszczelego i to biatko. Istnienie
pamieci immunologicznej i wystepowanie od-
powiedzi wtornej w przypadku karalucha moz-
na by wigzac¢ z dlugim okresem zycia tego owa-
da. U owadéw o krotkim okresie zycia koniecz-
ne jest szybkie pojawienie sie odpornosci po
zadziataniu induktora i skuteczne jej dziatanie.
Taka obrone przeciwzakazng zapewniajg owa-
dom wystepujace stale w hemolimfie, a zwlasz-
cza indukowane polipeptydy i biatka odporno-
$ciowe o dziataniu bakteriobéjczym.

Lizozym i jege rola w odpornosSci przeciwzakaz-
nej

U ssak6w wéréd wielu bialek rozpuszczal-
nych nie posiadajacych charakteru immunoglo-
bulin, ktére wystepujag w organizmie nieimmu-
nizowanym, a takze po immunizacji 1 sg za-
angazowane w procesach obrony nieswoistej,
wazng role odgrywa lizozym. To drobnoczgs-
teczkowe bialko zasadowe, ktoére wystepuje w
makrofagach 1 neutrofilach, w plynach i wy-
dzielinach ciata o charakterze enzymu hydroli-
tycznego dziala na $ciany bakterii gram dodat-
nich katalizujgc reakcje hydrolizy wigzan be-
ta 1-4 miedzy kwasem N-acetylomuramino-
wym i N-acetyloglukozaming w mukopolisacha-
rydzie lub w mukopeptydzie Sciany komorko-
wej wrazliwych bakterii powodujgc ich lize.
U ssakdw enzym ten wspoldziala z dopelnia-
czem wzmagajac jego dziatanie lityczne. Lizo-
zym odgrywa tez role w fagocytozie, powodu-
jgc lize pochlonietych bakterii gram dodatnich.

Jakkolwiek lizozymy owadoéw i lizozymy kre-
gowcOw posiadajg bardzo zblizone wlasciwosci
biochemiczne, zas sekwencja ich aminokwasow
wykazuje duzg homologie ze skiadem amino-
kwasowym lizozymu bialka jaja kurzego, to jed-
nak lizozymy owaddéw i ssakéw réznig sie zrod-
lem pochodzenia oraz rolg, jaka odgrywa to
biatko w procesach odpornos$ci przeciwzakaznej,
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Tab. 1. Indukeja pdpornosel u moneksenicznyeh larw
Galleria mellonella po iniekeii do jamy ciala ,substan-
cji obeych” (wg 20)

Dziatanie | Aktywno$é
Immunogen | ochronne lizozymu
(%) (ug/ml)
S | ———y
Piyn fizjologiczny W dla [ |
owadow 67 3459
Jatowy bulion odzywczy | 83 5010
Enterobacter cloacae
zywe komorki 100 9976
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3 @
g : ;
5 2000 : 75
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CZOS PO HAIMLIRIZGCH (12)
Ryc. 1. Rownoczesna indukcja syntezy lizozymu he-
molimfy larw Galleria mellonella po iniekcji bulionu
odzywczego 1 nabywanie odpornosci na zakazenie en-

mopatogenng bakteriag Pseudomonas aeruginosa. 1 —
lizozym, 2 — protekcja (wg 30)

szezegbinie w obronie humoralnej owaddéw (11,
27, 33, 53). Wzglednie niskie miano wrodzone
lizozymu u owadoéw (5, 6, 35) wzrasta wybitnie
po iniekcji do jamy ciata substancji abiotycz-
nych (jalowy bulion, tlusz chinski, ptyn fizjo-
logiczny) zabitych patogendow. i zywych niepa-
togennych drobnoustrojow, po zadziataniu czyn-
nikéw stresu $rodowiskowego, jak: podwyzszo-
na wilgotnos¢, glodzenie, zageszczenie, a nawet
po delikatnych manipulacjach — jak przewro-
cenie poczwarek Galleria mellonella lub wyje-
cie ich z kokonéw (32) (tab. 1). Wzrostowi po-
ziomu lizozymu w hemolimfie indukowanych
owadow towarzyszy z reguly wzrost dziatania
ochronnego przed letalng dawkg patogendéw (30)
(ryc. 1).

Glownym zZrédiem lizozymu u owaddw w
odréznieniu od ssakéw nie sa komoérki krwi,
ale cialo tluszczowe, w ktérym powstaje on ,,de
novo” na drodze aktywnej syntezy (16, 76) i
jest uwalniany do hemolimfy. Przemawia za
tym obecnos$¢ lizozymu w hodowli in witro ko-
morek ciala tluszczowego hibernujgcych po-
czwarek Hyalophora cecropia (16), wzrost in-
korporacji urydyny znakowanej H® do RNA w
ciele thuszczowym (12), a takze hamowanie in-
dukeji lizozymu u larw G. mellonella przy uzy-
ciu inhibitoréw syntezy kwaséw nukleinowych

i kiatek rybosomalnych owada (31). Obecnie nie
przypisuje sie lizozymowi dominujgcej roli w
odporno$ci humoralnej owadow (49). Swiadczg
o tym obserwacje nad aktywnoscig indukowa-
nych biatek hemolimfy typu cekropin, attacyn
i dipterycyn i ich rolg w odpornosci przeciw-
bakteryjnej oraz nad ich wspoétdziataniem z li-
zozymem w obronie humoralnej owadow.

Dopelniacz ssakow a substancja o aktywnosci
zbiiZonej do dopelniacza w hemolimfie owadow

Uklad dopelniacza, ktérego aktywacja zacho-
dzi poprzez serie nastepujgcych po sobie reak-
cji i jest zapoczgtkowana badz przez kompleks
antygen-przeciwcialo (droga klasyczna), badz w
sposob niespecyficzny (droga alternatywna),
uczestniczy w odpornosci przeciwzakaznej ssa-
kow. Polgczenie dopelniacza przez swoiste prze-
ciwcialo z powierzchnig bakterii gram ujem-
nych prowadzi do ich destrukcji. Dopelniacz
jest ponadto zaangazowany w reakcjach hemo-
lizy, konglutynacji, opsonizacji, adherencji, im-
munologicznej, produkcji anafilatoksyny, wy-
dzielaniu histaminy i chemotaksji leukocytow.
Poszczegdlne skladowe dopelniacza, za wyjat-
kiem Clg i D, wystepuja w formie proenzymow.
Réznig sie one pod wzgledem natury chemicz-
nej i mechanizméw aktywacji skladnikow ko-
niecznych do wytworzenia konwertaz zdolnych
do strawienia sktadnikéw C3 i Cb dopelniacza.

W hemolimfie larw karaluchéw i niektérych
Lepidoptera wystepuje czynnik o aktywnosci
zblizonej do skladnika C3 dopelniacza ssakéow
(complement-like activity) (45), ktory ulega
inaktywacji pod wplywem jadu kobry (CVF).
Ten czynnik hemolimfy moze zastepowa¢ sktad-
nik C3 dopeiniacza u zaby po jego liktywacji
termicznej (3). Role czynnika hemolimfy owa-
déw wrazliwego na dziatanie jadu kobry ilus-
truje obserwacja Aston i wsp. (7), w ktorej wy-
kazano, ze CVF w dawce 0,2—0,4 jednostki/lar-
wa G. mellonella zastosowany po 5—6 godz.
po immunizacji szczepionkyg Pseudomonas
aeruginose, a na 18 godz. przed zakaze-
niem tym zarazkiem, obniza warto$¢ LD,, P.
aeruginosa w poréwnaniu do kontroli (owady
immunizowane nie traktowane CVF). Ten ha-
mujgcy wpltyw CVFEF na mechanizm obrony hu-
moralnej owaddéw in vivo potwierdzajg obser-
wacje przeprowadzone in vitro: aktywnos¢ bak-
teriobdjcza hemolimty G. mellonella w stosun-
ku do P. ageruginosa obniza sie wyraznie po do-
daniu do niej CVF przed inkorporacje bakterii.

Brak u owadoéw bialek o charakterze immu-
noglobulin i catego szeregu komponent o struk-
turze i funkcjach dopemiacza ssakéow wyklucza
mechanizm aktywacji dopelniacza na drodze
klasycznej. Obecno$¢ w hemolimfie owadéw
substancji o aktywnosci zblizonej do aktyw-
nosci C3 dopeiniacza ssakéw nie wyklucza jed-
nak mozliwosci aktywacji tego sktadnika przez
substancje typu polisacharydéw lub lipopoli-
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sacharydow bedgce skiadnikami $ciany komor-
kowe]j drobnoustrojéw, co w efekcie moze pro-
wadzi¢ do niszczenia zarazkéw. Scenariusz te-
go zjawiska nie zostal dotychczas poznany. Ta
robocza hipoteza nie znajduje nadal doswiad-
czalnego uzasadnienia. Naszym zdaniem doszu-
kiwanie sie jakichkolwiek analogii miedzy ukla-
dem dopshiacza ssakow i drogami jego akty-
wacji a complement-like activity hemolimfy
owadoéw w $wietle nagromadzonych skgpych
danych doswiadczalnych nie ma racjonalnego
uzasadnienia.

Hemaglutyniny i ich rola w odpornesci owadow

Zaréwno we krwi kregowcow, jak i w hemo-
limfie chrzgszezy i motyli wystepuja substan-
cje reagujace ze strukturami powierzchni ery-
trocytéw niektérych gatunkow ssakéw powo-
dujac ich aglutynacje. U ssakéw aglutynacja
krwinek czerwonych zachodzi pod wplywem
swoistych przeciwcial wystepujacych w” klasie
IgM i IgG. Hemaglutyniny pojawiajg si¢ u owa-
dow poczgwszy od czwartego stadium larwal-
nego. Sg to z reguly drobnoczgsteczkowe bial-
ka, rzadko typu euglobulin (53) wrazliwe na
ogrzewanie i trypsynowanie, ktére wykazuja
zdolnos¢ aglutynowania nie tylko erytrocytéw
ssakéw, ale takze niektorych bakterii (70). Zna-
na jest ich rola w rozpoznawaniu substancji
obcych (24) i opsonizacji drobnoustrojow, a
stad w obronie przeciwzakaznej owadoéw. Uwa-
za sie, ze hemaglutyniny sg aktywne tez w
procesach metamorfozy owadéw, powodujac al-
bo opsonizacje zdezintegrowanych tkanek lar-
walnych, co utatwia ich fagocytoze, albo biorg
one udzial w procesach adherencji komérek w
histogenezie. Jakkolwiek efekt ostateczny dzia-
fania hemaglutynin kregowcéw, owadow i lek-
tyn wystepujgcych u roslin jest identyczny —
aglutynacja erytrocytéw ssakoéw, to jednak za-
rowno ich budowa chemiczna, jak i rola w pro-
cesach odpornosciowych jest rozna. Niewatpli-
wie hemaglutyniny sg aktywne zaréwno w on-
togenezie owaddéw, jak i w odpornosci humo-
ralnej, bronigc organizm przed zakazeniami ba-
kteryjnymi.

Substancje warunkujace odpornos¢ humoralng
charakterystyczne dla owadow

Oprécz substancji wystepujacych w hemolim-
fie owadéw nieimmunizowanych w nastepstwie
indukeji pojawiaja sie czynniki o aktywnosci
bakteriobdjczej wobec bakterii gram dodatnich
i gram ujemnych, charakterystyczne wylacznie
dla tej grupy zwierzat (tab. 2). Wéréd nich do-
minujgcg role odgrywaja cekropiny — nowa
klasa indukowanych polipeptydéw zasadowych
o masie okoto 4X10* d, cechujgcych sie silnym
dziatlaniem bakteriob6éjczym. Do najlepiej poz-
nanych nalezg cekropiny A, B i D poczwarek
Hyalophora cecropia (26), Antherea pernyi (74)
oraz substancje o budowie zblizonej do cekro-
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Tab 2. Porownanie aktywnosci bakteriobdjczej lizozy-
mu, cekropiny A i B poczwarek Hyalophora cecropia
po indukcji Enterobacter cloacae ($rednica bacsenika

2,7 mm) (wg 66)

‘ . Strefa baktericlizy
Hemo- —— T

Drcebnoustro] limfa po .
indykatorowy [ immuni= [ izazvm & hoddny
zacii e A B
B I
|

Escherichia coli
K1z 13,2 9 14,0 12,5
Serratia marcescens 6,2 0 | 76 12
Pseudomonas aeru-
ginosa 3,9 0 8,6 97
Xenorhabdus nema-
top'hilus 5,9 1] 11,0 10,0
Bacillus megaterium 9.5 7.7 12,0 19,0
Bacillus subtilis 5,2 — o 7.2

pin A i B {cecropin-like activity) wyosobnione
z hemolimfy Bombyx mori (72) i Sarcophagu
peregrina (26, 74). W czgsteczce cekropiny ami-
nokwasy zasadowe sg zlokalizowane w czesci
N-terminalnej lancucha, zas cze$¢ C-terminal-
na posiada charakter hydrofobowy. Strukture
przestrzenng cekropin mozna sobie wyobrazié
w formie alfa-helisy (44), ktorej rozerwanie
prowadzi z reguly do zawezenia spektrum dzia-
lania przeciwbakteryjnego. Scista homologia w
skladzie i sekwencji aminokwasow miedzy ce-
kropinami A, B i cekroping D H. cecropia wska-
zuje, ze wystepowanie tych trzech typéw blis-
ko z sobg spokrewnionych polipeptydow jest
wynikiem duplikacji genéw. W nastepstwie
dzialania induktoréw, zwlaszeza zywych komo-
rek niepatogennych bakterii (Enterobacter cloa-
cae) wprowadzonych do hemocelu (najlepie]
owaddéw bedgecych w diapauzie poczwarkowe] z
genomem w stanie uspienia) jest aktywowany
odcinek kodu genetycznego determinujgcego
synteze m RNA, co prowadzi do selektywnej
syntezy cekropin.

Analizujgc role cekropin w odpornosci humo-
ralnej owadéw mozna by sktania¢ sie do pogla-
du, ze efekt ich dzialania jest zblizony do efek-
tu dziatania przeciwbateryjnego przeciwcial w
organizmie ssakow. W bardzo duzym uprosz-
czeniu mozna wiec uznaé¢ cekropiny za analogi
funkejonalne immunoglobulin kregowcéw, cho-
ciaz pochodzenie, struktura, a zwlaszcza podsta-
wy molekularne syntezy i mechanizmy dziala-
nia na drobnoustroje tych dwéch grup humo-
ralnych czynnikéw odpornosciowych sa kran-
cowo rozne.

Do substancji indukowanych o dziataniu prze-
ciwbakteryjnym na drobnoustroje gram ujem-
ne, zwlaszcza na Escherichia coli, stanowigcych
odrebng klase biatek odpornosciowych owadéw
nalezg attacyny. Dotychczas wyroézniono 6 ty-
péw attacyn (A-F) o masie 20—30X10° d (8),
ktoére rdéznig sie nieznacznie skladem i sekwen-
cja aminokwaséw. Przypuszcza sie, ze attacyny
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poprzez modyfikacje Sciany komoérek bakterii
wrazliwych ulatwiajg cekropinom i lizozymo-
wi ich destrukeyjne dziatanie (15).

Ostatnio w hemolimfie immunizowanych larw
Phormia terranovae i innych much wykazano
obecno$¢ stabo zasadowych peptydéw o masie
ponizej 10X10* d (37, 38), ktére nazwano dip-
terycynami. Te polipeptydy Diptera o dzialaniu
bakteriobdjezym zaréwno w stosunku do bak-
terii gram dodatnich, jak i gram ujemnych, ze
wzgledu na podobienstwa strukturalne, witasci-
wosci fizyko-chemiczne i zakres dzialania bak-
teriokdjczego mozna uznaé¢ za odpowiedniki cek-
ropin Lepidoptera.

Poréwnujac mechanizmy odpornosciowe owa-
déw i ssakéw odnosi sie wrazenie, ze osiggnely
one u ssakow bardzo daleko posunietg zlozonose
i specjalizacje, Mechanizmy komoérkowe i hu-
moralne zaangazowane w obronie owaddw,
mniej wyrafinowane w poréwnaniu do kregow-
cow, zabezpieczaja jednak zaréwno utrzyma-
nie integralnosci wewnetrznej organizmu owa-
da, jak i jego ochrone przed szkodliwymi bodz-
cami $rodowiska zewnetrznego, zwlaszcza przed
zakazeniem. Wystepujgce wyrazne odrebnosci
miedzy ssakami i owadami dotyczgce sposobow
rozpoznawania substancji obcych, ich elimina-
cji z ustroju lub niszczenia, sg nastepstwem ro-
ze]scia sie drég ewolucyjnych tych dwéch obec-
nie dominujgcych w przyrodzie grup zwierzat.
Duze zdolnos$ci adaptacyjne do zmieniajgcego
sie¢ srodowiska bytowania, zwlaszcza pojawie-
nie sie w peini wyksztalconej odpornosci adap-
tacyjnej u ssakow oraz specyficznych wylgcz-
nie dla owaddéw mechanizméw odpornosci ko-
morkowej i humoralnej wskazuje, ze te tak od-
legie filogenetycznie grupy zwierzat wyksztat-
city zespoly reakcji dajgce bardzo zblizone lub
identyczne efekty koncowe, pomimo réznego po-
criodzenia i1 mmolekularnych podstaw ich dzia-
lania.

Nowe trendy w immunolegii owadéw

Nadal pozostaje otwarty u owaddéw problem
sposobéw eliminacji lub unieszkodliwiania pa-
togenéw (wirusy, niektére pasozyty), ktore
whniknely do wnegtrza komoérek gospodarza, oraz
proces6w odpowiadajgcych reakcjom zapalnym
u ssakéw 1 ich roli w odpornosci przeciwzakaz-
nej owadéw. Obecne badania nad tymi proce-
sami, o duzym znaczeniu teoretycznym i prak-
tycznym, nadal nie wyjasnily u owadow wielu
zagadnien o kluczewym znaczeniu.

Jakkolwiek hadania odpornosci komoérkowe]
1 humoralnej u owadéw sg od dawna mozliwe,
to o tyle badania nad wspoldzialaniem komér-
kowego i humoralnego ramienia odpornosci na-
streczajg powazne problemy. Sg one zwigzane
m.in. z niedostateczng znajomoscia biochemicz-
nyci 1 molekularnych podstaw obserwowanych
zjawisk (21), uwarunkowan genetycznych od-
powiadajacych za generacje odpowiedzi humo-

ralnej i komoérkowej oraz sposobow regulacji
aktywnosci komoérek zaangazowanych w pro-
cesach obronnych.

Calkowicie nowg dziedzine w immunologii
owadow stanowi immunomodulacja odpowiedzi
immunologicznej, ktérej efekty, a zwlaszcza se-
lektywne obnizanie odpornosci badz przez prze-
famanie barier obronnych, badz przez restryk-
cje syntezy humoralnych ezynnikéw odporno-
sciowych przy uzyciu substancji nieszkodliwych
dla kregowcow i owaddéw pozytecznych (22),
mogloby zostaé wykorzystane w przyszlosei w
biologicznych metodach zwalczania owadow
szkodliwych.
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Pierwszy gruntowny opis antagonizmu dwoch
szczepow bakteryjnych na przykladzie Escheri-
chia coli przedstawil belgijski badacz Gratia
w 1925 r. (9). Autor wyizolowal substancje in-
hibicyina ze szczepu Escherichin coli i nazwal
ja kolicyna. Dziatala ona rowniez na inne szcze-
py tego samego gatunku (9, 10).

Do chwili obecnej poznano wiele roznych
bakteriocyn: enterokokcyne, erwiniacyng, ko-
licyne, megacyne, kloakcyne, marcescyng, mi-
krokokeyne, pestycyne, piocyny, stafylokokey-
ny, vibriocyny (2, 3, 4, 6, 7, 8, 10, 11, 14, 15, 16,
23). Wiele doniesien dotyczy dzialania grokow-
now i ich stafylokokeyn na maczugowce bloni-
cy, listerie i laseczki (12, 13). Spotkane sj tez
doniesienia dotyczace wytwarzania bakteriocyn
przez laseczki rodzaju Clostridium, a takze
paleczki rodzaju Yersinia (15, 17, 21). W do-
stepnym pismiennictwie nie znaleziono nato-
miast prac dotyczacych wytwarzania bakterio-
cyn przez bakterie rodzaju Campylobacter.

Bakteriocyny stanowig grupe zwiazkéw o
charakterze antybiotyku biatkowego lub zblizo-
nego do bialek. Sg to specyficzne substancje,
gdyz wykazujg aktywnos¢ w stosunku do was-
kiej grupy bakterii.

W ostatnich latach ukazaly sie liczne donie-
sienia traktujgce o przydatnosci bakteriocyn do
identyfikacji bakteryjnych szczepoéw, a takze
wykorzystaniu ich dla celow dociekad epidemio-
logicznych (5, 11, 17, 18, 19, 22). Obszerne pis-
miennictwo dotyczy zwlaszcza typowania ga-
tunkéw w obrebie rodziny Enterobacteriaceae,
Pseudomonadaceae oraz rodzaju Corynebac-
terium i Staphylococcus (5, 11, 18, 19).

*) Praca wykonana w programie CPBP 04,02,
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Oddzielnym problemem jest stworzenie in
vitro warunkéw umozliwiajacych wytwarzanie
bakteriocyn przez badane szezepy bakteryjne.
W tym celu konieczne jest uzycie odpowied-
nich podlozy bakteryjnych oraz stosowanie ok-
reslonych warunkow hodowli bakteryjnych np.
szezepy bakteryjne z rodzaju Yersinia wytwa-
rzaja bakteriocyny na podiozu Miller-Hintona,
natomiast paleczki Pseudomonas aeruginosa na
podlozu tryptone soya agar f-my Oxoid, Szcze-
py Yersinia produkujg bakteriocyny w tempe-
raturze 25°C, natomiast szczepy Pseudomonas
aeruginosa w temperaturze 32°C.

 Celem pracy jest stwierdzenie, czy w obrebie
rodzaju Campylobacter wystepujg szczepy ba-
kteriocynogenne i bakteriocynowrazliwe oraz
okreélenie ich wlasciwosci fizjologicznych.

Materialimetody

Szczepy. Do badan uzyto 18 szezepéw Campylobac-
ter sputorum subspecies sputorum, 30 szczepow Cam-
pylobacter sputorum subspecies bubulus, 6 szczepow
Campylobacter sputorum subspecies mucosalis, 1
szczep Campylobacter fetus subspecies fetus, 1 szczep
Campylobacter fetus subspecies veneralis. L.aczna licz-
ba badanych szczepow wymnosita 56.

Podloza. Do namnazania i przechowywania szcze-
poéw zastosowano podioza tioglikolanowe, Bartletta
(20) oraz EM (1). Wiasciwosei biochemiczne okreslo-
no testem API 20A. Do oceny wpiywu barwnikow
na badane szczepy uzyto zieleni brylantowej, fioletu
krystalicznego, fuksyny zasadowej i biekitu metylo-
wego rozpuszczonych w podlozu tioglikolanowym w
stezeniu 0,1%. Do wykrywania bakteriocyn uzywano
podioza EM, agaru czekoladowego z dodatkiem 10%
odwloknionej krwi haraniej oraz podioza Miiller-Hin-
tona. Posiewy inkubowano w anerostatach krajowych
i f-my BioMerieux. Warunki potrzebne do hodowli
nikrozerofili, do ktoérych nalezg bakterie z rodzaj.



