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Wrazliwoéé owadéw na zakazenie zalezy od wielu
czynnikéw. Catkowita niepodatno$¢ na zakazenie
wieloma gatunkami drobnoustrojow, ktore wystepuja
w ¢rodowisku bytowania owada jest wlasciwoscia
wrodzong. Jest ona efektem obecnosci anatomicz-
no-fizjologicznych barier oraz istnienia calego ze-
spotu mechanizméw obronnych. komdrkowych i hu-
moralnych. niedopuszezajacych do zakazenia oraz
skutecznie likwidujacych proces zakazny w jamie
ciala owada. Rozpoznanie wnikajacych do jamy ciata
owada drobnoustrojéw i pasozytéw jako ,struktur
obeych™ dla organizmu jest warunkiem kKonlecznym
do uruchomienia odczynéw odpornosciowych. Duza
sprawno$¢ mechanizmow rozpoznawania u owadow,
w kt6rych biora udzial wyspecjalizowane typy he-
mocytéw. lektyny. hemokiny 1 skladowe uktadu poli-
fenyloksydazy. oraz efektywnos$é hemocytarnych i
humoralnych odczynéw odpornosciowych, nie wy-
klucza mozliwosci wymknigeia sie spod kontroli
uktadu immunologicznego drobnoustrojow. PAsozZytow
i zmienjonych patologicznie komorek i tkanek (14).

Mechanizmy ucieczki patogenow
spod kontroli immunologicznej

Ucieczka patogena spod kontroli immunologicznej
jest realizowana przez zmiang jego struktur powierzch-
niowych. selektywne niszczenie komérek uktadu od-
pornosciowego lub substancji efektorowych odpo-
wiedzi immunologicznej. Niekiedy sposobem ucieczki
spod kontroli immunologiczne] jest umiejscowienie
sie patogena w tkankach trudno dostepnych dla he-
mocytéw i biatek odpornoSciowych, czego egzem-
plifikacja jest zakazenie wirusowe ukladu nerwo-
wego (10).

W patologii owadéw do definiowania sposobow
ucieczki patogenéw spod kontroli immunologiczne]
gospodarza wprowadzono pojecie oporu biernego
(passive resistance 1o immunity) oraz oporu czyn-
nego (active resistance to immunity) (4). Opér bier-
ny. bedacy efektem silnej presji ewolucyjnej na pa-
togeny. jest efektem zmian zachodzacych w samym
patogenie, ktérych celem jest ostabienie lub catko-
wite wylaczenie kontroli immunologicznej gospo-
darza. Jest on realizowany przez molekularng mi-

mikre, dymorfizm morfologiczny bakterii, wystepo-
wanie fazy eklipsy w zakazeniach wirusowych, wy-
twarzanie otoczek parasporalnych przez wirusy po-
liedroz i granuloz, kolonizacjg przez pasozyta narzadow
gospodarza o utrudnionym dostepie dla hemocytow,
zakazenie stadiéw rozwojowych owada, w ktorych
reaktywno$¢ ukiadu odpornosciowego jest niska. Mi-
mikra polega na upodobnieniu markeréw powierzchni
komérki patogena do markerow obecnych na komar-
kach owada gospodarza dzigki czemu tak zmieniony
patogen nie jest rozpoznawany jako ,.obcy™ (18. 19).

Pasozyty dysponuja tez mechanizmami oporu czyn-
nego. Weréd nich najwazniejsza role odgrywa ha-
mowanie komérkowych odczynéw obronnych, ta-
kich jak fagocytoza, tworzenie otoczek 1 guzkow
oraz zaburzenie mechanizméw odpornosci humo-
ralnej, w tym zaburzenie syntezy polipeptydow i bia-
lek odpornosciowych lub ich niszczenie. a takze
dysfunkcja uktadu oksydazy polifenolowej. Efektem
tego ostatniego dzialania jest utrudnione rozpoznanie
immunologiczne lub jego brak. Do najlepiej pozna-
nych czynnikéw dziatajacych na substancje bakte-
riobéjcze hemolimfy naleza inhibitory immunolo-
giczne typu A i typu B. Inhibitory immunologiczne
typu A, o charakterze enzymoéw proteolitycznych.
niszcza selektywnie polipeptydy i biatka odporno-
éciowe hemolimfy typu cekropin 1 attacyn u Lepidop-
tera, dipterycyn u Diptera i apidycyn u Apidae (10).

W inwazjach pasozytniczych cztowieka 1 zwierzat
wyzszych czesto ma miejsce modyfikacja odpowie-
dzi immunologicznej gospodarza, przy czymw wielu
przypadkach obserwuje sie supresj¢ uktadu odpor-
nosciowego. Wiasciwosci immunosupresyjne posia-
daja m.in. niektére gatunki Trypanosoma, Leishma-
nia, Toxoplasma, Babesia, Schistosoma, Filaria,
Plasmodium malariae, Trichinella spiralis (5). Jaja
i larwy blonkéwek owadziarek i ggsienicznikow (Hy-
menoptera), ktérych larwy pasozytuja w organizmie
gasienic motyli, wymykaja si¢ spod kontroli immu-
nologicznej owada, w ktorym odbywaja rozwdj i dla-
tego nie sg inkapsulowane. Ten brak inkapsulacji
jest spowodowany immunosupresyjnym dzialaniem
wiruséw z rodziny Polydnaviridae pozostajacych w
$cistych zwigzkach z endopasozytniczymi owadami
z rodziny Braconidae i Ichneumenidae.
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Inkapsulacja jako odczyn obronny
w inwazjach pasozytniczych

Gl(’)wnym mechanizmem oblonnym uruchamia-
nym w ]dmle clala owada na inwazj¢ pasozytow
1 ich jaj jest inkapsulacja. Proces ten polega na
wytworzeniu otoczki zbudowanej z kilku lub nawet
kilkudziesieciu warstw hemocytéw wokot inkapsu-
lowanego obiektu. Sciana otoczki jest utworzona
przez plazmatocyty 1 hemocyty ziarniste, rol¢ me-
diatoréow inkapsulacji spetniaja cytokiny oraz poli-
peptydy 1 biatka petniace role adhezyn (21). Czgsto
wewngtrzna warstwa otoczki ulega melanizacji, se-
kwestrujac w ten sposob Scisle inkapsulowane pa-
sozyty od hemolimfy.

Pasozyty wyksztalcity rozmaite strategie w celu
uniknig¢cia inkapsulacji. Obejmuja one molekularng
mimikr¢ oraz produkcj¢ substancji, ktére po wpro-
wadzeniu do jamy ciala owada wraz ze sktadanymi
jajami pasozyta, uposledzaja mechanizmy odporno-
Sci. W przypadku asocjacji polydnawirusow z paso-
zytniczymi blonkéwkamii gasienicznikami ma miejsce
ekspresja genomu wirusa w zakazonym organizmie
gospodarza, co prowadzi do immunosupresji prze-
jawiajacej si¢ brakiem rozpoznania jaj pasozyta jako
substancji obcej oraz do upoSledzenia lub catkowi-
tego zahamowania inkapsulacji jaj 1 larw endopa-
sozyta. O immunosupresji §wiadczy niszczenie he-
mocytéw aktywnych w inkapsulacji oraz zmiana
ich wiasciwosci adhezyjnych do powierzchni jaj
pasozyta. Zarodki oraz larwy endopasozytniczych
blonkéwek zwiazanych z polydnawirusami, wymy-
kajac si¢ spod kontroli immunologicznej, moga nor-
malnie rozwija¢ si¢ w jamie ciata zakazonej gasie-
nicy, podczas gdy inne pasozyty 1 drobnoustroje sa
niszczone przez komérkowe 1 humoralne odczyny
obronne.

Klasyfikacja i charakterystyka polydnawiruséw

Polydnawirusy naleza do rodziny Polydnaviridae
(24). Czasteczka wirusa zawiera dwuniciowy DNA
kolistego ksztattu. W obrebie rodziny Polydnaviri-
dae wyrozniono dwie odrgbne grupy roznigce sie
morfologia wirionu oraz swoistoscig wzgledem go-
spodarza. Brakowirusy zakazaja owady z rodziny
Braconidae podczas gdy ichnowirusy wystepuja u ga-
sienicznikow (Ichneumonidae). Czasteczka brakowi-
rusa zawiera nukleokapsyd ksztattu cylindrycznego
o §rednicy 40 nm 1 zmiennej dtugosci, ktéra waha
si¢ od 30 do 150 nm. Nukleokapsydy pojedyncze
lub w grupach otacza pojedyncza btona. Czasteczki
ichnowiruséw o wymiarach 85x330 nm maja ksztalt
clipsoidalny, przy czym kazda czasteczkg¢ otacza
podwdijna btona (17).

Polydnawirusy replikuja si¢ wytacznie w komor-
kach calyx (komérki usytuowane pomiedzy rureczkami
jajnikowymi a jajowodami) jajnikéw endopasozyt-

niczych Hymenoptera, zazwyczaj w poOzniejszych
stadiach rozwoju poczwarkowego owada. Dojrzate
wiriony przedostaja si¢ do ptynu wypetniajacego
calyx.

Cykl rozwojowy polydnawirusa

Cykl rozwojowy polydnawirusa obejmuje trans-
krypcje i replikacj¢ wirusa w organizmie wrazliwego
gospodarza jakimi sa owady z rodziny Braconidae
i Ichneumonidae, ktérych larwy pasozytuja w ga-
sienicach wielu gatunkéw motyli oraz genetyczng
kolonizacj¢ organizmu zywiciela. W cyklu rozwo-
jowym wirusa uczestniczg dwie odrebne formy spe-
cyficznego wirusowego DNA. Replikacja i transmisja
kieruje prowirus (wirus o genomie $ciSle zintegro-
wanym z genomem gospodarza), podczas gdy ge-
netyczna kolonizacja zywiciela endopasozytniczej
btonkéwki jakim jest gasienica, odbywa si¢ dzigki
kolistym czasteczkom wirusowego DNA. Zakazaja
one komorki gasienicy podczas sktadania jajeczek
przez gasieniczniki lub btonkéwki owadziarki (25,
26). Wraz z jajeczkami do jamy ciala gasienicy
przedostaje si¢ plyn ,,calyx” zawierajacy czasteczki
polydnawirusa, biatka wydzielane przez JaJmkl bton-
kéwki, a ponadto u mektorych gatunkow rowniez
wirusopodobne czasteczki réznigce sie¢ morfologicznie
od polydnawirusa. Niektdre gatunki blonkéwek owa-
dziarek wraz ze sktadanymi jajeczkami wstrzykuja
do jamy ciata ggsienic jad produkowany przez gru-
czol jadowy. Podczas metamorfozy blonkéwki po-
lydnawirus rephkuje si¢ w komoérkach calyx jajnika.
Nowa generacja btonkéwek opuszcza gasienice 1
plzechodm w stadium poczwarki. Porazone gasie-
nice wkrotce padaja lub przezywaja kilka tygodni,
jednakze ich 1OZWOJ ulega zahamowaniu.

Jakkolwiek wiriony polydnawiruséw wystepuja wy-
tacznie w uktadzie rozrodczym samic owadow z ro-
dzin Braconidae i Ichneumonidae, to jednakze sek-
wencje wirnsowego DNA sa obecne takze w genomie
samcoéw w formic prowirusa. Prowirus jest zintegro-
wany z chromosomami endopasozytniczego owada
i jest przekazywany na nastgpne generacje podczas
zaptodnienia zgodnie z prawami Mendla (11). Trans-
misja i replikacja polydnawirusa kieruje linearny
DNA, podczas gdy DNA kolistego ksztalttu otoczony
blong jest odpowiedzialny za genetyczng kolonizacje
owada zywiciela. Transkrypcja i translacja mRNAs
kodowanych przez polydnawirusy odbywa si¢ w ko-
morkach ciata ttuszczowego, hemocytach, komor-
kach nabtonka jelita srodkowego, cewkach Malpig-
hiego i w ukladzie nerwowym gasienicy (18, 26).
Istotne znaczenie posiada fakt, ze w zakazonej ga-
31en10y ma miejsce tylko specyflczna transkrypcja
wirusa przy braku namnozenia wirusa. Wirus repli-
kuje si¢ wylacznie w komoérkach jajnika endopaso-
zytniczych owaddéw (10, 14).
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Mechanizmy immunosupresyjnego dzialania
polydnawirusow

Specyficzne mechanizmy, za posrednictwem ktd-
rych polydnawirusy dziataja supresyjnie na uktad od-
pornosciowy owadow porazonych przez endopaso-
zytnicze bfonkowki. nie sg w peini poznane. Nie
wydaje sie przy tym uzasadniona interpolacja ob-
serwacji poczynionych na ssakach zakazonych przez
wirusy niedoboréw immunologicznych na owady
zakazone polydnawirusem ze wzglgdu na odrgbnosc
ukladéw immunologicznych u tych dwoéch grup
zwierzat (9). Zaburzenia inkapsulacji endopasozyta
spowodowane przez polydnawirusy sg nastgpstwem
uposledzenia aktywnosci hemocytéw. Mozna tez do-
mniemywac, ze polydnawirusy nie tylko uszkadzaja
bezposrednio hemocyty. ale moga uposledzac¢ funk-
cje znanych modulatoréw odpornosci owada, takich

jak lektyny. eikozanoidy. cktopaminy i hemokiny.
Nie mozna takze wykluczy¢ mozliwosci, ze polyd-
nawirusy podobnie jak niektore wirusy kregoweow,
produkuja aktywne substancje tzw. czynniki modulu-
jace odpowiedZ immunologiczng (molecular manipu-
lators of the host immune response). W organizmie
ssakéw uczestniczg one aktywnie W przenoszeniu sy g-
natéw wplywajacych na liczne funkcje komorek,
w tym na ich przyleganie do substancji ,,obcej” i ruch-
liwosé.

Dzialanie immunosupresyjne polydnawirusow do-
tyczy zasadniczo dysfunkeji hemocytarnych odczy-
néw obronnych. Obejmuje ono w mniejszym stopniu
Zaburzenia mechanizméw odpornosci humoralnej owa-
da. Udowodniono przy tym, Ze dzialanie immunosu-
presyjne polydnawiruséw jest wspomagane przez
ptyn wypelniajacy calyx (Calyx fluid), teratocyty
oraz jaja pasozytniczej btonkéwki (17).

Badania jednoznacznie wskazuja na dziatanie immu-
nosupresyjne polydnawirusow. zwlaszcza we wezes-
nych stadiach zarazenia larwy owada. W niektdrych
przypadkach zahamowanie inkapsulacji jest ukie-
runkowane wylacznie na jaja pasozyta, podczas gdy
obiekty abiotyczne sa inkapsulowane (7. 29). Edson
i wsp. (8) po raz pierwszy wykazali, ze oczyszczony
ichnowirus hamuje inkapsulacje i nodulacjg w jamie
ciata gasienicy. Stoltz i Guzo (23) oraz Davis 1 wsp.
(7) ustalili, ze przyczyna zahamowania inkapsulacji
jaj i larw pasozytniczego owada bylo obnizenie wla-
ciwosci adhezyjnych i ruchliwoscet plazmatocytow.
Ten efekt supresyjny nie jest jednak nastgpstwem
bezposredniego dzialania cytotoksycznego samego
wirusa na plazmatocyty. Stwierdzono bowiem brak
sahamowania zdolnosci adhezyjnej i ruchliwosci plaz-
matocytéw przez polydnawirus Cam poletis sonorensis,
podczas gdy taka wlasciwosc posiada plazma he-
molimfy larw Heliothis virescens porazonych przez
endopasozytniczego owada C. sonorensis (7). Po-
niewaz ekspresja polydnawirusa w hemocytach, cie-
le tluszezowym i innych tkankach owada porazonego

przez pasozyta ma miejsce dopiero po 4 godzinach
od chwili zfozenia jaj, efektu immunosupresyjnego
nie mozna wiec wiazaé z biatkami polydnawirusa
syntetyzowanymi w zakazonym organizmie owada.
Istnieja sugestie, Ze przynajmniej w przypadku bra-
kowiruséw immunosupresja we wczesnym okresie
pasozytnictwa jest uwarunkowana przez ptyn calyx
zawierajacy duze ilosci czasteczek wirusa (16, 27, 29,
31, 32). Czesto immunosupresji towarzyszy zmiana
formuly hemocytarnej. bedaca efektem uszkodzenia
tkanki hemopoetycznej (12). Obserwowano tez bez-
posrednie uszkodzenie uktadu odpornosciowego owa-
da przez ptyn calyx oraz przez jad pasozytniczych
os (33). W ciagu 8 godzin plyn calyx Campoletis
sonorensis wprowadzony do jamy ciata 4 stadium
larwy Heliothis virescens spowodowat obnizenie po-
pulacji hemocytow aktywnych w tworzeniu otoczkl
o okoto 75% (7). Zmiany o podobnym charakterze
wystepuja po iniekcji do jamy ciata gasienicy oczy-
szczonego polydnawirusa (1).

Immunosupresja indukowana przez polydnawiru-
sy ma charakter przejsciowy. U Malacosoma disstria
zakazonej ichnowirusem zwiazanym Z Hyposoter

fugitivus sprawnosc komoérkowych odczynéw od-

pornosciowych powraca do normy po 1-2 dniach
po wykluciu si¢ larwy btonkéwki z jaja. Reakty-
wowana odporno$¢ ma jednak charakter selektywny.
poniewaz ulegaja zniszczeniu w procesie fagocytozy
i nodulacji bakterie wnikajace do jamy ciata owada,
podczas gdy larwy endopasozytniczej blonkéwki H. fir-
gitivus nie sa nadal inkapsulowane (22). Polydnawi-
rusy hamuja tez ruchliwos¢ i degranulacje ziarni-
stoéci w granulocytach (28). Ross 1 Dunn (20) podali
dowody wskazujace, ze u gasienic Manduca sexta
porazonych przez Catesia congregatd jest zaburzona
nodulacja i fagocytoza bakterii.

Natomiast brak dowodéw na hamujacy wplyw
polydnawiruséw na poziom lizozymu hemolimfy i
synteze indukowalnych biatek odpornosciowych w
organizmie larw owadow porazonych przez endo-
pasozytnicze Hymenopterd. W hemolimfie porazo-
nych owadéw pojawiaja si¢ jednak nowe biatka i
polipeptydy jako efekt dziatania pasozyta na orga-
nizm gospodarza. Synteza tych bialek jest skorelo-
wana z zahamowaniem procesu inkapsulacji pasozyta.
Czesé tych bialek pojawia sie W efekeie transkrypcji
polydnawirusowego DNA, czeS¢ za$ jest syntety-
zowana przez rozwijajaca si¢ larwe pasozyta lub
przez teratocyty (2, 13). Rola tych biatek w unikaniu
kontroli immunologicznej przez pasozyta nie jest
jednak nadal wyjasniona. By¢ moze ostabiaja one
sity obronne gospodarza lub ulatwiaja zakazenie
komorek gospodarza przez polydnawirusy. U owa-
déw bardzo czesto inkapsulacji pasozytow towarzy-
szy melanizacja otoczki. W tym procesie bierze
udziat uktad profenylooksydazy. Zarowno brakowi-
rusy jak i ichnowirusy, poprzez zaburzenie fizjo-
logicznych czynnosci enocytoidéw — komorek zaan-
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gazowanych w produkcji i magazynowaniu profe-
nylooksydazy, hamuja melanizacje (3).

Efektywne pasozytnictwo rozwijaja endopasozyty
z rodziny Braconidae, wéwczas gdy brakowirusa
wspomaga wydzielina gruczotu jadowego blonkéwki.
Takq role wspomagajaca w zakazeniu ichnowirusami
petni ptyn calyx (3, 32). Dziatanie immunosupre-
syjne polydnawiruséw wspomagaja tez teratocyty
— komorki powstajace z btony embrionalnej zarodka
pasozyta (6). Wydzielaja one enzymy trawigce tkan-
ki gospodarza i dostarczaja sktadnikéw odzywczych
zarodkowi. Istniejaq tez sugestie (15, 30), ze same
teratocyty hamuja inkapsulacje. To dziatanie hamujace
moze by¢ spowodowane zaburzeniami uktadu profe-
nylooksydazy, a tym samym uposledzeniem mecha-
nizmow rozpoznawania immunologicznego i melani-
zacji otoczki.

Dziatanie polydnawirusow zintegrowanych z endo-
pasozytniczymi bfonkéwkami na organizm owada
zywiciela jest wielokierunkowe. Nie dotyczy ono
wytacznie dysfunkcji uktadu odpornosciowego zy-
wiciela. W przebiegu inwazji wystepuja zaburzenia
hormonalne prowadzace do zahamowania wzrostu
1rozwoju owada zywiciela, zaburzenia metabolizmu
biatek w ciele ttuszczowym oraz zaburzenia we wta-
sciwosciach fizyko-chemicznych hemolimfy. Udzia-
tu tych zaburzen w supresji hemocytarnych i hu-
moralnych mechanizméw odpornosci owadanie mozna
wykluczyc.
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GORDON P. J., DENNIS R.: Obrazowanie przy uzyciu
rezonansu magnetycznego celem przyzyciowego rozpozna-
nia zaniku mézdzku u cielat rasy Holstein. (Magnetic re-
sonance imagining for the ante mortem diagnosis of
cerebellar hypoplasia in a Holstein calf). Vet. Rec. 137,
671-672, 1995 (26)

Ciele w wieku 6 tygodni rasy Holstein, u kiérego wyslapity po porodzie
ataksja i drgawki poddano obrazowaniu przy uzyciu rezonansu magnetycznego
oraz badaniom serologicznym. Badania serologiczne wykazaty obecno$é w
surowicy przeciwcial dla wirusa biegunki bydta (BVD). Serokonwersja moze
Swiadezy¢ albo o biernym przekazaniu przeciwceiat przez matke wzglednie o
wezesnym zakazeniu wirusem BVD. Objawy kliniczne wskazywaly na usz-
kodzenic mézdzku na tle zapalenia opon mézgowych wzglednie jego niedo-
tlenienia. Badania przy uzyciu rezonansu magnetycznego przeprowadzone w
ogolnej narkozie (6 mg ksylazyny, 120 mg ketaminy w iniekeji dozylnej,
utrzymywane halotanem) wskazywaty na roziegte uszkodzenie pélkul méz-
dzku. Najlepsze efekty diagnostyczne uzyskano w badaniu w pozycji strzal-
kowej. w ktorej byl dobrze uwidoczniony mdézdzek i pied mdézgu. Badanie
sckeyjne potwierdzito wyniki obrazowania
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RODGER H. D., TURNBULL T., SEULLION F. T.,
SPARROW D., RICHARDS R. H.: Syndrom $mierci ner-
wowej u hodowlanych tososi atlantyckich. (Nervous mor-
tality syndrome in farmed Atlantic salmon). Vet. Rec. {37,
616-617, 1995 (24)

Syndrom $mierci nerwowej (NMS) odgrywa wazna rolg w hodowli fososi
atlantyckich w Irlandii. Po raz pierwszy zdiagnozowano go w 1992 r_ Coro-
cznie zwigksza sie zaréwno liczba ferm, gdzie ten syndrom wystepuje jak i
odsetek Smiertelno$ci wsrod chorych tososi. Program badawczy realizowany
na jednej z ferm w 1993-1994 obejmowat cotygodniowe badania histologi-
czne, wirusologiczne, bakteriologiczne i parazytologiczne, monitorowania fo-
toplanktonu, oznaczanie poziomu azotandéw i azotyndw, fosforandw oraz
amoniaku w wodzie. W stanowisku A uprzednio juz wystgpowal NMS. w
stanowisku B choroba pojawita si¢ w 1994 r. a stanowisko C byto wolne od
NMS. Gtéwnym objawem choroby byl letarg, nickiedy plywanie tososi tuz
pod lustrem wodnym, wyskakiwanie z wody. Po 2-3 dniach od chwili wy-
stapienia objawdéw ryby zaczety padaé. W 1993 r. Smiertelnos¢ przekroczyta
90%. Badanie histologiczne wykazalo zwldknienie i naciek komérek zapal-
nych w trzewiach. W mézgu i w rdzeniu kregowvm ryb ze stanowiska A i
B wystgpowaty twory podobne do pasozytéw (PLOS), rozsiane ogniska glio-
zy. PLOS wystepowat w formie nitek, owalnych lub okraglych tworéw o
$rednicy 5-9 m utozonych w grona.
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