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Odpornosé w grzybicach owadow

Owady i grzyby, ktore reprezentuja dwie krafico-
wo rdézne formy zycia, wyksztaicily liczne zwiazki o
podstawowym znaczeniu dla przezycia i utrzyma-
nia rownowagi biologicznej. Zwiazki te, obejmuja
pasozytnictwo, komensalizm, oraz mutualizm (2,4,
34). Entomopatogenne grzyby wystepuja w biosfe-
rze roznych stref klimatycznych, przy czym wiek-
szo$¢ gatunkow wystepuje kosmopolitycznie.
Zwigkszenie czestotliwosci wystepowania grzybic
jest w duzym stopniu skorelowane z istnieniem w
Srodowisku bytowania owadéw czynnikéw o dzia-
laniu immunosupresyjnym, do ktorych nalezy mig-
dzy innymi skazenie Srodowiska pestycydami i me-
talami ciezkimi. We wszystkich typach wspolzalez-
nosci pomiedzy grzybem a owadem, decydujacym
czynnikiem wmunkulacvm wzajemne relacje jest
stan i charakter odpornosci organizmu owada.

Mechanizmy patogennosci entomofilnych grzyhéw

Przekroczenie filogenetycznie wyksztalconych
barier chronigcych jatowo$¢ tkanek i narzadow,
ujawnia potencjalne zagrozenie chorobotworcze
grzybami, ktore wywoluja choroby i §mier¢ owadow
(3, 41). Wydaje sig, ze naruszenie rownowagi bio-
logicznej, charakterystycznej dla normalnej mikro-
flory organizmu, czyli przejScie ze stanu eubakte-
riozy w dysbaktenozg nie odgrywa w rozwoju grzy-
bic u owadow takiej roli jak u ssakéw. U owaddw,
w przeciwienstwie do czlowieka i zwierzat domo-
wych, glownymi wrotami zakazenia w grzybicach nie
jest przewdd pokarmowy, ale uszkodzona mecha-
nicznie lub enzymatycznie okrywa ciala owada.

C14g zdarzen, ktory prowadzi do zakazenia grzy-
bem i $mierci owada obejmuje: przyleganie spor do
oskorka, dzialanie inwazyjne zwigzane z mechanicz-
nym i chemicznym uszkodzeniem okrywy ciata oraz
zespOl mechanizmow, giéwnie zwigzanych z efek-
tem wytwarzanych przez grzyba toksyn (grzyby tok-
synotworcze), ktére porazaja wazne funkcje zycio-
we oraz enzymow histolitycznych powodujacych
dtkompozch tkanek. Nie mozna przy tym pomi-
ng¢ w patogenezie grzybic sposobéw unikania przez
patogena kontroli immunologicznej owada-gospo-
darza, mechanizmow selektywnego hamowania
wzglednie niszczenia odczyndw obronnych owada,
co umozliwia rozwdj grzyba w zakazonym organi-
zmie.

Dzialanie chorobotworcze grzybow jest efektem
wspoldzialania kilku mechanizmoéw, ktorych efek-
ty czesto si¢ poteguja. Najwazniejsza role odgrywa-
ja uszkodzenia mechaniczne okrywy ciata przez

apresorium grzyba oraz niszczenie mechaniczne
tkanek i narzadow przez rosnaca grzybnie, bloko-
wanie jamy ciala, a czgsto tez Swiatla jelita, a takze
przerastanie tkanek przez grzybni¢. Entomopato-
genne grzyby np. Metarhizium anisopliae i Beau-
veria bassiana zakazaja owady za posrednictwem
zarodnikoéw konidialnych, ktére na okrywie ciala
wrazliwych zywicieli kielkuja. Wytworzone apreso-
rium penetruje schitynizowany oskoérek. Proces pe-
netracji wspomagaja enzymy chitynolityczne, pro-
teazy 1 lipazy, powodujac uszkodzenie biatkowo-
-chitynowo-lipidowych struktur okrywy ciata. Powo-
duja one zwyrodnienie i martwicg tkanek, a niekie-
dy uszkadzaja sktadowe odpornosci jamy ciala owa-
da. Toksyny, produkowane przez toksynogenne ga-
tunki grzybow, poprzez zaburzenia szlakow prze-
mian 1stotnych dla 7 zyc1a owada, powoduja z reguly
porazenie i szybka $mieré porazonych osobnikow.

Wspotzawodnictwo o pokarm pomigdzy grzybem
i owadem gospodarzem, zwtaszcza w grzybicach do-
tyczacych przewodu pokarmowego, jest jednym z
czynnikow patogennosci. Przyktadem jest Asco-
sphaera apis — sprawca grzybicy otorbielakowej
czerwia pszczoly miodne;j.

Wazny problem w patogenezie zakazeh grzybi-
czych stanowi rodzaj sygnalow wysylanych przez
patogena 1 charakter odpowiedzi gospodarza na te
sygnaly. Wkrotce po wykictkowaniu zarodnika sg
syntetyzowane proteazy Pr 1 (15) i kinazy aktywne
W procesie wzrostu i roznicowania grzyba (40). Nie-
wiele wiadomo o biochemicznych i molekularnych
uwarunkowaniach specyficznosci entomopatogen-
nych grzybow do okre§lonych gatunkéw, a niekie-
dy tylko pewnych stadiow rozwojowych owada. Taka
role przypisuje si¢ lipidom oskorka (8), poniewaz
lipidy moga stymulowac kietkowanie i poszczegdl-
ne fazy rozwoju grzyba (3, 25) oraz oosporogenezg
(24). Odpowiedzig ewolucyjng owada na pasozyta
bylo wytworzenie nowych rodzajow kwasow ttusz-
czowych, wzglednie nowych kombinacji juz istnie-
jacych kwaséw, a takze zanik w okrywie ciala sub-
stancji koniecznych do wykietkowania zarodnikéw
1 stymulujacych rozwoéj grzybni (20). Liczne niena-
sycone kwasy tluszczowe o krotkim taficuchu we-
glowym hamujg rozwdj grzybow (37, 38). Przewaza
przy tym poglad, ze wymogi odzywcze (specjaliza-
cja pokarmowa) maja mniejsze znaczenie dla swo-
istosci grzyba dla okreslonego gatunku owada. Gg-
stoSC patogena jest rownie wazna jak wielkos¢ po-
pulacji owadow podatnych na zakazenie (49). Swo-
isto$¢ grzyba dla owada gospodarza jest ukierun-



kowana za posrednictwem receptordw, pozostaja-
cych pod kontrola pojedynczego genu lub grup ge-
néw (gene clusters), ktore bezposrednio wzglednie
posrednio sygnalizujg obecnoSc wrazliwych owadow
na zakazenie grzybicze. Taka role spelnia cyklaza
adenylowa, kinazy tyrozynowe, serynowe i treoni-
nowe oraz fosfatazy fostoproteinowe (42, 44, 46).
Inna klasa gendw steruje enzymami, ktore moga
inaktywowac sily obronne gospodarza. Taka role
spelnia cytotoksyczna RNA-za M. anisopliae inter-
ferujgca z odpornoscia komoérkowa owada. Inne
geny odpowiadaja za produkcj¢ mykotoksyn, takich
jak destruksyny M. anisopliae, boverycydyny B. bas-
siana i hydrofobiny (43).

Odporno$é naturalna

Specyficzny sposéb zachowania (odpornosc¢ be-
hawioralna) moze zmniejszy¢ ekspozycj¢ lub zli-
kwidowac zakazenie. Usuwanie przez robotnice pszczo-
ly miodnej Apis melliferazula czerwia porazonego
przez Ascosphaera apis zmniejsza iloS¢ zarodnikow
w ulu, a tym samym mozliwo$¢ zakazenia duzej ilo-
Sci czerwia. Natomiast eksponowanie przez pasiko-
niki zakazone E. grylli tutowia na dzialanie promieni
stonecznych powodujace zwigkszenie temperatury
ciata owada do 40°C dziala zabdjczo na grzyba, ktory
ginie juz w 35°C (7). To zjawisko okreslane jako
»goraczka behawioralna” wystepuje tez u muchy
domowej Musca domestica zakazonej Entomoph-
thora muscae (48).

Pojawienie si¢ zarodnikéw grzyba, wzglednie
grzybni na okrywie ciata, w przewodzie pokarmo-
wym i ukladzie oddechowym owada z reguly nie jest
rownoznaczne z zakazeniem. Zakazenie jamy ciata
i narzadéw wewnetrznych owada tez nic zawsze
konczy sie¢ Smiercig. Czynnikiem decydujacym, ktory
nie dopuszcza do zakazenia oraz hamuje rozwqj
inwazji w organizmie owada, sa bariery anatomicz-
no-fizjologiczne okrywy ciala, przewodu pokarmo-
wego 1 tchawek, stanowigce pierwsza lini¢ obrony
jamy ciala owada przed inwazja grzyba. Wniknig-
cie grzybni do hemolimty po przelamaniu barier
mechaniczno-fizjologicznych i rozpoznaniu grzyba
jako substancji obcej (non-self) dla organizmu zywi-
ciela uruchamia w jamie ciata komérkowe i humo-
ralne mechanizmy odpornosci przeciwzakaznej.

Bariery ochronne

Okrywa ciata i struktury przewodu pokarmowe-
go, stanowig pierwszg i bardzo efektywng lini¢ obro-
ny przed grzybami. Grzybnia z reguly nie moze pe-
netrowa¢ nicuszkodzonego szkieletu zewnetrzne-
go owada stanowigcego schitynizowany kompleks
biatkowo-lipidowy o skomplikowanej strukturze
(40). Wrotami zakazenia sa uszkodzenia mechanicz-
ne lub enzymatyczne powstale w efekcie dziatania
enzymow histolitycznych. Struktury anatomiczne
okrywy ciala wspomagaja nienasycone kwasy tiusz-
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czowe o dzialaniu przeciwgrzybiczym oraz woski
stanowigce dodatkowg przeszkode mechaniczng dla
strzepki w jej penetracji oskorka. W przewodzie
pokarmowym, sSrodowisko biochemiczne utworzo-
ne przez enzymy trawienne, produkty trawienia,
odczyn tresci pokarmowej i potencjal oksydo-reduk-
cyjny nie sprzyjaja kielkowaniu zarodnikow 1 roz-
wojowi grzybni (9, 10). Tylko w nielicznych przy-
padkach owady zakazaja si¢ grzybami per os. Amor-
ficzna blona perytroficzna w sposob mechaniczny
chroni komérki nablonka jelita Srodkowego przed
zakazeniem, a wspotdziatajac z komodrkami nabion-
ka, mieSniami i blong podstawowa jelita stanowi
skuteczng bariere hamujaca wnikniecie strzgpek do
jamy ciala. Pewne znaczenie w hamowaniu zakaze-
nia w przewodzie pokarmowym owadow, podob-
nie jak i u ssakow, odgrywa kompetycja o pokarm i
miejsce pomiedzy stala lub przypadkowa florg bak-
teryjna 1 grzybem.
Odczyny komoérkowe

Sposrod trzech komorkowych odezynow obron-
nych uruchamianych w jamie ciala owada w odpo-
wiedzi na zakazenie, w likwidacji infekcji grzybi-
czych uczestniczy inkapsulacja, w niewielkim zakre-
sie nodulacja i fagocytoza. Wtasciwosci fizyko-che-
miczne Sciany komorki grzyba, takie jak hydrofo-
bowo$¢, tadunek elektryczny (27), a zwlaszcza obec-
no$¢ reszt galaktozy i mannozy tworzacych kom-
pleksy z bialkami oraz obecnos¢ $-1,3 glukanu (32)
pobudza hemocyty do odczynéw obronnych. W pro-
cesie indukcji hemocytarnych odczynéw obronnych
uczestniczg lektyny i mukopolisacharydy (29). Wy-
stepujg one w ziarnistosciach hemocytow ziarnistych
z ktorych sg uwalniane podczas degranulacji. Lek-
tyny S. exigua opsonizuja blastospory Paecilomy-
ces farinosusi Beauveria bassianaumozliwiajac ich
inkapsulacje (33). Z chwila otoczenia przez ziarni-
ste hemocyty material inkapsulowany, wigczaja si¢
do procesu inkapsulacji plazmatocyty tworzac od
50 do 60 warstw $ciany otoczki (16). Melanina odlo-
zona w otoczce dokladnie sekwestruje inkapsulo-
wany material od hemolimfy (35).

Nodulacja (tworzenie guzkow) polega na otocze-
niu hemocytow pochianiajacych w procesie fagocy-
tozy fragmenty grzybni lub zarodniki przez kilka
warstw hemocytow. Fagocytujace komorki rozpa-
dajg si¢, a w utworzonym w ten sposob guzku od-
kiada sie melanina, ktora izoluje zawartoS¢ guzka
od hemolimfy (23).

Entomopatogenne grzyby dysponuja mozliwoscig
uposledzania hemocytarnych odczynéw obronnych
wytwarzajac substancje blokujace lub hamujgce mo-
bilizacje hemocytow. Metabolity Beauveria bassia-
na drastycznie obnizaja ilo§¢ hemocytow hemolim-
fy, a tym samym mozliwosci inkapsulacji, natomiast
destruksyny Metarhizium anisopliae hamuja nodu-
lacje (21).
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Konstytutywne skiadniki hemolimfy o aktywnosci
przeciwgrzyhiczej

Rola czynnikdéw humoralnych w odpornos$ci owa-
dow na zakazenie grzybicze do niedawna budzila
wiele kontrowersji. Szereg badan z ostatnich lat (11,
12, 36) podkresla role inhibitoréw proteinaz, zwlasz-
cza kompleksu inhibitoréw proteinazy serynowej,
ukfady oksydazy polifenolowej (47) oraz udzial
polipeptydow i bialek odpornosciowych hemolim-
fy (insect haemolymph immune proteins) o dziafa-
niu przeciwgrzybowym (6) w odpornosci jamy ciafa
na inwazje grzybow. Nadal jednak trudno ocenid,
ktory z mechanizmow, komorkowy czy humoralny,
odgrywa wazniejszg rol@ w eliminacji grzyba z or-
ganizmu owada. Z pewnos$cig w odpornosci prze-
ciwgrzybiczej obydwa mechanizmy wspotdziatajg ze
soba, przy czym w jednych przypadkach efekt osta-
teczny, to jest zniszczenie patogena jest nastep-
stwem dzialania gléwnie mechanizméw komorko-
wych, w innym przypadku o eliminacji grzyba decy-
duje w wiekszym stopniu odporno$¢ humoralna.

Enzymy histolityczne produkowane przez grzy-
by sg waznym determinantem wirulencji, co umoz-
liwia patogenowi wspdlistnienie z produktami pa-
tologicznie zmienionych szlakéw metabolicznych
zakazonego owada. Jednym ze sposobow zwalcza-
nia zakazenia jest inaktywowanie enzymow prote-
olitycznych przez inhibitory trypsyny, chymotryp-
syny i elastazy (36). Skuteczno$¢ inhibitora zalezy
od jego stezenia w hemolimfie oraz od tempa ha-
mowania proteinazy. Drobnoczasteczkowe inhibi-
tory obecne w hemolimfie Bombyx mori hamujg
proteinazy serynowe wielu gatunkow grzybow (12,
13), tym samym uniemozliwiaja dzialanie chorobo-
twdrcze grzyba w organizmie owada.

Sygnalem do uruchomienia kaskady uktadu oksy-
dazy polifenolowej oraz syntezy przeciwgrzybiczych
polipeptydow w ciele tluszczowym, podobnie jak i
do uruchomienia komoérkowych odczynéw obron-
nych, jest rozpoznanie komponent Sciany komorki
grzyba jako obcych (non-self) dla organizmu owa-
da. Aktywatory sa uwalniane ze zlizowanych hemo-
cytow ziarnistych po przytaczeniu do substratow
powierzchni zarodnika lub mycelium. Jakkolwiek
aktywacja ukladu oksydazy polifenolowej ma zasad-
niczo charakter niespecyficzny, wystepuje bowiem
tez w zakazeniach bakteryjnych, plerwotmaczych 1
inwazjach entomofilnych nicieni, to w $cianie ko-
morek wielu gatunkow grzybow wystepuje 3-1,3 glu-
kan, ktory u Bombyx mori (30) i Blaberus craniifer
(39) spelnia rol¢ specyficznego aktywatora tego
uktadu. Melanina bgdaca produktem koficowym w
kaskadzie przemian enzymatycznych sterowanych
przez ukiad oksydazy polifenolowej uszczelnia
Sciang otoczki hemocytarneJ sekwestru]ace] zarod-
niki lub mycelium, za$ chinony pojawiajace sie pod-
czas melanizacji dzialajg przeciwbakteryjnie, stabiej
przeciwgrzybiczo.

89

Grzyby dysponujg mechanizmami, ktére umoz-
liwiaja uniknigcie rozpoznania a tym samym wyta-
czenie si¢ spod kontroli immunologiczne;. Sciana
komoérkowa grzybni i Beauveria bassiana izolowa-
nej z hemolimty Sarcophaga exigua jest pozbawio-
na galaktozy i mannozy, a wigc nie jest rozpozna-
wana jako non-self i moze rozwijaé si¢ w ciele lar-
wy (32). Strzgpki mycelialne Nomurea rileyi o ni-
skiej zawartosci beta-1,3 glukanow nie sg rozpozna-
wane przez hemocyty Sarcophaga exiguajako obce
twory podczas gdy mycelia o duzej zawartosci 3-1,3
glukanow sg rozpoznawane i inkapsulowane. Wic-
le entomopatogennych grzybow z rodzaju Entomo-
phtoratworzy protoplasty w zakazonym organizmie
1 w ten sposOb unika rozpoznania immunologicz-
nego. Nalezy jednak pamigtac, ze enzymy proteoli-
tyczne nicktorych grzybow sa niepodatne na dzia-
tanie inhibitoréw i dzigki temu grzyb moze rozwi-
ja¢ swoje dzialanie patogenne. Produkt ekspresji
genu Prl szczepow zjadliwych M. anisopliae nie jest
inaktywowany przez inhibitory proteinaz, a takze
przez produkty pojawiajace si¢ w przebiegu mela-
nizacji hemolimfy, co umozliwia unikniecie kontroli
immunologicznej (43). Wicele inhibitoréw proteinaz
serynowych hemolimfy, hamuje przy tym aktywacje
ukfadu oksydazy polifenolowej, petniac rolg regu-
lacyjna w organizmie.

Konstytutywnym sktadnikiem hemolimfy Sarco-
phaga peregrina dzialajacym na Candida albicans
jest polipeptyd o czasteczce zawierajacej 67 reszt
aminokwasowych (AFP-antifungal protein) (22).
Komorki Candida eksponowane na dziatanie AFP
z tatwoscia sg inkapsulowane. Sarkotoksyny, (31)
indukowane przeciwbakteryjne polipeptydy odpor-
nosciowe o Sarcophaga, wspoldzialajac z peptydem
AFP zwigkszaja jego aktywno$¢. Zakres dziatania
AFP nie obejmuje jednak entomopatogennych grzy-
bow. U Sarcophaga exigua niechorobotworcza dla
owadow C. albicans jest inkapsulowana podczas gdy
entomopatogenny grzyb Beauveria bassiana nie jest
inkapsulowany (19).

Oprocz bialek o aktywnosci przeciwgrzybiczej
obecnych stale, pojawiaja si¢ w hemolimfie zaka-
zonych owaddow indukowane polipeptydy o dziata-
niu ukierunkowanym na grzyby. Co ciekawsze, za-
kres aktywnosci indukowanych peptydow przeciw-
grzybiczych nie zawsze ogranicza sie¢ do grzybow
entomofilnych, niekiedy obejmuje grzyby patogen-
ne dla zwierzat i ludzi, a takze grzyby fitopatogen-
ne (6). Nicktore indukowane polipeptydy owadow
oprocz aktywnosci przeciwgrzybowej dziataja tez
przeciwbakteryjnie. Takie wlasciwosci posiadaja
m.in. miecznikowiny (28).

Odpornosé nabyta (indukowana)

W nabytej odpornosci przeciwzakaznej biora
udzial w dziafaniu 0-glikozylowane peptydy o dzia-
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Ryc. 1. Struktura pierwszorzedowa czasteczki drozomycyny
Drosophila melanogaster, tanatyny Podisus maculiventris (6)
i morycyny Bombyx mori (17)

laniu przeciwgrzybowym (drozomycyna i tanatyna),
metalnikowiny, miecznikowiny. W 1994 r. Fehl-
baum i wsp. (14) wyodrebnili z hemolimfy muszki
owocowe]j Drosophila melanogaster (Diptera) po-
lipeptyd (drozomycyna) o dziataniu przeciwgrzybi-
czym. W dwa lata pOzniej ci sami autorzy stwier-
dzili obecnosc polipeptydu o dziataniu przeciwgrzy-
biczym, a takze i dzialaniu przeciwbakteryjnym w
hemolimfie Podilus maculiventris.

Drozomycyna zbudowana z 44 reszt aminokwa-
sowych posiada w czasteczce az § reszt cysteiny two-
rzacych 4 mostki dwusiarczkowe (ryc. 1). Obecno$é
cysteiny warunkuje oporno$¢ na ogrzewanie i skraj-
ne wartoSci pH. Struktura pierwszorzedowa drozo-
mycyny wykazuje duzy stopieh homologii z roSlin-
nymi polipeptydami o dziataniu przeciwgrzybowym
(defenzyny roslinne). W stezeniu ponizej 1 pM dro-
zomycyna dziala na grzyby patogenne dla roSlin 1
zwierzat (18).

Tanatyna (thanatin), indukowany polipeptyd o
czasteczee ztozonej z 21 reszt aminokwasowych ma
jeden mostek dwusiarczkowy (ryc. 1). Ten polipep-
tyd w stezeniu 0,5-5,0 uM dziata na zoopatogenne i
fitopatogenne grzyby, a takze na bakterie Gram
dodatnie i Gram ujemne. Za aktywnoS¢ przeciw-
grzybowa odpowiada trojpeptyd zlokalizowany w
czesci N-terminalnej czasteczki tanatyny (6).

Badajac aktywno$¢ hemolimfy immunizowanych
gasienic jedwabnika morwowego Bombyx mori (Le-
pidoptera), Hara i Yamakawa (18) wykryliw 1995 1.
morycyng, polipeptyd zlozony z 42 reszt aminokwa-
sowych (ryc. 1), hamujacy wzrost Staphylococcus
aureus. Struktura dziatania docelowego tego poli-
peptydu nazwanego morycyng (moricin) jest btona
komorki bakteryjnej (17). Fragment N-terminalny
czasteczki odpowiada za dzialanie przeciwbakteryj-
ne, ktore polega na zwigkszeniu przepuszczalnoSci
liposomdow komorki bakteryjnej. Dalsze badania
wykazaly, ze na morycyng jest podatny oprocz Sta-
phylococcus aureus tez Escherichia coli, Acineto-
bacter, Pseudomonas fluorescens, P. aeruginosa,
Bacillus subtilis, B. megateriumi B. cereus, Staphy-
lococcus xylosus, Staphylococcus epidermidis 1
Streptococcus pyogenes. Bakterie Gram dodatnie

| VDKPDYRPRPRPPNM
lla VDKPDYRPRPWPRPN
lib VDKPDYRPRPWPRNIN
Il VDKPDYRPRPWPRPNM
Metalnikowiny

HRHQPPTFDTRPSPFNPNQPRPGPIY
Miecznikowina

Ryc. 2. Struktura pierwszorzedowa czasteczki miecznikowi-
ny Drosophila melanogaster i metalnikowiny Palomena prasi-
na (6)

sa bardziej wrazliwe na dziatanie morycyny anizeli
bakterie Gram ujemne.

Struktura a-helikalna czasteczki morycyny upo-
dabnia ja do cekropin, z tym ze morycyna nie po-
siada azotu aminowego. Ponadto w czasteczce mo-
rycyny nie ma mostkow dwusiarczkowych. Morycy-
na jako indukowane biatko odpornoSciowe o sze-
rokim spektrum dziatania przeciwbakteryjnego jest
jednym z gléwnych czynnikéw humoralnych obro-
ny przeciwbakteryjnej jamy ciala jedwabnika mor-
wowego. Aktywno$¢ przeciwgrzybowa morycyny
jest sfabo zaznaczona i w zasadzie ukierunkowana
na drozdzaki (18).

Metalnikowiny stanowia interesujaca grupe bo-
gatych w proling (proline-rich peptides) peptydow
odpornosciowych, poniewaz ich spektrum dziata-
nia dotyczy zaréwno bakterii jak i grzybow (6). Te
indukowane drobnoczasteczkowe polipeptydy opi-
sane u Palomena prasina wystepuja w czterech izo-
formach (I, ITa, IIb i III), kazda zbudowana z 26
reszt aminokwasowych (ryc. 2). W przeciwienstwie
do bakteriobojczego dzialania drozycyny i pyroko-
rycyny, dzialajg one bakteriostatycznie. Metalniko-
winy muszki owocowej Drosophila melanogaster
ni¢ dziataja na bakterie Gram ujemne, natomiast
cechujg si¢ wysoka aktywnoScig skierowang prze-
ciwko bakteriom Gram dodatnim 1 grzybom.

Miecznikowiny, ostatnio opisana grupa polipep-
tydéw odpornosciowych owadow, zostata wykryta
w hemolimfie zakazonych muszek Drosophila me-
lanogaster. Czasteczka zlozona z 26 reszt amino-
kwasowych (ryc. 2) wykazuje duze podobienstwo z
abycyng pszczoly miodnej 1 lebocynami jedwabni-
ka morwowego. Zakres dziatania miecznikowin jest
szeroki i obejmuje bakterie oraz grzyby (28).

Sprawno$¢ komorkowych i humoralnych odczy-
néw odpornosciowych jamy ciata owada w zakaze-
niach grzybiczych jest imponujaca. Pomimo obec-
nosci w hemolimfie grzybni, nie moze ona za zycia
owada przerastaé narzgdow wewnetrznych. Dopie-
ro po Smierci grzybnia szybko przerasta ciala owa-
da. Obserwuje si¢ przy tym pewna sekwencje w ko-
lonizacji narzadow wewnetrznych owada przez
grzybni¢. W pierwszej kolejnoSci atakuje ona cialo
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tluszczowe, nastepnie przewdd pokarmowy, cewki
Malpighiego, wewnetrzng warstwe okrywy ciafa,
ukfad nerwowy, a na koficu mi¢$nie i tchawki.

Perspektywy wykorzystania badan nad relacjq
grzyb - owad

Badania czynnikéw odpowiadajacych za patogen-
no$¢ grzybdw dla owadow, genetycznych uwarun-
kowan zjadliwoSci, sposobow unikania kontroli im-
munologicznej zwtaszcza mechanizmdéw odporno-
$ci przeciwzakaznej owadow nabierajg coraz wigk-
szego znaczenia w zwigzku z mozliwoSciami wyko-
rzystania entomopatogennych grzybow jako bez-
piecznych pestycydoéw. W tym celu mozna wykorzy-
sta¢ dwa mechanizmy dzialania: supresje odporno-
Sci (zarOwno barier ochronnych jaka jest okrywa
ciala i struktury przewodu pokarmowego oraz me-
chanizméw odpornosci jamy ciala owada), wzgled-
nie zwickszenie w istotny sposdb zjadliwosSci ento-
mopatogennych grzybow badz przez przeniesienie
genow zjadliwosci (genes with anti-insect activity)
z gatunkow silnie entomopatogennych grzybéw na
grzyby mniej patogenne, badz ich transformacje do
ro$lin i uzyskanie ich ekspresji. Inzynieria genetycz-
na wykorzystujac transformacje oraz klonowanie
genow o okreSlonych cechach zjadliwosci, z mozli-
wosciami eliminacji cech ktére moga utrudniac
wykorzystanie grzyba jako insektycydu biologiczne-
go, stwarza nowe perspektywy dla produkcji nowej
klasy insektycydow, w ktorych genetycznie zmienio-
ny organizm o efektywnym dziataniu na wybrany
gatunek owada nie zagraza Srodowisku. Co wigcej,
grzyby moga by¢ wykorzystywane jako Zrodlo ibank
genOw do otrzymywania transgenicznych roSlin, w
ktorych produkty ekspresp genow ,patogennosci
dla owadow” spowoduja Smieré pasozytujacych
owadéw. Pula genowa obejmuje produkcje enzy-
moéw proteolitycznych, toksyn przez transgeniczne
ro$liny lub wirusy. Uzycie gendw grzybow o aktyw-
nosci ukierunkowanej na wybrane gatunki owadow
(genes with anti-insect activity) wyszto poza ramy
badan laboratoryjnych. Transfer i ekspresja genow
inhibitoréw proteinaz do tytoniu umozliwita uzy-
skanie roslin odpornych na pasozytowanie gasienic
Manduca sexta (1). Duze postepy poczymono nad
mozliwoSciami przeniesienia do roSlin genow ha-
mujacych aktywnos¢ o-amylazy, a tym samym ob-
nizajacych odporno$¢ humoralna owadow na zaka-
zenia grzybicze.
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