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Owady, które należą do jednej z najstarszych
filogenetycznie, a obecnie,najliczniejszej grupy
zwierząt, zasiedlając,różnoro,dne nisze ekolo-
giczne, wykształciły złożony rzespół mechaniz-
mów zabezpieczających utrzymanie wewnętrz-
nej homeostazy. Różn,oro,dnośó nisz ekologicz-
nych stwarza pote,ncjalne zagrożenia dla owa-
dów ze strony różnorodnych szkodliwych czyn-
ników abio,tycznych i biotycznycll, zwłaszcza
warunkowo chorobotq,órczych i chorobotłvór-
czych młkro,orgarnizmów i pasożytów. Możli-
wość przeżycia mają tylko te gatunki, ktore we
r,vszystkich stadiach rozwoju ontogernetycznego
w/kształoiły ef ektywne melchanizmy obrony
przeciwzakaźne1. Zespół tych reakcji obron-
nych, w których są zaangażowane nat,Lrralne
b,ariery anato miczno -f iz j ologic zne,, o dczy,ny ko -
mórkowe i ozynniki ,obrony humoralnej, ma na
celu niedopu,szczenie ,do zakażenla oraz Iikwi-
dację powstałego zakażenia w organizrrrie
owadra.

Bariery i mechanizrny chroniąee owada
_ przed zakażeniem

Pierwotną i bardzo skuteczną linią obrony
przeoiwko entornopatogenom i pasożytom sta-
nowią ,bariery anatomiczne jak okrywa ciała
i schityniz,owany sukielet zewnętrzny, wyściół-
ka chitynowa w jelicie przednim i tyl,n5łm, bło-
na perytroficzna i nabło,nek jelita śrddkowego.
Z ty,mi anatomicz,ny,rni b,anierami ochronnymi
współdzi,ałają substan,cje o działa,niu przeciw-
bakteryjny.m i przeciwgrzyhiczym obecne w
okrywie ciała (16, 37) i w jelicie środkowym:
enzymy trawienne, odczyn i ,potencjał oksydo-
-redu,kcyjny treści pokanmowej, sub,stancje o
działaniu przeoiwdrobnoustrojowym pochodzą-
ce bądź z p,okalmów, 1ub wytw,arzane przez
autocht,oni.czną florę jelitową i ładunak elek-
try,czny powierzchni nabłonka jelita środkowe-
go (17). Przełamanie barier ochronnych, jakimi
są okrywa ciała i jelito środkowe, które u więk-
szości owadów stanowią główne wrota zakaże-
nia, uruchamia zespół mechaniz,mów obrony
wewnętrznej owada. Zostaje zainicjowany ciąg
z,darzeń, w których są zaangażowane reakcje
obrony ko,mórkowej oraz czynniki humoralne

owadów z,drowych, zwiększają s,wój poziom w
przebiegu zakażeń w następstwie uwalniania
z krwinek lub są syntetyzowane ,,de novo" w
zakażonym olga,nizmie (I0, 24). Do n,ajlepiej
poznanych,czyn,ników odponnoŚci humoralnej
owada rrależy ltzozym, który walunkuje zarów,
no wrod,zoną, jak i nabytą czy,nnie odlporność
przeoiwzakaźną owada (5, 11, 72, 23). Wśród
czynników ,nabytych, pojawiających się w he-
rno]iimfie w plocesie zakażenla, główną rolę od-
grywają polipeptydy o d,ziałaniu bakteriobój-
czym, zwłaszcza cekropiny (10, 24) i attacyny
(1, 6) u Lepżdoptero, a dipterycyny u Dżptera
(13, 14).

Reakcje obrony komórkowej a inkapsulacja

Owady wykształciły w rozwoju ewolucyjnym
komórki pełniące genetycznie zaproglamowane
funkcje ,obronne, do których należy zdoiność
wzajernneg:o rozpoznawania komórek, a przede
wszystkim odróżnianie struktur własnych (self)
o,d obcych (non self), Ii]kwidacja ciał obcych,
ich niszczenie i usuwa:nie z organizmu (21, 33,
36). Rolę tę pełnią nie,które typy komórek krwi
owada (hemocyty), za,angażowane w procesach
obrony komór,kowej takich jalk fagocy,taza, no-
dulacja, agregacja wz§lędn,ie inka,psulacja. O ile
fagocytoza u kręgowców, a t,akże u owadów
wykazuje duże podobieństwa czynnościowe, a
jej ostateczn;łm efektem jest usuwanie obcych
sub,st,a,ncji i rnikroo,rganizmów z krwi przez tch
pochła,nianie, a następ,nie ,niszczenie w procesie
wewnątrzkomórkowego trawienia, to pozostałe
rnechanizmy obrony komórkowej są specyficz-
ne dla owa,dów, ,a końcowym efektem ich ,dzia-
łania jest sekwestracja patogenów i pasożytów
(8). Zarodniki i strzępki grzybów, lpasożyty i ich
jaja ora,z w.iększe skupiska bakterii są w tych
reakcja,ch kormórkowych izolowa,ne dość ściśle
od kontaktu z hemolimfą i tkankami gospoda-
rza (2l, 30). Ich lo,sy zależą od charakteru i na-
silenńa reakcj;i koimórkowych, rordzaju czynni-
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ków inwazyjnych oraz od współdziałania me-
chanizmów odporności komórkowej z bakterio-
bó jczynr,i substancjami hemolirnfy.

Urńchomienie odpowiedniego typu reakcji
y w głów,nej mierze od roz-
obcych i ich stężenia w he-
cząstoczki o średnicy poniżej

sfago,cytowane ptzez p,oj,edyncze hemocyty,
inicjują powsrtawarrde wi j otoczki
henr,o,cytannej, z reguły ej, która
więzi inkapsulow,ane twory wewnątrz otoczki.

Kontakt pasożyta ze środowiskiem wewnętrz-
nym go n
1gątkc ji t
b,ar,dzo ji
lub w p,rz;npadku wydzielania pnzez pasożyty
substancji hamujących aktywnośó hernocytów
(40). Nidkiedy ,dochodzi do osłabienia lub cał-
kowitego zaha,rnowania wzrostu ,i rozwoju pa-
soż5ńa, a nawet do jego śrnierci pod działaniem
obrony humoralnej bądź nieodpowie,dniego śro-
dowiska wewnętrznego gospodarza dla rozwoju
pasożyta bez współdziałania reakcji komórko-
wych (44). Komórt<,owa reakcja obronna rnoże
być skienowana wyłąeznie przeciw osłabionym
lub rnantwym pasożytom lub ograniczać się tyl-
ko do śoiśle określonego stadium rozwojowego
pasożyta. Czasami reakcja komórkowa obejrnu-
je tylko tworzeni.e nacieków hernocytarnych
wokół niektóry,ch rniejsc ciała pasożyta jak
otwór gębowy, odbyt, mikropyle (29, 3B).

Czynniki inicjujące proces inkapsulacji

Przedostanie się do hemocelu owada pasoży-
tów lub ich jaj, niekiedy zaro,dników i strzę-
pek gr7ybów, a także up,ostacio,wionych tworów
ma,rtwych o w;zlmia,raoh po,wyżej 10 pm, rnobi_
trizuje komórki hernolimfy i inicjuje inkap,sula-
cję - proces, który polega na wytworzeniu
wokół tych obiektów wielowarstwowej, często
zmelanizo,wanej oto,czki hemocytarnej. Inkapsu-
lacja najdokładniej poznana u Lepidoptera
i Hemiptera jednoznacznie wskazuje, że ta
reakcja komórkowa jest efektywnym mecha-
nizme,rn obro,nnym przecilwko inwazji p,asoży-
tów wewnętrzrry,ch (39). Oprócz inkapsulacji,
w której w tworzeniu kapsuły ,są zaangażowa-
ne hernocyty (inkapsulacj,a ko,mór,kowa nieme-
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1anotyc,zna), hemocyty i melanina a
komórkowa melanotyczna) (4) mo ć
wokół strzępek grzybni i wokół pasożytów me-

gana. Melanizacja strzępek E. radżcans zaclto-
dzi w epidermis i w heńolimfie, niekiedy już
po 4_-6 godz. po inwazji grzyba (4).

Ur,uchornienie tej komórkowej reakcji o,bro,n-

i ziarniste helnocyty. Są one też zaangażowane
w procesie inkapsulacjt, z tym, że pl,azmatocy-

kaoh krwi owada (26).

Natura pierwotnego bo,dźca z,apoczą,tkowują-
cego reąkcje h łv procesie inkapsu-
lacji nie został s po,znana. Wysunię-
to kiłkanaście których co najmniej
kilka jest dość dobrze udokumentowanych.
Fakt, że helrnocyty odróżniają specyficznie pa-
sożyty od skł organizmu
wskazuje, nym mogą byó
suibstancje ce n zchni ciała
pasożytów i ich jaj lub uwalniane przez nie
w procesie metabolizmu. Przekroczenie stęże-
nia progowego tych substancji inicjuje kierun-
kowy ruch hemocytów do miejsc opanowanych
ptzez pasożyty (31, 32). Duże praw,do,podobień-
stwo ma hipoteza postulująca ,udział czynni-
ków zranienia (injury fact,ors) uwalnianych
bezpośrodnio przez usz}<odz,one lub patologicz-
nie zmienione lkomórki gospodarza oTaz czyn-
nika w)łdzielanego prze,z hemocyty wyspecjali-
zowane w wykrywaniu substancji obcy,ch. Ta-
ką rolę komórek wydzielniozych u owadów ma-
ją peŁnić labilne hernocyty (koagulocyty, eno-
cytoidy, hemocyty Lryalinowe), które wydzie-
lają substarrcje aktywujące inne hernocyty do
fagocytozy i inka,psulacji, Wydaje się, że mo-
bilizują one plaz,rnatocyty osiadłe oraz zwięk-
szają częstotliwość kolizji komórek krwi z ci,a-
łarni obcymi. Czynnik zranienia, a także czyn-
nik wydzielany przez labilne hernocy,ty, działa-
ją więc w sposób podobny do opsonin u krę-
gowców. Labiine hernocyty po kontakcie z sub-
stancją obcą wysyłają sygnały o działaniu che-
motaktycznyh, w n,astęp,stwie czego tw,orzy się
naciek hemocytarny wokół inkapsulowanej sub-
stancji, Nie rnożna odrzucić też sugestii o udzia-
le oksydazy u,ielofenolowej w zapoczątkowaniu
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wej wokół substancji obojętnych, takich jak
szkło lub upostaciowio,ne obiekty zbu,dowane
z wieloftruorclwęgl,anu. Wyrdaje się jednak, że
nawet w tyoh przypadkach bodziec poclrodzi

-
dopodobny jest też pogląd, że żródłem bodźców
chemotaktycznych jest b,rak ,metabolitów w
w miejscu usad,owienia się pasożytów spowo-
dowany bądź ioh szybkim wykorzystaniern
przez pasożyta lub ptzez hermocy,ty grornadzą-
ce się wokół pasożyta, Bodz,iec maże dzi,alać
bezpośrednio na hernocyty lub za pośrednic-
twem układu nel\Mowego i układu wydzielania
wewnętrznego.

Inkapsulacr" 
: 1::rl"jolo8,iczny 

owada

Obserwacje Satta (Sr) naa występowaniem
różnic w nasileniu komórkowych reakcji obro,n-
nych u larw, poczrvarek i imago na inwazję
pasożytów zapoczątkowały badania nad wpły-
wem wieku, stadiów rozwojowych i stanu fi-
zjologicznego organizmu owada na występo-
wanie i efektywność inkapsulacji. Nasilenie
reakcji komórkowych jest uzależnione w głów-
nej mierze od ilości hemocytów krwi w po-
szczegóInych stadiach rozwojowych owada.
Przemawia za tym np. odporność larw Der-
rnestes na zarażenie Hgmenolepżs nana w po-
równaniu do jej braku u imago. Efektywność
inkapsulacji w dużej mierze za|eży od stanu
fizjologicznego organizmu gospodarza. Podczas
gdy u larw Ceph,alcla abżetis będących w sta-
nie stresu ulega inkapsulacji 370h jaj Meseleuis
tentll,redinus, To u laiw zdrowych aż 80-1000/o
jaj pasożyta jest inkapsulowanych (1B). Różni-
ce w ilości inkapsulowanych jaj pasożyta wy-
stępują też u larw głodzonych i u larw w okre-
sie diapauzy (35).

hemocytów, przy czym melanizacja, jeżeii wy-
stępuje, jest słabo zaznaczoua. W typie drugim,
balteata, kapsuła posiada cienką i silnie zme-
Ianizowaną ścianę złożoną z kilku warstw he-
mocytó adkó
le jest ość
chociaż , W
skutek fuzji hemocytów tworzą się syncycja
komórkowe.

Tworzenie otoczki obejmuje kilka kolejnych
taz. IJ larw Diabrotica wokół nicienia Filipże-
użuermźs leipsandra gromadzą się hemocyty.
Część z nich po kontakcie z pasożytem ulega
Iizie, zaś ich cytoplazma powleka powierzchnię

towanych hemocytów, region utwotzony przez
spłaszczone
norviący ści
się z luźno
zbliżonej do komórek hemolimfy (22).

Nieco inny ciąg zdarzeń rozwija się podczas
tworzenia otoczki u larw DrosophżIa zarażonych
Pseudeucola bocheii lub P. mellźpes (19, 43).
Proces inkapsuiacji poprzedza transformac ja

i komórek krystalicznych (Ryc. 1). Komórki te
zawierają substraty dla oksydazy wielofenolo-
wej (2B). W inkapsulacji melanotycznej a-
nie otoczki odkłada się melanina, która y-
cając i uszczelniając kapsuł'ę sekwestruje obcy
materiał. Powstające w procesie melanizacji
chinony dz\alają tolrsycznie na uwięzione w
kapsule pasożyty i ich jaja. I1ość wytworzo-
nych otoczek wzrasta wraz z upływem czasu,
jaki upłynął od zarażenia owada - gospoda-
rza (Ryc. 2).

Odrębny typ kapsuły powstaje u Periplane-
ta alnerżcana ŻaraŻonej przez Monilźjormżs du,
bźus. Sciana kapsuły składa się z dwóch warstw
o grubości 5 - 6 prm utworzonych ptzez luźno
ułożone pęcherzyki. Pęcherzyki warstwy wew-
nętrznej mają kształt kulisty i średnicę 0,2
ptm, bądź lkształt owalny i wymiary 0,2X1,0
pm. Warstwę zewnętrzną tlvorzą pęcherzyki
wydłużone, które tworzą strukturę przypomi-
nającą plaster miodu. tręcherzyki są otoczone
błonami o strukturze zbliżonej do błon hemo-
cytór,v. Otoczka zbudowana z pęcherzyków jest
otoczona od zewnątrz warstwą komórek krwi
wyposażonych w liczne uwypuklenia.

Powstawanie kapsuły

W tworzeniu kapsuły biorą udział głównie,
jeżeli nie wyłącznie, hemocyty (33). Niekiedy
inne komórki i tkanki ciała są przypadkowo
inkorporowane do tworzącej się kapsuły, a tyl-
ko w nielicznych przypadkach \M tworzeniu
kapsuły są zaangażowane komórki hipodermy
(l7, 34). Na po,dstawie rrnolrfologii wyróżnia
się dwa zasadnicze typy kapsuł. W typie ribe-
sii ścianę kapsuły tworzy kilkadziesiąt warstw
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Ryc. 1. Liczba lamellocytów w hemolimfie larw
Drosophil,a mel,anogaster zarażonych wrażliwym (E)
i opornym (Br) szczepem PseudeucoźLa bocheż. Szczep
Br wydlieira działarrie sr.lpresy jne na inkapsulac ję
przez harnowanie transforrrlacji plazmatocytów w la-

rnellocyty (42)

na brakiem tlenu iub brakiem substancji od-
żyv,lczych, bądź nagromadzeniem wewnątrz
kapsuły własnych produktów przemiany mate-
rii działających toksycznie (3, 32), Przyczyną
zamierania pasożytów w kapsule mogą być też
różnice w ciśnieniu osmotycznym panujące w
kapsule i w hemolimfie zarażonego owada (31).
Zrnienione ciśnienie osmotyczne stanowi śro-
dowisko nieodpowiednie do wzrostu i rozwoju
pasożytów. W przy,pad,ku niektórych pasoży-
tow, np. metacerkarii entomopatogennych
przywt inkapsulacja nie niszczy pasożytów,
które przeżywają wewnątrz otoczki i lł, koń-
cu wydostają się z niej do hemolimfy (20),

Oporność pasożytólv ńa inkapsulację

Jednym z ciekawych zagadnień w relacjach
pasozyt 

- żywicieI jest niepodatność pewnych
pasoży!ów na działanie procesóv,l obronnych
w pełni sprawnego (immunokompetentnego)
organizmtt orvada. To zjawisko może być na-
stępstwem pewnych błędów lub braków w sy-
stemie rozpoznawania: substancja własna -subrst,ancja obca (self 

- non self), względnie
uszkacizającego działania pasozytów na mecha-
nizmy obronne gospodarza. Brak aktywa-cji me-
chanizmów rozpoznawania substancji obcych
może byó spowodowany występowaniem na po-
wierzchni pasożytów i ich jaj markerów iden-
tycznych lrłb bardzo podobnych do markerów
rvystępujących na błonach komórek owada. To
zjawisko,,molekularnej mimikry" występuje
w przypadku pasożytów dostosowanych ervo-
lucyjnie do srvych żywicieli, np.,Nerneritls ca-
nescens i CurdźocłLźles nżgr,tceps (a1). Pasoży-
ty mogą też wyŁwarzać substancje działające
supresyjnie na odporność gospodarza. Istnienie
substancji hamujących inkapsulację wykazano
u Lżmnerźttm ualidum i Dżplazon Jźssorźus. IlE-
menolepis dźminuta $lydziela substanc ję bloku-
jące cytów Tribo sun1,
(40). żytu jących nie
uleg w jamie ci ży-
wiciela na skutek działania jadu, który prze-
dostaje się do orga
dania jaj przez łl
funkcje zyciowe
pasozytó,il/. To zjawisko opisali między innymi
u larw Pierżs bra,ssżcae i P. rapae, Aporża cra-
teagl zarażonych plzez Apanteles giomera-
tus (15).

R,ozważając cytologiczne i genetyczne aspek-
tv wytwarzania otaczki u Drosophila melano-
gcster zarażonych P. boc'!,"eź (43) stwierdzono,
ze u larw z linli odpornej rla zarażenie paso-
żyŁem, a zarażonych szczepem P, bochei wrażtri-
rł,ym wystąpił znamienny ił,zrost ogólrrej liczby
hemoc; tów i przyspieszenie transformacji pla-
zmalocyi,óvl vl lamellocyty, co w efekcie po-
,,,,,o11;lje szyi:)rą agregację i inkapsulację paso-
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Ryc. 2. Odsetek ,i,nkapsulowarrych jaj Cardżoch es
nżgri,ceps w zależnoścń od czasu jaki upłynął ,od a-

rażenia Helżothis zea (12'l

Losy inkapsulowanych czynników biotycznych

Inkapsulacja powoduje zahamowanie rozwo-
ju embrionalnego pasożytów w jaju (3), ha-
muje wygryzanie się larw pasożytów z JaJ oraz
zapobiega ich wzrostowi i rozwojowi. Jaja czę-
ściowo zinkapsulowane często przeżywają w
organizmie owada. Niekiedy pasożyty mogą
uwalniaó się z kapsuł dzięki silnym własnym
ruchom ciała. Z reguły pasozyty, które nie za-
marły w otoczce, wykazują zaburzenia wzTo-
stu i rozwoju. Śmierć zarodków, 1arw i posta-
ci dojrzałych pasożytów może być spowodov,za-
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żytów. Natomiast po zarażeniu Drosophtla
szczepem opornym transformacja plazmatocy-
tów w lamellocyty zachodzi rzadko i tylko nie-
wielki odsetek jaj pasożytów jest inkapsulowa-
nych. Głównym czynnikiem hamującym inka-
c;ulację jest w tym przypadku blokowanit
transformacji plazmatocytów w ]amellocyty -komórki hemolimfy aktywne u Drosophżla w
procesie inkapsulacji.- Poznanie meclranizmów odporności komór:

inkapsulac ji,
gi, które zo,
ie owada na
ści wewnętrz-

a żywicielem są rrruc}ra esy oolony
wewnętrznej or,vada, w y dla owa-
dó.,łz mechanizm obrony j przeciwko
pasozytom, jakim jest inkapsulacja.
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I{NowLEs J. o., GASKELL R. M., GASKELL c, J.,
HARVEY C. E., LaTZ H.: Częstotliwośó występowa-
nia kaliciwirusa, wirusa białaczki kotów i przeciwcial
tlla FIV u kotów z chronicznyrn zapaleniem jamy
gębowej. (Prevalence of feline calieivirus, feline leu-
tłiemia virus and antibodies to FIv in cats with
chronic stomatitis). Vet. Rec. 124, 336-338, 1989 (13)

Określorro często,tli.łość występowania kaliciwirusa
kotów (FCV), wiru,sa białaczki k,otów (FeLV) i prze-
ciwciał dla w,irrrsa powodującego nie,dobory immuno-
logiczne u kotów (FIV) u ?B kotów z Wielkiej Bry-
tarrlii i 18 kotórv z Północnej Ameryki z objawami
chronicznego zap,alenia ja;my gębowej. U kotów na
terenie Wielkiei Bryta:nii FCV występuje częściej
zarówno u kotów hospitalizowanyoh (92%), jak i u
kotórv leozonych w domu (?9%) w porównaniu Co
kontroli (190ń). W USA 50Vo kotów leczony,ch na chro-
niczne zapalenie jamy gębowej jest zakażorrych FCV.
Nato,mias,t u kotów z chronicznym zapaleniem ja,my

występuje b Sta,tystyc-znie
ższe ńiano la FIV (81%)
kotów hosp w porówna-

niu do kontroli (16%). Odse,tek ten był też wysoki u
chorych niehosp,italizowanych kotów (75%).
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EENNETT D., GA§KELL R. M., Mlr-LS A., KNo-
WLES J", CAĘTER, S., MoARDLE F.: Wykrywanie
olrecności antygenów illa kaliciwirusa kotów w sta-
daclr zakażonych kotów. (Detectiorr of f eline calici-
virtrs antigens in the joints of infected cats). Vet. Rec,
I24, 32s-33ą 1989 (13)

Badania przepr,owadzono na 6 ko,tach w wieku
16-18 tygodri zaszczepionych przeciwko kaliciwiru-
sow,i ko ów oraz na 6 kotactr nie poddanych szcze-

su immunoIogicznego,
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