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Mechanizmy rozpoznawania immunologicznego  
u owadów 

Insect immunorecognition mechanisms 

Streszczenie. Uniwersaln� adaptacj� organizmów wielokomórkowych jest rozpoznanie i zwalcza-
nie zaka�e�. U owadów sposób rozró�nienia immunologicznego własnych struktur organizmu  
(self) od obcych   (non-self) jest słabo poznany, za� rola receptorów Toll i Imd w tym procesie jest 
nadal dyskutowana. Receptory Toll i Imd nale�� do rodziny transbłonowych białek, które odgry-
waj� zasadnicz� rol� w obronie owadów przed zaka�eniem. Rozpoznanie motywów strukturalnych 
patogenów przez  receptory rozpoznania patogenów (PRR) jest uniwersaln� strategi� rozpoznania 
immunologicznego. Obecno�� tego mechanizmu u ssaków, owadów i ro�lin �wiadczy o jego po-
jawieniu si� we wczesnych etapach ewolucji. Rozpoznanie stanowi pierwszy etap aktywacji ko-
mórkowych i humoralnych mechanizmów odpowiedzi immunologicznej. 
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WST�P 

Ró�norodno�� nisz ekologicznych zasiedlanych przez owady stwarza potencjalne 
zagro�enie dla ich zdrowia ze strony czynników �rodowiska, w tym ró�nych gatunków 
drobnoustrojów, paso�ytów i drapie�ców. Pomimo tej ró�norodno�ci zagro�e�, owady 
nale�� do jednej z najstarszych filogenetycznie, a obecnie najliczniejszej grupy zwierz�t 
[Wigglesworth 1968]. W tak zło�onym układzie ró�norodnych składowych �rodowiska 
przyrodniczego organizmy �ywe zachowuj� stan stabilny dopóty, dopóki poszczególne 
cz��ci tego układu harmonijnie współdziałaj� ze sob�, lub gdy w odpowiedzi na nieko-
rzystne działanie czynników �rodowiska zewn�trznego lub wewn�trznego czynno�ci 
organizmu zmieniaj� si� w ten sposób, �e jest zachowana jego integracja funkcjonalna. 
To przystosowanie niekiedy do ekstremalnych warunków i utrzymanie homeostazy, 
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a dzi�ki temu prze�ycie owada jest mo�liwe na skutek harmonijnego współdziałania 
układu nerwowego, układu wydzielania wewn�trznego i układu odporno�ciowego [Dunn 
1986, Gli�ski i Kostro 2001]. 

Mo�liwo�� prze�ycia miały tylko te gatunki owadów, które we wszystkich stadiach 
rozwoju osobniczego wykształciły struktury i efektywne mechanizmy umo�liwiaj�ce 
przywrócenie zaburzonej homeostazy ustroju. W�ród nich istotn� rol� odgrywa odpor-
no�� przeciwzaka�na, która broni organizm przed kolonizacj� przez drobnoustroje i 
paso�yty. 

Przez poj�cie odporno�� rozumie si� najcz��ciej wrodzon� lub nabyt� niewra�liwo�� 
lub zmniejszon� podatno�� organizmu na czynniki szkodliwe, głównie drobnoustroje, 
uwarunkowan� genetycznie dzi�ki istnieniu i współdziałaniu mechanizmów obronnych  
natury komórkowej i humoralnej. W patologii owadów, podobnie jak i w patologii czło-
wieka, odporno��  (immunity) oznacza najcz��ciej niewra�liwo�� na pewne choroby, 
zwłaszcza na choroby wywołane przez drobnoustroje. Odczyny obronne owadów s� 
efektem ci�gów zdarze�, w których bior� udział wyspecjalizowane typy hemocytów oraz 
polipeptydy i białka hemolimfy [Gli�ski i Jarosz  1995].  

W odporno�ci przeciwzaka�nej, stanowi�cej główn� składow� odporno�ci organi-
zmu, decyduj�ce znaczenie maj� mechanizmy obronne, zarówno wrodzone, jak i nabyte, 
likwiduj�ce patogeny lub powoduj�ce ich izolacj� w zaka�onym organizmie. Odporno�� 
wrodzona (fizjologiczna) wyst�puje u wszystkich osobników danego gatunku, jest skie-
rowana przeciwko ró�norodnym czynnikom zaka�nym i uwarunkowana obecno�ci� iden-
tycznych lub bardzo zbli�onych mechanizmów. O jej stanie decyduj� bariery anatomicz-
ne i fizjologiczne ciała owada, komórkowe odczyny obronne i wyst�puj�ce konstytucyj-
nie (stale) białka hemolimfy, np. lizozym, lektyny. Odporno�� indukowana (nabyta) 
cechuje si� zmniejszon� podatno�ci� lub całkowit� niewra�liwo�ci� organizmu owada na 
działanie patogenu. Pojawia si� ona w nast�pstwie zaka�enia jamy ciała owada lub dzia-
łania niektórych czynników abiotycznych. Jest efektem obecno�ci w hemolimfie owada 
indukowanych polipeptydów i białek o działaniu przeciwbakteryjnym, okre�lanych cz�-
sto jako białka odporno�ciowe (immune proteins) [Bulet i in. 1999, Ottaviani 2005]. 
Rol� induktorów odporno�ci spełniaj� substancje i czynniki stresogenne, które naruszaj� 
homeostaz� owada, zwłaszcza zaka�enia bakteryjne i inwazje paso�ytnicze [Gli�ski i 
Jarosz 2001]. Najcz��ciej s� to bakterie saprofityczne wyst�puj�ce pospolicie w niszy 
ekologicznej owada, rzadziej bakterie entomopatogenne. 

Czynnikiem decyduj�cym, koniecznym do uruchomienia odczynów odporno�ci wro-
dzonej i nabytej jest rozpoznanie (recognition of foreigness) substancji jako obcej (non-
self) dla organizmu owada [Mushegian i Medzhitov 2001, Khush i in. 2002, Ottaviani 
2005]. W nast�pstwie rozpoznania immunologicznego zostaj� szybko uruchomione he-
mocytarne odczyny obronne, takie jak fagocytoza, otoczkowanie (inkapsulacja) i tworze-
nie guzków (nodulacja) oraz humoralne odczyny obronne zwi�zane głównie z hipersyn-
tez� lizozymu hemolimfy. U owadów holometabolicznych, w tym u pszczoły miodnej, w 
kilka godzin po zaka�eniu jamy ciała ma miejsce de novo synteza polipeptydów i białek 
o działaniu skierowanym  głównie przeciwko bakteriom Gram-ujemnym. Nale�� do nich 
apidycyny, abycyna i hymenoptecyna [Casteels i in. 1989, 1990, 1993, 1994, Casteels-
Josson 1993]. 

Mechanizmy odporno�ci w jamie ciała owada uruchamia rozpoznanie immunolo-
giczne. Dotyczy ono zarówno substancji biotycznych, jakimi s� mikroorganizmy i paso-
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�yty, jak i niektórych substancji abiotycznych. Rozpoznanie self od non-self odgrywa 
rol� „czynnika spustowego”, który uruchamia w organizmie  ci�g zdarze� prowadz�cych 
do likwidacji lub usuni�cia zarazków z organizmu. 

MECHANIZMY ROZPOZNANIA IMMUNOLOGICZNEGO 

W rozpoznaniu u owadów bior� zasadniczo udział dwa typy hemocytów, okre�lane 
jako immunocyty (immunocytes) [Jones 1970]. Zalicza si� do nich plazmatocyty (PL, 
plasmatocytes) i granulocyty (GR, granular cells). PL wykazuj� typowe zachowanie dla 
makrofagów kr�gowców. Nale�y do niego adhezja do powierzchni szklanej z tworze-
niem pseudopodiów umo�liwiaj�cych ruch ameboidalny, fagocytoza, tworzenie otoczek 
(encapsulation) i guzków (nodule formation), reperacja ran. Mniejsz� rol� w odczynach 
odporno�ciowych odgrywaj� GR. Organem hemopoetycznym, przynajmniej u Drosophi-
la melanogaster, jest pi�� par „gruczołów limfatycznych” usytuowanych w odcinku 
przednim grzbietowego naczynia krwiono�nego [Nappi i Carton 1986]. U pszczoły t� 
rol� pełni skupienie hemocytów w okolicy serca i naczynia krwiono�nego grzbietowego. 

Według Janewaya [1989] to, �e system immunologiczny wyewoluował w kierunku 
rozpoznania i odpowiedzi na patogeny, wymaga rozpoznania nie tylko swoistych dla 
danego drobnoustroju determinant antygenowych, ale te� pewnych ogólnych charaktery-
stycznych cech molekularnych tych drobnoustrojów, okre�lanych jako motywy struktu-
ralne patogenów (PAMP, pathogen associated molecular pattern) [Ottaviani 2005]. Mo-
tywami strukturalnymi patogenów s� składniki osłon bakteryjnych (lipopolisacharyd, 
kwasy lipotejchojowe), składniki �ciany bakterii (peptydoglikany) lub grzybów (zymo-
san), flagelina wici bakteryjnych, lipoproteidy, N-formylowane peptydy, dwunicieniowy 
RNA (genom wirusów), niemetylowane sekwencje CpG (genom bakteryjny). Dla układu 
immunologicznego najwa�niejsze jest wi�c dokonanie rozró�nienia mi�dzy zaka�nymi 
antygenami obcymi, na które odpowied� immunologiczna jest niezb�dna  a niezaka�nymi 
antygenami własnymi. 

Patogeny s� rozpoznawane w jamie ciała na drodze interakcji PAMP z białkami or-
ganizmu owada, okre�lanymi jako PRR (pattern recognition receptors) lub PRP (pattern 
recognition proteins), cz�sto nazywanymi receptorami rozpoznania PAMP  [Khush i in. 
2002, Royet 2004]. Przykładem PRR s� Toll receptory zapocz�tkowuj�ce szlak rozpo-
znania Toll i receptory zapocz�tkowuj�ce szlak rozpoznania Imd. Szlak Toll jest akty-
wowany głównie przez składniki grzybów i bakterii Gram-dodatnich, za� szlak Imd 
głównie przez bakterie Gram-ujemne.  

Toll receptory poznano po raz pierwszy przy okazji badania polaryzacji brzuszno-
grzbietowej larw Drosophila melanogaster. Terminem Toll okre�lono zmutowany gen, 
który koduje  jeden z receptorów uczestnicz�cych w rozwoju embrionalnym Drosophila 
melanogaster. Pó�niej okazało si�, �e Toll receptory uczestnicz� w reakcjach obronnych  
owadów. 

Motywy strukturalne �cian komórki bakterii w postaci peptydoglikanu rozpoznaj� 
białka PGRP (peptydoglycan recognition proteins) o charakterystycznej domenie zbu-
dowanej z reszt 160 aminokwasów, dzi�ki której degraduj� peptydoglikany.  U Dro-
sophila melanogaster 13 genów koduje PGRP, których ekspresja zachodzi w ciele tłusz-
czowym i hemocytach. PGRP-SA jest kr���cym w hemolimfie białkiem dla receptora 



MECHANIZMY ROZPOZNAWANIA... 23 

Toll w odpowiedzi na Gram-dodatnie bakterie, za� PGRP-LC jest konieczny do aktywa-
cji szlaku transmisji sygnałów dla receptora Imd w odpowiedzi na bakterie Gram-ujemne 
(rys. 1). Tak wi�c w odpowiedzi immunologicznej na zaka�enie s� zaanga�owane co 
najmniej dwie kaskady przenoszenia sygnałów – Toll i Imd (Immuno-deficient).  

 
 

 
 

Rys. 1. Schemat rozpoznania immunologicznego u owadów [Khush i in. 2003] 
Fig. 1. Scheme of insect immune recognition  

 
 
Transmembranowy receptor Toll, obecny na powierzchni komórek ciała tłuszczowe-

go jest zaktywowany przez rozło�one na drodze proteolizy Spaetzle białko podobne do 
cytokin (cytokine-like protein), wyst�puj�ce w hemolimfie. Wskutek interakcji Spaetzle z 
Toll zostaje uruchomiona kaskada, której efektem jest translokacja do j�dra komórkowe-
go białka sygnałowego DIF, nale��cego do rodziny czynników transkrypcyjnych NF-κB. 
Czynniki NF-κB nale�� do heterogennej rodziny homo- i heterodimerów ró�nych białek 
Rel (Relish). S� one regulatorami transkrypcji odpowiedzi odporno�ciowej i białek ostrej 
fazy u ssaków. Pokrewne czynniki wyst�puj� u owadów i bior� udział w odczynach im-
munologicznych, w tym w indukcji ekspresji genów lizozymu owadów. NF-κB transak-
tywatory Dorsal and Dif indukuj� ekspresj� genów koduj�cych u owadów polipeptydy i 
białka odporno�ciowe, np. lizozym [Ottaviani 2005]. 

U Drosophila melanogaster, a prawdopodobnie te� i u pszczoły miodnej,  szlak sy-
gnalizacyjny Imd uruchamia kaskad� niezb�dn� do obrony przed bakteriami Gram-
ujemnymi. Efektem jest indukcja ekspresji genów kontroluj�cych syntez� dipterycyn, 
attacyn, drozocyny, cekropin, defenzyn, apidycyn. Translokacja z cytoplazmy do j�dra 
białka Relish, nale��cego do rodziny czynników transkrypcyjnych NF-κB odgrywa klu-
czow� rol� w immunostymulacji na drodze Imd. Istnienie dwóch szlaków sygnalizacyj-
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nych w odpowiedzi immunologicznej owadów na zaka�enie �wiadczy o komplementar-
no�ci funkcji obronnych owadów przed infekcj� [De Gregorio i in. 2002, Ottaviani 2005, 
Williams i in. 2005] (rys. 1). 

Elementy podobne do 	B znaleziono jako wspólne cechy genów, które s� aktywo-
wane w zaka�onych owadach oraz w genach cekropin i dipterycyn [Hultmark 2003, 
Zheng i in. 2005]. Okazały si� one niezb�dne do aktywacji transkrypcji. DIF zostaje 
przetransportowany do komórek ciała tłuszczowego i po przedostaniu si� do j�dra ko-
mórkowego rozpoznaje sekwencj� paromotorow� GGGRAYYYYY (G – guanina, R – 
puryna, A – alanina, Y – pirymidyna), rozpoczynaj�c transkrypcje genu lizozymu i  
prawdopodobnie te� cekropin. Natomiast szlak sygnałowy Imd (IMD-Relish), który jest 
niezb�dny do obrony owada przed bakteriami Gram-ujemnymi, kontroluje indukcj� eks-
presji takich przeciwbakteryjnych peptydów, jak attacyny, cekropiny, defensyny i praw-
dopodobnie apidycyny. Translokacja z cytoplazmy do j�dra komórki białka Relish, nale-
��cego do czynników transkrypcji NF-	B, jest kluczem w przypadku immunostymulacji 
na drodze IMD-Relish. 

W rozpoznaniu uczestniczy te�  układ oksydazy polifenolowej [Söderhäll 1982] 
i lektyny [Rowley i Ratcliffe 1980]. Układ oksydazy polifenolowej pobudza hemocyty do 
syntezy lepkich białek (sticky proteins) [Ashida i Dohke 1980], które zwi�kszaj� zdolno-
�ci adhezyjne bakterii do ziarnistych hemocytów (GR) i plazmatocytów (PL). Równie� 
melaniny, pojawiaj�ce si� w efekcie uruchomienia szlaków przemian biochemicznych 
tyrozyny przez układ oksydazy polifenolowej w warunkach tlenowych, spełniaj� rol� 
markerów swoisto�ci dla komórkowych i humoralnych odczynów obronnych owada. 

IMMUNOMODULACJA I IMMUNOSUPRESJA 

Immunomodulatory zmieniaj� reaktywno�� układu immunologicznego b�d� w kie-
runku nasilenia odporno�ci, b�d� jej osłabienia. Działaniem immunostymuluj�cym ce-
chuj� si� niektóre substancje pochodzenia naturalnego (chitozan, wyci�g z je�ówki pur-
purowej) i substancje chemiczne (klotrimazol, lewamizol) [Gli�ski i Chmielewski 1996a, 
b, Buczek 1998, Gli�ski i in. 2001, 2002, Gli�ski  2001]. 

Supresyjny wpływ na odporno�� owadów wywiera ska�enie �rodowiska metalami 
ci��kimi, insektycydami, pestycydami, a tak�e immunosupresory farmakologiczne [Gli�-
ski i in. 2003].  

Działanie stymuluj�ce i moduluj�ce odporno�� mo�e mie� zwi�zek z ich wpływem 
na indukcj� ekspresji genów odporno�ciowych, b�d�cych pod kontrol� szlaku sygnaliza-
cyjnego Toll i szlaku Imd,  najprawdopodobniej na etapie transkrypcji. Efektem tego 
działania było zwi�kszenie syntezy lizozymu i apidycyn oraz ich uwalniania do hemolim-
fy. W zwi�zku z tym, głównym miejscem działania  chitozanu i wyci�gu z je�ówki jest 
ciało tłuszczowe (fat body) jako centralny narz�d syntezy polipeptydów i białek odpor-
no�ciowych owadów. 

Dotychczas u owadów nie poznano receptorów błon komórkowych, receptorów j�-
drowych i enzymów działania docelowego immunostymulatorów (drug targets immu-
nostimulation). U człowieka zidentyfikowano dotychczas około 30 tego typu receptorów. 
S� one niezb�dne do uruchomienia syntezy białek i zwi�kszenia aktywno�ci immunocy-
tów pod wpływem zwi�zków aktywuj�cych procesy odporno�ciowe. 
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Summary. Immunologic recognition and defense against microbial infections are universal adap-
tations of multicellular organisms. In insects, the mode of determination of self from non-self is 
poorly understood, and the existence and role of Toll and Imd receptors is much debated. The Toll 
receptors (TLR) and Imd receptors  comprise a family of transmembrane proteins that play an 
essential role in host defense in flies. Recognition of the pathogen associated molecular patterns  
by pattern recognition receptors (PRP)  is a universal strategy of innate immune recognition. This 
mechanism of recognition is found in mammals, insects, and plants, suggesting that it evolved at 
very early stages of evolution. The recognition of forerigness is the first step to activate cellular 
and cell-free immune mechanisms. 
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