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MECHANIZMY ODPORNOŒCIOWE OWADÓW I ICH PRZE£AMYWANIE
PRZEZ GRZYBY ENTOMOPATOGENNE

WSTÊP

Owady (Insecta) to organizmy nale¿¹ce do
typu stawonogów. S¹ najliczniejsz¹ gromad¹
zwierz¹t, a udokumentowanych muzealnie jest
ponad milion gatunków. Wystêpuj¹ w œrodo -
wis ku wodnym, l¹dowym, w powietrzu i w gle -
bie. Mog¹ zasiedlaæ inne organizmy, zarówno
roœlinne, jak i zwierzêce, spotyka siê je tak¿e
w odchodach i na zw³okach. Zasiedlaj¹ tery -
toria, w których panuje klimat gor¹cy, zimny,
jak i umiarkowany. Wp³ywaj¹ równie¿ na gos -
podarkê i ¿ycie cz³owieka, zarówno w spo sób
pozytywny, jak i negatywny.

Obecnie najczêstsz¹ metod¹ stosowan¹
w celu ograniczania liczebnoœci populacji owa -
dów szkodliwych s¹ chemiczne œrodki ochro ny
roœlin. Ich stosowanie cechuje siê wprawdzie
wysok¹ skutecznoœci¹ dzia³ania, nie jest jednak 
pozbawione wad (BRITTAIN i POTTS 2011, BLAIR

i wspó³aut. 2015, ÖZKARA i wspó³aut. 2016,
STANLEY i PREETHA 2016, KIM i wspó³aut. 2017,
WINTER 2017, MUŽINIÆ i ŽELJEŽIÆ 2018, HAWKINS

i wspó³aut. 2019, NEUWIRTHOVÁ i wspó³aut.
2019). Chemiczne pesty cydy charakteryzuje
niska wybiórczoœæ dzia ³ania. Wp³ywaj¹ na bio -
ró¿no rodnoœæ gatunków, zaburzaj¹ funkcjo no -
wanie eko sys temów, powoduj¹ œmiertelnoœæ
owadów zarów no szkodliwych, jak i po¿ytecz -
nych (np. pszczó³), mog¹ kumulowaæ siê w wo -

dzie lub glebie, a tak¿e zak³ócaj¹ procesy fizjo -
lo giczne wielu gatunków wystêpuj¹cych w eko -
sys temie. Dane literaturowe wskazuj¹ na ich
negatywny wp³yw tak¿e na zdrowie ludzi, dla -
tego coraz czêœciej poszukuje siê alterna tywy
dla popu larnych pestycydów.

Jedn¹ z nich jest wykorzystanie do zabi ja -
nia owadów naturalnych zdolnoœci organizmów 
entomopatogennych, w tym grzybów i ich meta -
bolitów (LACEY 2016, SHAH i PELL 2003,
MANTZOU KAS i ELIOPOULOS 2020, KACZMAREK

i BOGUŒ 2021b). W przeciwieñstwie do bakterii,
wirusów i pierwotniaków, posiadaj¹cych zdol -
noœæ do uœmiercania owadów, grzyby s¹ zdolne
do przenikania przez kutikulê. W³aœci woœæ ta
umo¿liwia zastosowanie ich do zwal czania
wszyst kich stadiów rozwojowych, zarów no
¿eru j¹cych (larwy, niektóre imagines), jak rów -
nie¿ nie¿eruj¹cych (w tym poczwarki). Grzy by
entomopatogenne stosowane s¹ do zwalcza nia
szkodliwych owadów powoduj¹cych straty
w uprawach, ogrodnictwie i hodowli zwierz¹t,
jak równie¿ owadów bêd¹cymi wektorami wielu 
chorób (SCHOLTE i wspó³aut. 2004, KHAN

i wspó³aut. 2012, ULLAH i wspó³aut. 2019, SANI

i wspó³aut. 2020). Ta grupa orga niz mów
charak teryzuje siê wysok¹ wybiórczoœci¹ dzia -
³a nia, dlatego s¹ bezpieczne dla orga niz mów
po¿ytecznych, np. pszczó³ (BAVA i wspó³aut.
2022), a tak¿e dla naturalnych wrogów owa -
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dów. Oprócz zabijania szkodników, jedno czeœ -
nie zmniejszaj¹ liczbê patogenów roœlinnych
i nicieni paso¿ytuj¹cych na roœli nach. Mog¹
równie¿ pe³niæ funkcjê bionawozu. Komercyjne
biopestycydy bazuj¹ na meta bo li tach produko -
wanych przez Beauveria spp., Metarhizium
spp., Isaria fumosorosea i Lecani cil lium spp.
W³aœciwoœci entomo pato genne przyk³adowych
gatunków grzybów zosta³y przedstawione w Ta -
beli 1.

Istotn¹ zalet¹ grzybów paso¿ytuj¹cych na
owadach s¹ ich interakcje z roœlinami, które
sta³y siê przedmiotem licznych badañ. Do tej
grupy zaliczamy m.in.: Beauveria bassiana,
Lecani cillium spp., Purpureocillium lilacinum
i Metarhizium spp. (OWNLEY i wspó³aut. 2010,
SASAN i BIDOCHKA 2012, LOPEZ i SWORD 2015,
GREENFIELD i wspó³aut. 2016).

Grzyb B. bassiana jest wykorzystywany do
kontrolowania populacji przezierki prosowianki 
(Ostrinia nubilalis), powszechnego szkodnika
upraw kukurydzy (Zea mays) (WAGNER i LEWIS

2000). Niedawne badania wykaza³y, ¿e „za -
szcze pienie” tego grzyba w glebie powoduje
zmianê jej flory bakteryjnej, jednoczeœnie
u¿yŸniaj¹c glebê i zwiêkszaj¹c przyrost roœlin.
Autorzy tych badañ nazywaj¹ B. bassiana „pro -
bio tykiem” dla roœlin ze wzglêdu na jego w³aœci -

woœci, choæ zastosowanie tego grzyba daje
po¿¹da ne efekty jedynie w w¹skim spek trum
warunków œrodowiskowych (TALL i MEYLING

2018). CHANG i wspó³aut. (2021) udowodnili, i¿
zmiany w glebie wywo³ane przez B. bassiana
wp³ywaj¹ nie tylko na rozwój Z. mays, ale tak¿e
wzmacniaj¹ odpornoœæ tych roœlin na choroby,
np. ¿ó³t¹ plamistoœæ liœci kukurydzy (ang.
northern corn leaf blight, NCLB) wywo³ywan¹
przez grzyby z gatunku Exserohilum turcicum.

Innym intersuj¹cym gatunkiem grzyba jest
Metarhizium spp. Organizm ten wp³ywa na nie -
które gatunki roœlin (m.in. pomidory i kukury -
dzê) promuj¹c ich wzrost (GONZÁLEZ-PÉREZ

i wspó³aut. 2022). Z drugiej strony, M. brun -
neum pora¿aj¹c korzenie kapusty (Brassica
oleracea var. capitata f. alba cv. Castello L.)
modyfikuje roœlinê w taki sposób, i¿ staje siê
ona bardziej atrakcyjna dla owadów z gatunku
Delia radicum L., co mo¿e stanowiæ przeszkodê
w wykorzystaniu tego grzyba jako œrodka
ochro ny upraw (COTES i wspó³aut. 2020).

Niektóre Ÿród³a wskazuj¹, i¿ rola grzybów
entomopatogennych w rozwoju roœlin mo¿e byæ
du¿o wiêksza, jednak mechanizmy tych inter -
akcji nie zosta³y jeszcze poznane i wci¹¿ wyma -
gaj¹ wielu badañ (DARA 2019).
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Tabela 1. Przyk³ady infekowania owadów przez entomopatogenne grzyby.

Nazwa grzyba
entomopatogennego

Przyk³adowa grupa docelowa owadów Odniesienie literaturowe

Aschersonia aleyrodis (Webber)
Aegerita webberi (Fawcett)

m¹czka cytrusowa (Aleurocanthus woglumi); m¹czlik
(Bemisia tabaci); m¹czlik cytrusowy (Dialeurodes citri)

ZHANG i wspó³aut. 2018,
INGLE i wspó³aut. 2022,
PRAYOGO i wspó³aut. 2022

Beauveria bassiana
Beauveria brongniartii

owady z rzêdu Heteroptera (Picromerus bidens,
Anthocoris nemorum), Homoptera (Eulecanium spp.),
Lepidoptera (Hepialus spp., Hypocrita jacobaea, Cydia
nigricans), Coleoptera (Lathrobium brunnipes, Calvia
quattuordecimguttata, Phytodectra olivacea,
Otiorhynchus sulcatus, Sitona lineatus, S. sulcifrons,
S. macularius, S. hispidulus, Anthonomus pomorum,
Hylaster ater), Hymenoptera (Ichneumonidae, Lasius
fuliginosus, Vespula spp., Bombus pratorum), Diptera
(Leria serrata)

ZIMMERMANN 2007a,

UMA DEVI i  wspó³aut.
2008, WANG i wspó³aut.
2018

Conidiobolus coronatus
barczatka sosnówka (Dendrolimus pini), konik brunatny
(Chorthippus brunei), do³czan wysmuk³y (Stenobothrys
lineatus) i mól woskowy (Galleria mellonella)

BOGUŒ i wspó³aut. 2007,
BOGUŒ i SCHELLER 2002,
WROÑSKA i wspó³aut. 2018b

Hirsutella thompsonii owady z rzêdu Lepidoptera i Hemiptera REDDY i wspó³aut. 2020

Isaria fumosorosea owady uwa¿ane za szkodniki cytrusów
HUNTER i wspó³aut. 2011,
BUGTI i wspó³aut. 2018

Lecanicillium longisporum
Lecanicillium muscarium

mszyce (Sipha maydis, Metopolophium dirhodum, Myzus 
persicae), wciornastek zachodni (Frankliniella
occidentalis), m¹czlik ostroskrzyd³y (Bemisia tabaci),
mêczennica zwyczajna (Scolypopa australis), hemlock
we³nisty (Adelges tsugae)

DOWN i wspó³aut. 2009,
FADAYIVATA i wspó³aut.
2014, ZARE i GAMS 2001,
MARSHALLi  wspó³aut. 2003, 
GOETTEL i wspó³aut. 2008,
RODITAKIS i wspó³aut. 2008

Metarhizium anisopliae sensu
lato
Metarhizium acridum

owady z rzêdu Orthoptera, Dermaptera, Isoptera,
Homoptera, Heteroptera, Diptera, Coleoptera,
Hymenoptera, Siphonaptera i Lepidoptera

ZIMMERMANN 1993,
ZIMMERMANN 2007b,
NUSSENBAUM i LECUONA 2012

Nomuraea rileyi owady z rzêdu Lepidoptera FRONZA i wspó³aut. 2017



CZYNNIKI HAMUJ¥CE ROZWÓJ
ORGANIZMÓW ENTOMOPATOGENNYCH

Gatunek owada i stadium rozwojowe s¹
wstêp nymi czynnikami warunkuj¹cymi jego
podatnoœæ na infekcjê patogenem. Owady
¿yj¹ ce w du¿ych spo³ecznoœciach s¹ zdolne do
rozró¿niania wirulentnych i niewirulentnych
gatun ków grzybów, np. termity (Macrotermes
michaelseni) mog¹ rozró¿niaæ wirulentne szcze -
py M. anisopliae i B. bassiana na podstawie
lotnych zwi¹zków organicznych, produko wa -
nych przez te gatunki (MBURU i wspó³aut. 2011, 
2013). Poza tym, owady mog¹ rozpoznawaæ
osob niki zainfekowane, np. mrówki z gatunku
Formica selysi i Lasius neglectus w obecnoœci
entomopatogenów zwiêkszaj¹ poziom higieny
i wytwarzaj¹ zwi¹zki odka¿aj¹ce, takie jak pep -
ty dy antydrobnoustrojowe czy kwas mrówkowy 
(TRAGUST i wspó³aut. 2013).

Owady w toku ewolucji wykszta³ci³y trzy
g³ówne mechanizmy obronne: bariery anato -
micz no-fizjologiczne, mechanizmy obrony ko -
mór kowej i mechanizmy obrony humoralnej.
W trakcie ewolucji poszczególne gatunki owa -
dów inwestuj¹ albo w budowê kutikuli albo
w mechanizmy humoralne i komórkowe.

BARIERY
ANATOMICZNO-FIZJOLOGICZNE

Bardzo wa¿nym elementem obronnym
przed zaka¿eniem jest okrywa cia³a, któr¹ sta -
no wi kutikula, czyli integument wysy co ny chi -
tyn¹. Dodatkowo, chityn¹ s¹ wyœcielone: jeli to
przednie, tylne i tchawki. Jelito œrodkowe, ze
wzglêdu na pe³nione funkcje trawienne, zabez -
pieczone jest przed infekcj¹ przez obec noœæ
enzymów proteolitycznych i bakterii sym bio -
tycznych u³atwiaj¹cych trawienie. Te me cha -
nizmy zaanga¿owane w trawienie treœci pokar -
mowej, stwarzaj¹ niekorzystne warunki dla roz -
woju chorobotwórczych czynników. Przerwanie
ci¹g³oœci kutikuli prowadzi do utra ty homeo -
stazy organizmu, co przejawia siê wycie kiem
p³ynów fizjologicznych lub treœci jelita. Zabu -
rzenie integralnoœci pow³ok cia³a otwiera wrota
zaka¿enia dla patogenów. Kolej nymi etapami
w walce o prze¿ycie orga nizmu jest zagojenie
powsta³ej rany i w³¹czenie pozo sta³ych me -
chanizmów obronnych w posta ci odpowiedzi
humo ralnej i komórkowej (BALA BANIDOU

i wspó³aut. 2018).
W procesach obronnych owadów przed

ento mopatogenami kluczow¹ rolê odgrywa
kutikula, nazywana równie¿ szkieletem ze -
wnêtrz nym. Kutikula zbudowana jest g³ównie
z bia³ek stanowi¹cych oko³o 70% wszystkich jej 
sk³adników. Pozosta³¹ czêœci¹ s¹ chityna i lipi -
dy, takie jak wolne kwasy t³uszczowe, estry

woskowe, estry kwasów t³uszczowych i acylo -
glicerole (ANDERSEN 1979).

Gruboœæ i twardoœæ to g³ówne cechy kuti -
kuli umo¿liwiaj¹ce sprawne zapobieganie
infekcji. HAJEK i ST LEGER (1994) sugeruj¹, ¿e
odpornoœæ owadów na grzyby chorobotwórcze
jest zale¿na od gruboœci kutikuli, stopnia jej
usieciowania z bia³kami oraz stopnia stward -
nienia pokrywy cia³a. Pierwsz¹ warstw¹ kuti -
kuli nara¿on¹ na patogeny jest epikutikula,
zawieraj¹ca utwardzone lipoproteiny, w których 
znajduj¹ siê zwi¹zki fenolowe i fenoloksydazy.
Bia³ka to zewn¹trzkomórkowe enzymy hydro -
ksy luj¹ce tyrozynê i utleniaj¹ce o-difenole do
chinonów. Chinony przechodz¹ nastêpnie sze -
reg reakcji enzymatycznych i nieenzy ma tycz -
nych umo¿liwiaj¹cych polimeryzacjê prowa -
dz¹ c¹ do syntezy melaniny (NARAYANAN 2004,
GORMAN i wspó³aut. 2007). W obecnoœci ento -
mopatogenu, zwi¹zki fenolowe utleniaj¹ siê do
dihydroksyfenyloalaniny, co wywo³uje br¹zowo -
-czarn¹ pigmentacjê. Melanina chroni kutikulê
przed enzymami i toksynami wytwarzanymi
przez grzyby (HAJEK i ST LEGER 1994).

Obecnoœæ w kutikuli poszczególnych lipi -
dów mo¿e dzia³a hamuj¹co lub stymuluj¹co na
proces adhezji zarodników, co mo¿e skutkowaæ
zmniejszon¹ lub zwiêkszon¹ efektyw noœci¹
dzia ³ania poszczególnych entomopatogenów
(BOUCIAS i PENDLAND 1984, BOUCIAS i wspó³aut.
1988, AKBAR i wspó³aut. 2004, ORTIZ-URQUIZA

i KEYHANI 2013). Hydrofobowy charakter epi -
kutikuli jest czynnikiem sprzyjaj¹cym adhezji
zarodnika. Jednak owady wykszta³ci³y szereg
adaptacji hamuj¹cych proces przy³¹czania
zarod nika, np. ksi¹¿nice z gatunku Liposcelis
bostrychophila odk³adaj¹ na powierzchni
oskórka amidy kwasów t³uszczowych, które
zapo biegaj¹ przyczepianiu siê konidiów do cia³a 
owada (LORD i HOWARD 2004). Lipidy kutiku -
larne mog¹ dzia³aæ toksycznie i fungistatycznie, 
np. u Nezara viridula lipidy wystêpuj¹ce
w szkie lecie zewnêtrznym hamuj¹ rozwój
M. anisopliae, a ich toksycznoœæ wobec B. bas -
siana zosta³a potwierdzonya u s³onecz nicy
amery kañskiej (Heliothis zea) (SMITH i GRULA

1982, SOSA-GOMEZ i wspó³aut. 1997). Dzia³anie
antygrzybiczne wykazuj¹ równie¿ substancje
wydzielane na okrywy cia³a. Chrz¹szcz wierz -
bowy [Phratora vitellinae (L.)] uwalnia lotne
zwi¹zki tworz¹ce „chmurê” otaczaj¹c¹ owada,
a jej g³ównym sk³adnikiem jest aldehyd sali cy -
lowy (GROSS i wspó³aut. 2008). Z kolei wydzie li -
na gruczo³owa u larw i postaci doros³ych
chrz¹ sz cza gorczycy (Phaedon cochleariae)

zawie ra irydoidy, które wykazuj¹ dzia³anie
przeciwgrzybicze przeciwko B. bassiana (GROSS

i wspó³aut. 1998). Hamuj¹ce dzia³anie na po -
szcze gólne entomopatogeny wywieraj¹ rów nie¿
wolne kwasy t³uszczowe znajduj¹ce siê na
powierzchni kutikuli u ró¿nych gatunków Lepi -
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do ptera i Diptera (SMITH i GRULA 1982; SAITO

i AOKI 1983; BOGUŒ i wspó³aut. 2010; GO£ÊBIOW -

SKI i wspó³aut. 2011, 2013a, b, 2014a, b, 2015;
URBANEK i wspó³aut. 2012).

UK£AD ODPORNOŒCIOWY OWADÓW

Rozpoznanie jest pierwsz¹ reakcj¹ uk³adu
odpornoœciowego na obecnoœæ mikroorga niz -
mów patogennych. U owadów etap ten jest
mo¿liwy dziêki cz¹steczkom okreœlanym jako
PRRs (ang. pattern recognition receptors).
Bia³ka te rozpoznaj¹ tzw. wzorce molekularne
zwi¹zane z patogenem (ang. pathogen -asso cia -
ted molecular patterns, PAMPs) (PAULA

i wspó³aut. 2011). W wiêkszoœci przypadków
wzorcem molekularnym s¹ sk³adniki b³ony lub
œciany komórkowej, np. LPS (ang. lipopoly sac -
charide) czy peptydoglikan (BULET i wspó³aut.
1999). Cz¹steczki te s¹ rozpozna wane przez
humoralne lub komórkowe PRRs. Humoralne
receptory PRRs, m.in. wi¹¿¹ce mannozê, roz -
poznaj¹ specyficz ne wzorce molekularne. Reak -
cja ta umo¿liwia wyst¹pienie procesu opso ni -
zacji „antygenu”. W ten sposób „wyznakowane”
komórki s¹ rozpoznawane przez hemocyty.
Komórki immunokompetentne na swojej po -
wierzch ni mog¹ równie¿ posiadaæ receptory
PRR. Umo¿liwia im to rozpoznanie wzorców
molekularnych na powierzchni „anty genów”, co 
prowadzi do w³¹czenia szlaków sygnaliza cyj -
nych Toll i/lub IMD (IMLER i HOFFMANN 2000).
Innym przyk³adem komórkowego receptora
PRRs mog¹ byæ integryny. Jest to rodzina
bia³ek transb³onowych, maj¹cych postaæ hete -
ro dimeru (a,b). U³o¿enie ³añcuchów a i b
warun kuje specyficznoœæ ligandu. W komór -
kach ssaczych receptory te wi¹¿¹ bia³ka macie -
rzy pozakomórkowej lub sk³adniki b³ony
komór kowej bakterii, takie jak LPS (GONZÁLEZ -

-AMARO i SÁNCHEZ-MADRID 1999). U Drosophilia
wykazano wystêpowanie trzech integryn zawie -
raj¹cych piêæ ³añcuchów a i dwa ³añcuchy b.
Bia³ka te nie s¹ zaanga ¿owane w proces roz -
poznawania organizmów obcych u muszki
owoco wej. Pe³ni¹ natomiast kluczow¹ rolê pod -
czas rozwoju muchówek (HYNES i ZHAO 2000).
W przypadku infekcji grzybiczej wzorcem mole -
ku larnym mo¿e byæ b-1,3-glukan œcian komór -
kowych. W hemolimfie owadów znajduj¹ siê
bia³ka rozpoznaj¹ce ten zwi¹zek, nazywane
b-GBP (ang. b-glucan binding proteins).

ODPOWIEDZ'  TYPU KOMÓRKOWEGO

U owadów wystêpuj¹ mechanizmy odpor -
noœci wrodzonej, która jest komórkowa i humo -
ral na. Podzia³ ten jest czêœciowo arbitralny,
poniewa¿ wiele czynników humoralnych wp³y -
wa na funkcjonowanie hemocytów, które z kolei 

s¹ Ÿród³em cz¹steczek zaanga¿owanych w od -
po wiedŸ typu humoralnego. Te dwa procesy s¹
od siebie zale¿ne, a ich œcis³a wspó³praca
umo¿ liwia efektywn¹ walkê z patogenem
(LAVINE i STRAND 2002, STRAND 2008).

Dane literaturowe donosz¹ o wystêpowaniu
u owadów zjawiska tzw. piêtnowania uk³adu
immunologicznego (ang. immune priming).
Proces ten wi¹¿e siê z wykszta³caniem swego
rodzaju „pamiêci immunologicznej” u osobni -
ków po pierwszym kontakcie z patogenem
i skut kuje zwiêkszeniem prze¿ywalnoœci po
ponownym kontakcie z patogenem (MOWLDS

i wspó³aut. 2010, BROWNE i wspó³aut. 2013,
COOPER i ELEFTHERIANOS 2017). Pobudzenie
odpor noœci tego typu u G. mellonella zosta³o
dobrze udokumentowane w ostatnich latach,
ale dok³adny mechanizm le¿¹cy u podstaw tego 
procesu i poziom jego swoistoœci jest nadal
s³abo poznany (TULI i RESSOM 2009). Reakcja ta
mo¿e byæ powi¹zana ze wzrostem kr¹¿¹cych
w hemolimfie hemocytów i zwiêkszon¹ zawar -
toœci¹ peptydów przeciwdrobno ustro jowych
(ang. insect antimicrobial, peptides AMPs),
wykazuj¹cych silne dzia³anie przeciwbakte ryj -
ne lub przeciwgrzybicze (FALLON i wspó³aut.
2011, YI i wspó³aut. 2014, YUN i LEE 2016).
Zwiêkszona liczebnoœæ hemocytów wynika
z uwalniania komórek immunokompetentnych
z powierzchni narz¹dów wewnêtrznych owada,
a tak¿e z wewnêtrznej powierzchni kutikuli
(BERGIN i wspó³aut. 2006, MATHA i ÁÈEK 2010,
BROWNE i wspó³aut. 2014). „Immune priming”
u owadów zapewnia ochronê przed postêpuj¹c¹ 
infekcj¹, ale indukcja i utrzymanie tego proce -
su mog¹ byæ metabolicznie kosztowne (SHEEHAN

i wspó³aut. 2021). Dane literaturowe wskazuj¹, 
i¿ u larw G. mellonella inkubo wa nych z ter micz -
nie inaktywowanymi komórkami bakteryjnymi
lub dro¿d¿owymi, wystêpuje wiêksza odpor no -
œæ na infekcje bakteryjne i grzybicze, podczas
gdy larwy, którym podano komórki grzybowe
w iniekcji, wykazywa³y odpornoœæ tylko na
póŸniejsz¹ infekcjê grzybicz¹. Mo¿e to wska zy -
waæ na poziom swoistoœci odpowiedzi immuno -
logicznej, zapewniaj¹cy maksymalne prze¿ycie
(SHEEHAN i wspó³aut. 2021).

W odpowiedŸ typu komórkowego zaanga¿o -
wane s¹ hemocyty, g³ówne komórki immuno -
kompetentne u owadów. Hemocyty bior¹ udzia³ 
w takich procesach jak fagocytoza, nodulacja
i enkapsulacja w walce z patogenem (STRAND

i PECH 1995, SCHMIDT i wspó³aut. 2001). Pato -
gen jest rozpoznawany przy pomocy receptorów 
wystêpuj¹cych na powierzchni komórek
odpornoœciowych b¹dŸ te¿ opsonin. Bia³ka te
wystêpuj¹ w hemolimfie i wi¹¿¹ siê z „anty -
genami”. Rozpoznanie patogenu prowadzi do
reorganizacji cytoszkieletu hemocytów, dziêki
czemu komórki te przemieszczaj¹ siê do
miejsca wnikniêcia patogenu i eliminuj¹ mikro -
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organizmy drog¹ fagocytozy, nodulacji i enkap -
sulacji. Dane literaturowe sugeruj¹, ¿e pato -
geny grzybowe, np. M. anisopliae lub B. bas -
siana, zaburzaj¹ reorganizacjê cyto szkie letu
w hemocytach, co zaburza prawid³owe funk -
cjonowanie uk³adu odpornoœciowego (GRIESCH

i VILCINSKAS 1998).
U G. mellonella wyró¿nia siê 5 rodzajów

hemocytów: prohemocyty, plazmatocyty, gra -
nu lo cyty, sferulocyty i oenocytoidy (WOJDA

2017). Plazmatocyty i granulocyty s¹ komór -
kami adherentnymi, tzn. maj¹cymi zdolnoœæ do 
op³aszczania cia³ obcych. Plazmatocyty,
w warun kach in vivo, maj¹ kszta³t okr¹g³y lub
owalny. Po przeniesieniu do warunków in vitro,
wytwarzaj¹ charakterystyczne liczne, d³ugie
pseudopodia. Struktury te tworz¹ sieci. U wiêk -
szoœci Lepidoptera plazmatocyty pozbawione s¹ 
granul (MEISTER i LAGUEUX 2003). Wyj¹tkiem s¹
plazmatocyty G. mellonella, w których ziarni -
stoœci mog¹ byæ obecne (SCHMIT i RATCLIFFE

1977). Komórki te maj¹ zdolnoœæ tworzenia
nodul (w przypadku, gdy do organizmu dostan¹ 
siê du¿e skupiska bakterii) i kapsu³ (zamykane
s¹ w nich du¿e cia³a obce, np. jaja paso¿ytów).
Takie dzia³anie pozwala na izolacjê patogenu
oraz zapobiega jego dalszemu rozwojowi w ciele
owada (LAVINE i STRAND 2002). Hemocyty granu -
larne, inaczej granulocyty, w warunkach in vivo
wystêpuj¹ w postaci komórek sferycz nych.
Wewn¹trz hemocytów wystêpuj¹ trzy typy gra -
nul (BREHÉLIN i ZACHARY 1986). Pierwszy z nich
to struktury o nieregularnym kszta³cie, powsta -
j¹ce z po³¹czenia fagosomów i lizoso mów, które
zawieraj¹ hydrolazy syntetyzowane w aparacie
Golgiego (RIBEIRO i wspó³aut. 1996). Dwa pozo -
sta³e typy (granule gêste i struk tu ral ne) to
struk tury o regularnym kszta³cie, zawie raj¹ce
wy³¹cznie substancje syntetyzo wa ne w apara -
cie Golgiego (RIBEIRO i BREHÉLIN 2006). W hodo -
wli w warunkach in vitro na powierzchni
komór ki widoczne s¹ pseudopodia i lamellio -
podia. G³ówn¹ funkcj¹ granulocytów jest
fagocytoza. Komórki te równie¿ bior¹ udzia³
w procesie enkapsulacji i nodulacji. Po rozpoz -
naniu cia³a obcego komórki uwalniaj¹ granule
(RATCLIFFE i GAGEN 1977). Ich zawartoœæ mo¿e
byæ sygna³em przyci¹gaj¹cym plazmatocyty do
miejsca infekcji (GILLESPIE i wspó³aut. 1997),
mo¿e tak¿e pe³niæ funkcje pomocnicze podczas
syntezy kapsu³ lub nodul (PECH i STRAND 1996).
Jedn¹ z substancji uwolnionych z granul s¹
opsoniny, które maj¹ zdolnoœæ do op³aszczania
cia³ obcych (opsonizacji) i u³atwiaj¹ zajœcie
fagocytozy.

Pozosta³e nieadherentne typy komórek
immuno kompetentnych to: sferulocyty, oeno -
cytoidy i prohemocyty. Sferulocyty to okr¹g³e
komórki zawieraj¹ce sferule (RIBEIRO

i wspó³aut. 1996). Dane literaturowe sugeruj¹,
¿e ten typ komórek jest odpowiedzialny za

transport sk³adników kutikularnych (SASS

I wspó³aut. 1994). Oenocytoidy w warunkach
in vivo to du¿e komórki o œrednicy wiêkszej ni¿
25 µm o regularnym kszta³cie (RIBEIRO i BREHÉ -

LIN 2006), które w hodowli komórkowej ulegaj¹
szybkiemu rozpadowi (STRAND i NODA 1991).
Oenocytoidy zawieraj¹ prekursory do syntezy
oksydazy fenolowej (ASHIDA i wspó³aut. 1988).
Zwi¹zki te s¹ odpowiedzialne za proces mela -
nizacji (RIBEIRO i wspó³aut. 1996). Pro he mo cyty
s¹ uwa¿ane za prekursory pozosta³ych
komórek immunokompetentnych (RIBEIRO

i wspó³aut. 1996). Badania wykazuj¹ spadek
liczby hemocytów tej klasy w wyniku infekcji
grzybiczej, np. u termitów wilgotnych (Zoo ter -
mopsis angusticollis) w wyniku infekcji
M. aniso pliae (AVULOVA i ROSENGAUS 2011) czy
u tak zwanych szkodników s³onecznych Eury -
gaster integriceps po podaniu B. bassiana
(ZIBAEE i wspó³aut. 2011).

Wymienione powy¿ej typy hemocytów s¹
charak terystyczne dla wiêkszoœci owadów.
Dodatkowo, niektóre Ÿród³a wskazuj¹ te¿ na
wystêpowanie u G. mellonella tzw. koagulo cy -
tów jako osobnej klasy hemocytów (TREVIJANO -
-CONTADOR i ZARAGOZA 2019). Jako g³ówn¹ funk -
cjê przypisuje siê im wp³yw na krzepniêcie
hemolimfy, co stanowi istotny czynnik w obro -
nie przed patogenami, gdy¿ jest to pierwsza
faza odpowiedzi indukowana przez owady
po ekspozycji na drobnoustroje (BROWNE

i wspó³aut. 2013, TSAI i wspó³aut. 2016,
TREVIJANO-CONTADOR i ZARAGOZA 2019).

Komórki immunokompetentne wykszta³co -
ne przez Drosophila s¹ charakterystyczne dla
tego rodzaju. Uwa¿a siê, ¿e lamellocyty i komór -
ki krystaliczne wystêpuj¹ tylko u tych owadów
(MEISTER i LAGUEUX 2003). Lamellocyty s¹
odpowiednikami plazmatocytów wystêpuj¹cych 
u Lepidoptera. W warunkach in vivo maj¹
okr¹g³y, regularny kszta³t z niewielkimi pse -
udo podiami. W hodowli komórkowej wystêpuj¹
w postaci p³askich, wyd³u¿onych komórek.
Zawieraj¹ nodule i kapsu³y, w których synte ty -
zuj¹ struktury podobne do desmoso mów
(RUSSO 1996) wytwarzanych w plazmatocytach
Lepidoptera (GÖTZ 1986). Lamellocyty zaanga -
¿o wane s¹ w enkapsulacjê patogenów i nie -
prawid³owych tkanek w³asnych. Plazmatocyty
u Drosophila wygl¹dem przypominaj¹ granu -
locyty wystêpuj¹ce w hemolimfie motyli. Pe³ni¹
równie¿ podobne funkcje – s¹ zaanga¿owane
w proces fagocytozy (LANOT i wspó³aut. 2001).
Hemocytami podobnymi do oenocytoidów,
zarów no strukturalnie, jak i pe³ni¹cymi podob -
ne funkcje, s¹ u Drosophila komórki krystalicz -
ne (RIZKI 1957). S¹ to du¿e komórki o regu -
larnym kszta³cie, w których cytoplazmie
widocz ne s¹ liczne rybosomy i s³abo rozwiniêta
siateczka œródplazmatyczna (RIBEIRO i BREHÉLIN

2006). Podobnie jak u Lepidoptera, w komór -
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kach tych wystêpuj¹ inkluzje krystaliczne,
w których przechowywany jest prekursor
fenylo oksydazy, czyli profenolooksydaza. Oksy -
daza fenolowa jest enzymem zaanga¿o wanym
w proces melanizacji (RIZKI i RIZKI 1959). Inklu -
zje krystaliczne ulegaj¹ bardzo szybko lizie
w hodowli in vitro (RIBEIRO i BREHÉLIN 2006).

Dane literaturowe wskazuj¹ na wystêpo wa -
nie u larw G. mellonella mechanizmu tworzenia
pu³apek zewn¹trzkomórkowych (ang. extra -
cellu lar traps, ETs). Mechanizm pu³apek
zewn¹trzkomórkowych, a w³aœciwie neutrofilo -
wych pu³apek zewn¹trzkomórkowych (ang.
neutrophil extracellular traps, NETs) zosta³
opisany po raz pierwszy w 2004 r. u ssaków
(BRINKMANN i wspó³aut. 2004). Jest on uwa¿any
za mechanizm odpowiedzi immunologicznej nie 
tylko wystêpuj¹cy od setek lat, ale tak¿e silnie
ewolucyjnie konserwatywny (ROBB i wspó³aut.
2014). ETs s¹ to pozakomórkowe sieci kwasu
dezoksyrybonukleinowego (DNA), histonów
i zawartoœci granuli uwalniane przez neutrofile, 
które wychwytuj¹ i zabijaj¹ drobnoustroje,
w tym bakterie i grzyby (BRINKMANN i wspó³aut.
2004, URBAN i wspó³aut. 2006). Proces uwal nia -
nia NET uwa¿any jest za aktywn¹ formê œmierci 
neutrofili, odrêbn¹ od apoptozy i nekrozy,
i nazywany NEToza (BRINKMANN 2018). Unieru -
cho mienie drobnoustrojów przez NET zapobie -
ga ich rozprzestrzenianiu siê do innych miejsc
w ciele gospodarza. Aktywnoœæ przeciwdrobno -
ustrojow¹ NET przypisuje siê toksycznej zawar -
toœci granuli neutrofilowych (np. elastazy neu -
tro filowej, mieloperoksydazy, lizozymu i defen -
syn), histonów i DNA (BRINKMANN 2018). Dwie
znane formy NETozy powoduj¹ albo lizê
neutrofili po uwolnieniu NET (NEToza samo -
bójcza), albo tworzenie siê neutrofili bezj¹dro -
wych, które pozostaj¹ nienaruszone i funkcjo -
nalne (NEToza przy¿yciowa) (YIPP i KUBES 2013). 
Samobójcza NEToza mo¿e byæ indukowana
przez patogeny z udzia³em receptorów wystêpu -
j¹cych na powierzchni komórek (np. receptory
Toll-like, receptory Fc, itp.). Aktywa cja recep -
tora stymuluje uwalnianie jonów wapnia (Ca2+)
z siateczki sródplazmatycznej do cyto plazmy.
Podwy¿szony poziom Ca2+ w cyto plaz mie akty -
wuje kinazê bia³kow¹ C (PKC) i kompleks oksy -
dazy NADPH (fosforan dinukleotydu nikotyn -
amidoadeninowego) oraz wytwarzanie reaktyw -
nych form tlenu (ROS). ROS rozrywaj¹ granule
cytoplazmatyczne i otoczkê j¹drow¹, co powo -
duje zmieszanie siê zawartoœci granuli
z nukleo plazm¹. Enzymy z granuli: elastaza
neutrofilowa, mieloperoksydaza i deiminaza
peptydylo-argininowa 4, wchodz¹ do j¹dra
i wspólnie indukuj¹ dekondensacjê chroma -
tyny. Wreszcie b³ona komórkowa pêka i uwal -
nia NET do przestrzeni pozakomórkowej (BRINK -

MANN 2018). Samobójcza NEToza mo¿e byæ
równie¿ indukowana chemicznie przez akty -

wator PKC 12-mirystynian 13-octanu for bolu
(PMA) lub drobnoustrojowe sk³adniki po -
wierzch niowe (np. lipopolisacharydy) (BRINK -

MANN i wspó³aut. 2004). Mechanizmy bio che -
miczne stoj¹ce za przy¿yciow¹ NEToz¹ pozo -
staj¹ do tej pory nieznane. NETs s¹ uwal niane
w procesie egzocytozy poprzez p¹czko wa nie
pêcherzyków transportuj¹cych DNA z j¹dra do
b³ony komórkowej. Proces ten jest niezale¿ ny
od ROS i przebiega szybciej ni¿ samobójcza
NEToza. Neutrofile, które przesz³y przy¿yciow¹
NETozê, zachowuj¹ integralnoœæ b³ony komór -
kowej, jak równie¿ zdolnoœæ adhezji, chemo -
taksji, degranulacji i fagocytozy (PILSCZEK

i wspó³aut. 2010). Udokumentowano równie¿
inn¹ formê przy¿yciowej NETozy, polegaj¹c¹ na
uwalnianiu mitochondrialnego DNA zamiast
DNA j¹drowego (YOUSEFI i wspó³aut. 2009).
Niewiele jest doniesieñ o wystêpowaniu tego
mechanizmu u owadów. W 2008 r. ALTINICICEK

i wspó³aut. (2008) udowodnili istnienie ochron -
nego dzia³ania zewn¹trzkomórkowego RNA
(i prawdopodobnie DNA) u G. mellonella pod -
czas infekcji bakteryjnej. Z kolei w 2021 r.
udoku men towano wystêpowanie ETozy w he -
mo cytach G. mellonella zarówno in vivo, jak i ex
vivo (CHEN i KEDDIE 2021). Praca ta dostarcza
dowodów na wystêpowanie IHET (ang. insect
hemocyte extracellular traps) in vivo, który to
mechanizm prawdopodobnie wspó³dzia³a z ko -
agu lacj¹ i melanizacj¹ hemolimfy, unieru cha -
miaj¹c i zabijaj¹c drobnoustroje. Wyniki badañ
przeprowadzonych przez CHEN i KEDDIE (2021)
wskazuj¹, ¿e IHET s¹ uwalniane przez hemo -
cyty G. mellonella i zapewniaj¹ owadom ochro -
nê przed zaka¿eniem hemocelu przez EPEC
(dzikim enteropatogennym typem E. coli; sero -
typ E2348/69 O127:H6), potwierdzaj¹c hipo -
tezê, ¿e hemocyty owadów uwalniaj¹ pu ³ap ki
zewn¹trzkomórkowe jako odpowiedŸ immuno -
lo giczn¹, która chroni owady przed zaka ¿eniem
hemocelu przez drobnoustroje, co czyni system 
Galleria-EPEC nowym modelem do badania
pu³apek zewn¹trzkomórkowych.

ODPOWIEDZ'  TYPU HUMORALNEGO

OdpowiedŸ komórkowa wspomagana jest
przez mechanizmy odpowiedzi humoralnej.
Rozpoznanie antygenu przez PRRs aktywuje
kaskadê sygna³ow¹. W wyniku jej aktywnoœci
dochodzi do transkrypcji genów koduj¹cych
bia³ka efektorowe, których pula w hemolimfie
zale¿y od danego patogenu (IRVING I wspó³aut.
2001). S¹ to m.in. peptydy przeciwdrobno -
ustrojowe (MEISTER i wspó³aut. 2000). Kaskady
enzymatyczne reguluj¹ równie¿ proces koagu -
lacji i melanizacji oraz produkcjê reaktywnych
form tlenu i azotu (CLARK 2020).

Peptydy przeciwdrobnoustrojowe syntetyzo -
wa ne s¹ w ciele t³uszczowym (HANCOCK
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i wspó³aut. 2006). U niektórych owadów, np.
u komara A. aegypti, peptydy te s¹ równie¿
syntetyzowane przez hemocyty w odpowiedzi
na infekcjê (LOWENBERGER 2001). Peptydy prze -
ciwdrobnoustrojowe podzielono na trzy grupy
ze wzglêdu na sekwencjê aminokwasow¹
i strukturê: (1) cekropiny, linearne peptydy
z a-helis¹, ale bez reszt cysteinowych, (2)
defensyny z 6–8 konserwatywnymi resztami
cysteiny, maj¹ce stabilizuj¹cy uk³ad 3 lub 4
mostków dwusiarczkowych i 3 domen sk³ada -
j¹ cych siê z elastycznej pêtli na koñcu amino -
wym i (3) peptydy z nadreprezentacj¹ reszt
proliny i/lub glicyny (MAKAROVA i wspó³aut.
2018). Najszerzej w literaturze opisano siedem
rodzin tych bia³ek zidentyfikowanych u Droso -
phila (attacyny, cekropiny, defensyna, diptery -
cyny, drosocyna, drosomycyny i mieczni ko -
wina) (LAZZARO i wspó³aut. 2020). Natomiast
u G. mellonella do tej pory scharakteryzowano
18 takich bia³ek, z których piêæ szeroko prze -
badano (cekropiny, gallerimycyna, galiomy cy -
na, bia³ka podobne do morcyny i bia³ko podob -
ne do gloveriny) (SHEEHAN i wspó³aut. 2018).
Wiêkszoœæ bia³ek AMP wykazuje dzia³a nie
antybakteryjne, ale s¹ te¿ wœród nich takie
o dzia³aniu przeciw grzybiczym. Nale¿¹ do nich
drosomycyna (z Drosophila melanogaster),
heliomycyna (z Heliothis virescens), termycyna
(z Pseudo canthothermes spiniger), galleri my -
cyna (z G. mellonella) (HEGEDÜS i MARX 2013)
oraz AP2 (ang. anionic peptide 2; z G. mello -
nella) (SOWA-JASI£EK i wspó³aut. 2020).

Dane literaturowe sugeruj¹ istnienie co
najmniej dwóch szlaków sygnalizacyjnych,
uruchamiaj¹cych syntezê tych bia³ek. S¹ to
szlak Toll i szlak Imd (NISHIDE i wspó³aut. 2019, 
NUNES i wspó³aut. 2021). Ich wspó³dzia³anie
w odpowiedzi immunologicznej owadów na za -
ka ¿enie œwiadczy o komplementarnoœci funk cji
obronnych owadów przed infekcj¹.

Receptory Toll poznano po raz pierwszy przy 
okazji badania polaryzacji brzusznogrzbietowej
larw D. melanogaster (BELVIN i ANDERSON 1996).
Szerokie analizy filogenetyczne wykaza³y
wystêpo wanie szlaku Toll u wielu organizmów,
od pierwotniaków po ssaki (BRENNAN i GILMORE

2018). Szlak ten jest uruchamiany w odpo wie -
dzi na infekcje wywo³ane przez Gram-dodatnie
bakterie lub grzyby oraz kontroluje ekspresjê
genów koduj¹cych bia³ka wykazuj¹ce w³aœci -
wo œci antybakteryjne i antygrzybiczne (SHIN

i wspó³aut. 2006, GENG i wspó³aut. 2021). Roz -
ró¿nienie pomiêdzy bakteriami Gram -dodat ni -
mi i Gram-ujemnymi jest mo¿liwe dziêki ró¿nej
budowie peptydoglikanu (ang. peptido glycan,
PGN) wystêpuj¹cego na po wierzch ni b³ony
komórkowej. PGN u bakterii Gram -do dat nich
zawiera w czêœci peptydowej reszty lizyny
(PGN-Lys). Ten wzorzec moleku lar ny jest roz -
poz nawany przez receptory PGRP-SA (ang. pep -

ti doglycan recognition pro tein SA) i PGRP-SD
(ang. peptidoglycan reco gnition protein SD)
(HOU i wspó³aut. 2020), które s¹ pierwszymi
bia³ ka mi w szlaku sygnaliza cyj nym Toll pod -
czas infekcji bakteryjnej (WOLF i UNDERHILL

2018). W przypadku infekcji grzy biczej bia³ko
GNBP3 (ang. Gram-negative bin ding protein 3)
wykrywa beta-1,3-glukan, sk³adnik œciany
komórkowej grzyba, i uru cha mia trzystopniow¹ 
kaskadê proteaz seryno wych w celu aktywacji
szlaku Toll (STOKES i wspó³aut. 2015, ZHENG

i wspó³aut. 2020).
Prawdopodobnym ligandem dla Toll jest

Spaetzle (Spz). Bia³ko to wystêpuje w hemo -
limfie w formie nieaktywnej cytokiny pro-Spz.
Jego aktywacja polega na roz szcze pieniu tego
probia³ka przez proteazê serynow¹ SPE (ang.
Spaetzle processing enzyme) (RAHIMI i wspó³aut. 
2019, ZHENG i wspó³aut. 2020) Przy³¹czenie Spz 
do transb³onowego receptora Toll, wystêpu j¹ ce -
go na powierzchni komórek cia³a t³uszczowego,
aktywuje wewn¹trzkomór kow¹ kaskadê sygna -
³ow¹. W jej sk³ad wchodz¹ m. in. bia³ka adap -
torowe: dMyD88 i Tube oraz kinaza Pelle.
W wyniku ich aktywacji dochodzi do fosforylacji 
bia³ka Cactus (homologicznego do bia³ka Ik-B).
Bia³ko to tworzy kompleks z czyn nikami trans -
krypcyjnymi Dif i Dorsal. Jego fosforylacja pro -
wa dzi do uwolnienia czynników transkryp cyj -
nych i przemieszczenia siê ich do j¹dra komór -
kowego (CARVALHO i wspó³aut. 2014, CHOWDHURY

i wspó³aut. 2019, SARVARI i wspó³aut. 2020,
ZHANG i wspó³aut. 2021). Tam nastêpuje trans -
krypcja genów koduj¹cych AMP (YU i wspó³aut.
2020, ZHANG i wspó³aut. 2021).

Peptydoglikan bakterii Gram-ujemnych
charakteryzuje siê obecnoœci¹ kwasu mezo-di -
amino pimelinowego (PGN-Dap). Ten wzorzec
molekularny zostaje przy³¹czony przez receptor 
PRGP-LC (ang. peptidoglycan recognition pro -
tein LC) wystêpuj¹cy na powierzchni komórek
cia³a t³uszczowego (LIU i wspó³aut. 2020).
Receptor ten jest pierwszym bia³kiem w szlaku
Imd. Jego dimeryzacja daje pocz¹tek kaskadzie 
sygna³owej (WANG i wspó³aut. 2019), polega -
j¹cej na przy³¹czeniu bia³ka Imd (homolo gicz -
nego do bia³ka RIP u ssaków, ang. receptor -
-interacting protein). Nastêpnie dochodzi do
po³¹cze nia kinazy dFADD z kaspaz¹ Dredd
(homologiczn¹ do kaspazy 8 u ssaków). Kom -
pleks ten aktywuje kinazy: TAK1 (ang.
TGF-beta activated kinase 1) i MAPK, które
z kolei przenosz¹ sygna³ na kompleks IKK
(ang. IkB kinase), w którego sk³ad wchodzi Ird5
i Kenny. Powoduje on rozszczepienie N-ter mi -
nalnej czêœci bia³ka Relish (GOTO i wspó³aut.
2018). Aktywna forma tego bia³ka przechodzi
do j¹dra komórkowego, gdzie reguluje trans -
krypcjê genów koduj¹cych peptydy przeciw -
drobno ustrojowe (DE GREGORIO i wspó³aut.
2002).
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Kolejnym mechanizmem odpowiedzi humo -
ralnej jest uk³ad oksydazy fenolowej (PO),
enzymu nale¿¹cego do klasy oksydoreduktaz,
którego g³ówn¹ funkcj¹ jest utlenianie fenoli.
U owadów bia³ko to wystêpuje w postaci pro -
enzymu (proPO) i mo¿e byæ homodimerem, np.
PPO8 z Anopheles gambiae lub heterodimerem, 
o masie ok. 160 kDa, jak proPO1 i proPO2
z Manduca sexta czy Bombyx mori (LU

i wspó³aut. 2014). Synteza proPO u owadów
odbywa siê przede wszystkim w ró¿nych typach 
hemocytów. U D. melanogaster s¹ to komórki
krystaliczne, u komarów enocytoidy i granu lo -
cyty, a u Lepido ptera (G. mellonella) enocytoidy
(CLARK 2020). Powstanie aktywnej PO wymaga
uru chomienia kaskady proteaz serynowych,
nazy wanej uk³adem PO. Aktywowany jest on
przez PAMPs, które obecne s¹ w œcianie
komórkowej bakterii i grzybów. Nale¿¹ do nich
LPS, PGN i b-1,3-glukan. Rozpoznanie PAMPs
przez receptory PRRs, takie jak bGRP (ang.
b-glucan recognition protein), LGRP (ang. LPS
i b-1,3-glucan recognition protein), PGRP, czy
lektyny typu C, prowadzi do uru chomienia
kaskady proteaz serynowych (ZHAO i wspó³aut.
2018, ST¹CZEK i wspó³aut. 2021). Koñcowym
etapem tej kaskady jest aktywacja proPO do PO 
przez proteazê aktywuj¹c¹ prooksydazê feno lo -
w¹. Uk³ad PO mog¹ akty wowaæ równie¿
cz¹stecz ki endogenne, takie jak lipidy amfi -
filowe (lizofosfatydylocholina) i ujem nie na³ado -
wane fosfolipidy wewnêtrznej warstwy b³ony,
pochodz¹ce z apoptotycznych lub uszkodzo -
nych komórek (BIDLA i wspó³aut. 2009). G³ówn¹ 
funkcj¹ oksydazy fenolowej jest udzia³ w mela -
no genezie. Enzym ten powoduje przekszta³ca -
nie fenoli do chinonów, które nastêpnie poli -
meryzuj¹ do melaniny. Wyró¿niæ mo¿na dwie
klasy zwi¹zków wykorzystywanych przez PO
jako substraty: (1) monofenole, takie jak tyro -
zyna czy tyramina, i (2) zwi¹zki kate cholowe:
1,2-dihydroksybenzen (katechol), 4-metylo ka -
te chol, DOPA, dopamina, N-acetylo dop amina
(NADA), N-b-alanylodopamina (NBAD), N-ace -
ty lnonepinefryna (NBANE), kwas 3,4-di hydro -
ksy fenylooctowy (DOPAC), nore pine fryna, kwas 
3,4-dihydroksymigda³owy oraz kwas 3,4-di -
hydro ksybenzoesowy (VAVRICKA i wspó³aut.
2014, SUGUMARAN i BAREK 2016). Melanina
u owadów pe³ni funkcjê pigmenta cyjn¹ i jest
zaanga¿owana w istotne procesy fizjologiczne,
takie jak: gojenie ran, tworzenie skrzepu,
tward nienie oskórka (sklerotyzacja), utrzy ma -
nie homeostazy jelitowej i reakcje obronne
(KHAYROVA i wspó³aut. 2021, POPADIÆ i TSITLA -

KIDOU 2021). Melanina bierze udzia³ w procesie
krzepniêcia hemolimfy i podczas gojenia ran.
Hemocyty gromadz¹ce siê w miejscu zranienia
uwalniaj¹ proPO, warunkuj¹c tym samym pro -
ces mela ni zacji. Depozycja melaniny w obrê bie
zranienia zapobiega utracie hemo limfy i chroni

przed wnikaniem patogenów do wnêtrza
organizmu owada (ELEFTHERIANOS i REVENIS

2011). Uk³ad PO i powstaj¹ca w wy niku jego
aktywnoœci melanina, zaanga ¿owane s¹ te¿
w procesy nodu lacji i enkapsulacji. W odpo -
wiedzi na wnik niêcie do cia³a owada komórek
bakte ryj nych lub zarodników grzyba dochodzi
do gromadzenia siê wokó³ nich hemocytów two -
rz¹cych wraz z agregatami drobnoustrojów
strukturê okreœlan¹ jako nodula. Koñcowym
etapem procesu nodulacji mo¿e byæ odk³adanie 
melaniny na powierzchni noduli, która powo -
duje unieszkodliwienie patogenu. Podob nie
jak w przypadku nodulacji, melanina odk³a -
dana w kapsu³ach hamuje rozwój patogenów
(ELE FTHERIANOS i REVENIS 2011, SATYAVATHI

i wspó³aut. 2014, CLARK 2020).
Eliminacjê patogenu u³atwiaj¹ równie¿

chinony i wolne rodniki, powstaj¹ce w wyniku
aktywnoœci oksydazy fenolowej. Zwi¹zki te
wykazuj¹ wysok¹ toksycznoœæ, nie tylko wobec
patogenu, ale równie¿ wobec w³asnych komó -
rek gospodarza (GILLESPIE i wspó³aut. 1997,
NAPPI i wspó³aut. 2000). Dlatego, dla zachowa -
nia homeostazy organizmu, wymagana jest
œcis³a kontrola i regulacja tego mecha nizmu.
Uczestnicz¹ w niej m. in. inhibitory proteaz
serynowych – serpiny (MEEKINS i wspó³aut.
2017, SHAKEEL i wspó³aut. 2019).

MECHANIZM INFEKCJI OWADÓW PRZEZ
GRZYBY ENTOMOPATOGENNE

Mechanizm infekcji owadów przez grzyby
entomopatogenne jest procesem kilku eta po -
wym. Aby dosz³o do infekcji niezbêdny jest
fizyczny kontakt zarodnika z owadem. Naj -
czêœciej zarodniki osiadaj¹ na kutikuli owadów, 
szczególnie w miejscach jej zranienia, rzadziej
w otworze gêbowym lub odbytowym albo
w przetchlinkach. Do adhezji dochodzi na frag -
mencie kutikuli zawieraj¹cym cz¹steczki
hydrofilowe. Konidia zawieraj¹ otoczkê hydro -
fobow¹, której g³ównymi sk³adnikami bia³ko -
wymi s¹ hydrofobiny. U entomo pato genów
wystêpuje kilka rodzajów tych bia³ek, z których 
najwa¿niejsze to Hyd1, Hyd2 i Hyd3 (ang.
hydro phobin 1, 2 i 3). Umo¿liwiaj¹ one roz -
poznanie hydrofilowych fragmentów kuti ku li;
szczególn¹ rolê pe³ni¹ tu Hyd1 i Hyd2 (ZHANG

i wspó³aut. 2011). Bia³ka te s¹ równie¿ zaan -
ga¿owane w sporulacjê, patogenezê oraz wzrost 
i rozwój grzyba (YING i FENG 2004, ZHANG

i wspó³aut. 2011, JIANG i wspó³aut. 2020). Dane 
literaturowe donosz¹, ¿e zablokowanie genów
odpowiedzialnych za ekspresjê HYD1 i HYD2
wp³ywa negatywnie na pigmentacjê, produkcjê
konidów i ich hydrofobowoœæ, obni¿aj¹c zjad -
liwoœæ grzybów entomopatogennych (KERSHAW

i wspó³aut. 1998; ALAVO i ACCODJI 2004; SEVIM

i wspó³aut. 2010, 2012; KIRKLAND i KEYHANI
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2011; ZHANG i wspó³aut. 2011; SHAHRIARI

i wspó³aut. 2021). Hydrofobina 3, wystêpuj¹ca
u M. acridum (MacHYD3), wykazuje równie¿
w³aœciwoœci immuno moduluj¹ce odpowiedŸ
gospodarza, ale tylko u tych owadów, które s¹
wra¿liwe na infekcje (Locusta migratoria
manilensis). Z kolei topikalne podanie
MacHYD3 osobnikom opornym na zaka¿enie
entomopatogenem nie powoduje aktywacji
uk³a du odpornoœciowego (JIANG i wspó³aut.
2020). Zwiêkszenie w³aœciwoœci hydrofobowych 
zarodnika jest mo¿liwe dziêki obecnoœci w œcia -
nie komórkowej bia³ka CWP10 (ang. cell wall
protein 10). Uczestniczy ono równie¿ w procesie 
adhezji zarodników do powierzchni kutikuli (LI

i wspó³aut. 2010).
W procesie przy³¹czenia zarodnika do

powierzchni kutikuli wa¿n¹ funkcjê pe³ni¹
równie¿ adhezyny. U M. anisopliae wykazano
obecnoœæ dwóch bia³ek tego typu. S¹ to Mad1
i Mad2 (ang. Metarhizium adhesin-like protein 1 
i 2). Ich budowa umo¿liwia przy³¹czanie
zarodnika do powierzchni kutikuli. Zawieraj¹
one w swojej strukturze poœrednicz¹cy w ad -
hezji region bogaty w prolinê i treoninê.
Prawdo podobnie w czêœci C-terminalnej bia³ko
to jest zakotwiczone przez glikozylofos fa ty dy -
loinozytol. Taka budowa umo¿liwia lokalizacjê
protein na powierzchni okrywy cia³a owadów.
Oprócz kluczowej roli w adhezji, Mad1 pe³ni
wa¿n¹ funkcjê w procesie germinacji zarod -
ników i produkcji blastospor (ORTIZ-URQUIZA

i KEYHANI 2013, ZIBAEE i RAMZI 2018). Druga
z adhezyn, bia³ko Mad2, jest istotn¹ protein¹
bior¹c¹ udzia³ w infekcji roœlin przez ten grzyb
(WANG i ST LEGER 2007a, BARELLI i wspó³aut.
2011).

Zarodniki s¹ zabezpieczone przed szkod li -
wymi czynnikami takimi jak: promieniowanie
UV, zmieniaj¹ca siê temperatura i wilgotnoœæ,
antagonistyczne drobnoustroje i odpowiedŸ
immuno logiczna owada. Przed szkodliwym
dzia³aniem stresu biotycznego i abiotycznego
chroni¹ bia³ka szoku cieplnego (ang. heat
shock proteins; HSP25, HSP30, HSP70
i HSP90), Pmr1 (ang. polysomal ribonuclease 1) 
i kinazy MAPK (ang. mitogen-activated protein
kinases), w tym Hog1 (ang. high osmolarity
glycerol 1) (JIN i wspó³aut. 2012, WANG

i wspó³aut. 2013, LIAO i wspó³aut. 2014).
Na powierzchni kutikuli zarodnik tworzy

apressorium (etap ten nie wystêpuje podczas
infekcji wywo³ywanej przez niektóre grzyby),
które przekszta³ca siê w strzêpkê infekcyjn¹.
Rozwój apressorium i inwazja s¹ zale¿ne od
sk³adu kutikuli owada. Najwa¿niejszymi sk³ad -
nikami wykorzystywanymi przez roz wi ja j¹ce siê 
apressorium s¹ lipidy, alkohole polihydro ksy -
lowe, trehaloza i glikogen. Bia³kiem zaanga¿o -
wanym w metabolizm lipidów jest perilipina
(ang. perilipin-like protein, MPL1) (WANG i ST

LEGER 2007a). MPL1 u³atwia transport i maga -
zynowanie lipidów w konidiach, utrzymuj¹c
homeo stazê lipidow¹ grzyba. Usuniêcie genu
dla MPL1 prowadzi do zmniejszenia turgoru
w apressoriach, co os³abia adhezjê grzyba do
hydrofobowej powierzchni (HARITH-FADZILAH

i wspó³aut. 2021). U M. acridum formowanie
apressorium zwi¹zane jest z ekspresj¹ genów
magas1, maSte12 i maAreB (WEI i wspó³aut.
2017, LI i wspó³aut. 2021, SU i wspó³aut.
2021). Natomiast u M. robertsii wa¿n¹ rolê
w penetracji kutikuli owada pe³ni receptor K
sprzê¿ony z bia³kiem G (GPRK), zlokalizowany
w endosomach. Niedobór tego bia³ka powoduje
mniejsz¹ wirulencjê grzyba zwi¹zan¹ z czêœcio -
wym zahamowaniem tworzenia apressorium
(YU i wspó³aut. 2021). Produkcja tego bia³ka
przez grzyb odbywa siê poprzez ekspresjê
genów mrGpr1-mrGpr10 (SHANG i wspó³aut.
2021).

Lipidy s¹ metabolizowane do glicerolu.
Zwi¹zek ten zwiêksza ciœnienie hydrostatyczne
i pozwala na przerwanie ci¹g³oœci kutikuli przez 
strzêpki. Za biosyntezê glicerolu odpowiada
bia³ ko mrGAT (ang. glycerol acyltransferas)
(ZHAO i wspó³aut. 2006, WANG i ST LEGER 2007b,
GAO i ZHU 2008). Acylotransferaza glicerylo -
-3-fosforanowa (GPAT) jest pierwszym enzy -
mem, który katalizuje acylacjê 3-fosforanu
gliceryny do kwasu lizofosfatydowgo. Zwi¹zek
ten jest prekursorem biosyntezy kwasu fos fa -
tydowego, diacyloglicerolów (DAG) i tria cylo gli -
cerolu (TAG) (TAKEUCHI i REUE 2009, WENDEL

i wspó³aut. 2009, KACZMAREK i BOGUŒ 2021a).
Ortologiem GPAT, wystêpuj¹cym u entomo -
pato gennego grzyba M. robertsii, jest mrGAT
(GAO i wspó³aut. 2013). W porównaniu z typem
dzikim, mutanty ÄmrGAT wykazywa³y zmniej -
szone zdolnoœci do wytwarzania konidiów
i syntezy TAG, glicerolu i ca³kowitych lipidów.
Poza tym, mrGAT jest bezpoœrednio zwi¹zany
z tworzeniem kropel lipidów (ang. lipid droplet
LD) w komórkach grzybowych. Wyniki testów
biologicznych na owadach wykaza³y, ¿e mrGAT
jest bia³kiem kluczowym do uzyskania pe³nej
zjadliwoœci poprzez wspomaganie penetracji
kutikuli (GAO i wspó³aut. 2013).

W sk³ad œciany komórkowej zarodnika
wcho dz¹ równie¿ enzymy rozk³adaj¹ce sub -
stan cje wykazuj¹ce w³aœciwoœci przeciwgrzy bi -
cze, wystêpuj¹ce na powierzchni kutikuli.
Zaliczamy do nich m.in.: proteazy cysteinowe
i subtylizynowe oraz chitynazy, których aktyw -
noœæ powoduje uwolnienie substancji stymulu -
j¹cych proces kie³kowania zarodnika (KANG

i wspó³aut. 1999, SANTI i wspó³aut. 2010,
SCHRANK i VAINSTEIN 2010, ORTIZ-URQUIZA

i KEYHANI 2013). Oprócz nich obecne s¹ równie¿
enzymy, powoduj¹ce degradacjê kwasów t³usz -
czowych czy alkanów wykazuj¹cych dzia³a nie
antygrzybiczne. U grzybów z rodzaju Metarhi -
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zium i Beauveria s¹ to bia³ka MrCYP52 (ang.
M. robertsii cytochrome P450 monoxy genase
family 52) i Cyp52XI (ang. cytochrome P450
monooxygenase family 52) (LIN i wspó³aut.
2011, ZHANG i wspó³aut. 2012).

Enzymy proteolityczne, lipolityczne i chity -
no lityczne wydziela równie¿ nowo wytworzona
strzêpka. Najbardziej efektywnymi w procesie
degradacji warstwy bia³kowo-chitynowej s¹
endochitynaza CHI2 (ang. endochitinase 2)
i pro teaza Pr1 (ang. pathogenesis-related
protein 1) (SMALL i BIDOCHKA 2005, BOLDO

i wspó³aut. 2009). Nadekspresja CHI2
u M. anisopliae skutkuje wy¿sz¹ skutecznoœci¹
w zabijaniu Dysdercus peruvianus oraz skraca
czas niezbêdny do zabicia owadów. Co wa¿ -
niejsze, zmniejszona zjadliwoœæ tego grzyba
by³a obserwowana u osobników z wyciszonym
genem odpowiedzialnym za kodowanie tego
enzy mu (BOLDO i wspó³aut. 2009). Najczêœciej
badanymi enzymami proteolitycznymi s¹:
subtylizyno -podobna proteaza serynowa Pr1
i trypsyno -podobna proteaza Pr2, a ich aktyw -
noœæ zosta³a opisana u B. bassiana, M. aniso -
pliae, Lecanicillium lecanni, N. rileyi i Metarhi -
zium flavoviride (BIDOCHKA i MELZER 2000).
Proteazy te s¹ wydzielane podczas pierwszego
etapu penetracji kutikuli i podlegaj¹ mecha niz -
mowi transdukcji sygna³u z akty wa cj¹ kinazy
bia³kowej A (PKA) za poœred nictwem cyklicz -
nego adenozyno-3’,5’-monofosforanu (ang.
cyclic adenosine monophosphate, cAMP) (FANG

i wspó³aut. 2009). Wykazano, ¿e proteaza Pr1
jest kluczowym elementem zewn¹trz ko mór -
kowym bior¹cym udzia³ w degradacji kuti kuli
(SUN i LIU 2006). Poza tym, proteaza Pr1 jest
wskaŸnikiem zjadliwoœci grzybów entomo pato -
gennych (CASTELLANOS-MOGUEL i wspó³aut.
2007, SÁNCHEZ-PÉREZ i wspó³aut. 2014).

W przypadku zainfekowania B. bassiana
degradacja wêglowodorów obecnych w kutikuli
owada nastêpuje w wyniku dzia³ania grupy
enzy mów cytochromu P450. Enzymy te prze -
kszta³caj¹ alkany przez koñcowe utlenianie do
alkoholi, dalej utlenianych przez dehydro ge -
nazy alkoholowe i aldehydowe, których pro -
duk ty mog¹ wejœæ na szlaki b-oksydacji. Beau -
veria bassiana zawiera co najmniej 83 geny
koduj¹ce cytochrom P450 (cyp) (PEDRINI

i wspó³aut. 2010, 2013). Rozk³ad kutikuli
prowadzi do przerwania ci¹g³oœci cia³a owada
i umo¿liwia kie³kowanie strzêpek infekcyjnych
do wnêtrza cia³a. Rozwijaj¹ca siê grzybnia
wewn¹trz cia³a stawonoga penetruje narz¹dy
wewnêtrzne i jamê cia³a.

Grzyb rozrastaj¹c siê w ciele owada wytwa -
rza szereg toksycznych metabolitów o ró¿nej
budowie chemicznej. Metarizium spp. produ ku -
j¹ g³ównie destruksyny (cykliczne depsypep -
tydy), a Beauveria spp. mo¿e syntetyzowaæ
beawery cynê i bassianolid (cyklooligomeryczne

peptydy nierybosomalne), ró¿ne beauwerolidy
(cykliczne peptydy), oosporeinê (dibenzo chi -
non), bassiatynê (diketomorfolina) i tenellinê
(2-pirydon). Rola tych metabolitów nie jest
jeszcze dok³adnie poznana. Wiadomo jednak,
¿e beauwerolidy bior¹ udzia³ w zabijaniu
¿ywiciela, natomiast oosporeina sprzyja infekcji 
poprzez zmniejszenie liczby hemocytów u owa -
da. Zwi¹zki te s¹ syntetyzowane w wyniku
ekspresji klastrów genów zawieraj¹cych synte -
tazy peptydów nierybosomalnych NRPSs (ang.
nonribosomal peptide-synthetases), syntazy
poliketydowe PKSs (ang. polyketide synthases)
oraz hybrydy NPRS-PKS (ZHANG i wspó³aut.
2020, PEDRINI 2022). Równie¿ entomo pato gen -
ny grzyb C. coronatus produkuje szereg tok -
sycznych metabolitów. Bia³ko coronatin-1
(36 kDa) wykazuje dzia³anie chitynolityczne
i elastynolityczne, natomiast coronatin-2
(14,5 kDa) nie ma aktywnoœci enzymatycznej.
Jednak oba bia³ka powoduj¹ dezintegracjê
hemocytów i zaburzaj¹ tworzenie sieci miêdzy
plazmatocytami (WIELOCH i wspó³aut. 2011,
BOGUŒ i wspó³aut. 2017). Dwa inne metabolity
tego grzyba, alkaloidy b-karbolinowe, harman
i norharman, u G. mellonella opóŸniaj¹ prze -
poczwarzenie i wylinkê imaginaln¹ oraz hamu -
j¹ ca³kowit¹ aktywnoœæ monoamino oksy dazy
(MAO). Ponad to zwiêkszaj¹ stê¿enie serotoniny
i obni¿aj¹ poziom monoaminooksydazy A oraz
stymuluj¹ aktywnoœæ fagocytarn¹ hemocytów
u tych owadów (WROÑSKA i wspó³aut. 2018a,

WROÑSKA i BOGUŒ 2019). Z kolei dodekanol
wywiera negatywny efekt na hemocyty G. mello -
nella i C. vicina powoduj¹c ich dezintegracjê
(KAZEK i wspó³aut. 2021). Inny metabolit tego
grzyba, kwas oktanowy, uszkadzaj¹c hemocyty, 
wywo³uje w tych komórkach póŸn¹ apoptozê
i/lub nekrozê, aktywuje kaspazy oraz wp³ywa
na podwy¿szenie poziomu 8-hydroksy gua no -
zyny, markera stresu oksydacyjnego zwi¹za ne -
go z uszkodzeniem DNA (KACZMAREK i wspó³aut. 
2022).

Grzyby entomopatogenne wykszta³ci³y
tak¿e mechanizmy pozwalaj¹ce wnikaæ do cia³a 
owada nie tylko przez kutikulê, ale tak¿e przez
otwór gêbowy lub przetchlinki. Analizy histo -
logiczne przewodu pokarmowego Hylobius
pales zaka¿onego per os conidiami M. aniso -
pliae nie wykaza³y, kie³kowania zarodników
w jeli cie owada. Mo¿e byæ to zwi¹zane z ochron -
nym dzia³aniem mikroflory jelitowej. Okaza³o
siê jednak, ¿e zarodniki B. bassiana mog¹
kie³kowaæ w jelitach B. mori, wytwarzaæ meta -
bolity i uszkadzaæ komórki (MANNINO i wspó³aut. 
2019). BUTT i wspó³aut. (2013) stwierdzili, ¿e
chocia¿ konidia tego grzyba, które dosta³y siê
do cia³a larw A. aegypti przez otwór gêbowy, nie 
kie³kuj¹ i s¹ wydalane w postaci grudek ka³o -
wych, to œmiertelnoœæ owadów wydaje siê byæ
powi¹zana z autoliz¹ wywo³an¹ przez kaspazy
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Ryc. 1. Mechanizm infekcji owadów przez grzyby entomopatogenne.
(A) Infekowanie larw Galleria mellonella przez Conidiobolus coronatus; (B) Schemat infekowania owadów przez 
grzyby entomopatogenne.
Z – zarodnik; A – appresorium1, S – strzêpka inwazyjna, blastospory2 – powsta³e z odp¹czkowania strzêpki.
Bia³ka zapewniaj¹ce hydrofobow¹ strukturê zarodnika: hydrofobiny (np. Hyd 1, Hyd 2, Hyd 3), bia³ko CWP10 
(ang. cell wall protein 10).
Bia³ka uczestnicz¹ce w procesie adhezji zarodnika do powierzchni kutikuli: CWP10, adhezyny: Mad 1
(ang. Metarhizium adhesin-like protein 1).
Bia³ka chroni¹ce przed stresem biotycznym and abiotycznym: bia³ka szoku cieplnego (ang. heat shock
proteins; HSP25, HSP30, HSP70, HSP90), PMR1 (ang. polysomal ribonuclease 1), kinazy MAPK,
(ang. mitogen -activated protein kinases), w tym Hog1, ang. high osmolarity glycerol 1.
Zwi¹zki zaanga¿owane w rozwój appresorium1: perilipina (ang. perilipin-like protein, MPL1).
Enzymy zaanga¿owane w rozk³ad kutikuli owada: chitynazy [np. endochitynaza CHI2 (ang. endochitinase 2)], 
proteazy (np. proteaza Pr1, proteaza Pr2 (ang. pathogenesis-related protein), lipazy, enzymy cytochromu
P450.
Elementy humoralnej odpowiedzi immunologicznej owadów: peptydy przeciwdrobnoustrojowe (ang. insect
antimicrobial peptides, AMPs), oksydaza fenolowa (ang. phenol oxidase, PO).
Elementy komórkowej odpowiedzi immunologicznej: hemocyty, fagocytoza, enkapsulacja/nodulacja.

1,2 Struktury te nie wystêpuje podczas rozwoju wszystkich grzybów entomopatogennych, np. rozwój zarodników
C. coronatus na kutikuli owada nie wymaga tego etapu.



(enzymy o aktywnoœci proteazowej zaanga¿o -
wane w procesy apopto tyczne). Szlak jest
regulowany przez HSP70 i hamowany w zaka -
¿o nych larwach przez inhibitory proteaz.
Analizy genetyczne wyka za³y, ¿e B. bassiana
ma co najmniej 13 genów koduj¹cych termo -
labilne endotoksyny podobne do tych, które
poznano u patogennych szcze pów bakterii (XIAO

i wspó³aut. 2012).
Rosn¹ca grzybnia stosuje szereg strategii

maj¹cych na celu zminimalizowanie skutków
dzia³ania uk³adu immunologicznego owada.
Jedn¹ z nich jest obni¿enie poziomu proteaz
produkowanych przez strzêpkê. Przyk³adem
jest proteaza Pr1, jedno z kluczowych bia³ek
uczestnicz¹cych w procesie adhezji. Pr1 akty -
wuje uk³ad odpornoœciowy owada, stymuluj¹c
oenocytoidy do syntezy oksydazy fenolowej.
Enzym ten inicjuje proces melanizacji. Nad -
sekrecja tego bia³ka powodo wa³aby gwa³to -
wniejsz¹ odpowiedŸ uk³adu immunolo gicznego
grzyba, dlatego podczas przerywania ci¹g³oœci
cia³a produkcja tej proteazy zostaje zaha mo -
wana (ST LEGER i wspó³aut. 1996). Inn¹ taktyk¹
stosowan¹ przez rosn¹c¹ grzybniê jest wystê -
powanie zjawiska mimikry. Dane litera turowe
sugeruj¹, ¿e u niektórych grzybów powierzch -
nia kie³kuj¹cej grzybni mo¿e „uda waæ” cz¹ste -
czek odpornoœciowe owada. Zjawisko to obser -
wuje siê u N. rileyi. Strzêpki tego orga nizmu
mog¹ swobodnie kr¹¿yæ w hemolimfie, „nie -
zauwa¿one” przez hemocyty (PENDLAND i BOU -

CLAS 1998). Grzyb M. anisopliae produkuje
bia³ko podobne do kolagenu, pozwa laj¹ce na
unikniêcie odpowiedzi immu no logicznej gos po -
darza. Jego g³ówn¹ funkcj¹ jest masko wanie
b-glukanu w œcianie komórkowej cia³a strzêp -
kowego. Prowadzi to do os³abienia odpowiedzi
immunologicznej i zwiêkszenia wirulencji grzy -
ba (WANG i ST LEGER 2006). Niektóre metabolity
grzybów, takie jak cyklo sporyna i myriocina,
mog¹ modulowaæ odpo wiedŸ immunologiczn¹
i hamowaæ uk³ad odpor no œciowy owada. Sub -
stancje te s¹ równie¿ wykorzystywane jako
immuno supresory (PAL i wspó³aut. 2007).

W wyniku dzia³ania metabolitów wytwa rza -
nych przez strzêpkê, widoczne s¹ zmiany
behawioralne owadów: staj¹ siê one powolne,
przestaj¹ ¿erowaæ i przyjmuj¹ nienaturalne
pozycje cia³a. Os³abienie, zatrucie enzymami
i toksynami prowadzi w rezultacie do œmierci
gospodarza. Grzybnia po przeroœniêciu cia³a,
mo¿e wytwarzaæ zarodniki. Formy te s¹ oporne
na dzia³anie szkodliwych czynników zewnêtrz -
nych i pozwalaj¹ na prze¿ycie w niesprzyja -
j¹cych warunkach. Przede wszystkim, zarod -
niki umo¿liwiaj¹ infekcjê kolejnych owadów.

Schemat podsumowuj¹cy mechanizm
infek cji owadów przez grzyby entomopatogenne 
zosta³ przedstawiony na Ryc. 1.

S t r e s z c z e n i e

Najczêœciej stosowan¹ obecnie metod¹ eliminacji

owadów szkodliwych ze œrodowiska s¹ pestycydy. Ich

u¿ycie wi¹¿e siê z wysok¹ skutecznoœci¹, nie jest jednak
pozbawione wad. Wytwarzanie odpornoœci wœród szkod -

ników, niska wybiórczoœæ dzia³ania, mo¿liwoœæ kumulacji

w wodzie i glebie, a tak¿e negatywny wp³yw na zdrowie
ludzi i zwierz¹t to tylko niektóre zarzuty wobec stosowania

pestycydów. Dlatego jako alternatywê proponuje siê

wykorzystanie organizmów entomopatogennych. W prze -
ciw ieñ stwie do bakterii i wirusów, entomopatogenne grzy -

by maj¹ zdolnoœæ do trawienia kutikuli owadów. Sam
proces infekcji jest wieloetapowy. Kluczowym momentem

jest adhezja zarodnika do powierzchni kutikuli. Kutikula

jest pierwsz¹ mechaniczn¹ barier¹ chroni¹c¹ przed
infekcj¹ grzybicz¹. Drugim wa¿nym czynnikiem wytwo -

rzonym przez owady do walki z patogenami jest uk³ad

odpornoœciowy z mechanizmami obrony komórkowej
i humoralnej. Dok³adne poznanie procesu infekcji i mecha -

nizmów obronnych owadów przyczyni siê do komercyjnego
wykorzystania entomopategenów w zwalczaniu owadów

szkodliwych.

LITERATURA

AKBAR W., LORD J. C., NECHOLS J. R., HOWARD R. W.,
2004. Diatomaceous earth increases the effi cacy
of Beauveria bassiana against Tribolium casta -
neum lar vae and increases conidia attach ment.
J. Econ. Entomol. 97, 273-280.

ALAVO T. B. C., ACCODJI M., 2004. The entomo patho -
genic fun gus Verti cillium lecanii (Deuteromycetes, 
Moniliaceae). The pro teins hydrophobins and the
bio log i cal con trol of aphids (Homoptera, Aphi -
didae). Arch. Phytopathol. Plant Prot. 37,
201-204.

ALTINCICEK B., STÖTZEL S., WYGRECKA M., PREISSNER

K. T., VILCINSKAS A., 2008. Host-derived extra -
cellular nucleic acids enhance innate immune
responses, induce coag u la tion, and pro long sur -
vival upon infec tion in insects. J. Immunol. US
181, 2705-2712.

ANDERSEN S. O., 1979. Bio chem is try of insect cuti cle.
Annu. Rev. Entomol. Annual Rev. 24, 29-59.

ASHIDA M., OCHIAI M., NIKI T., 1988. Immuno lo ca -
lization of prophenoloxidase among hemocytes of 
the silk worm, Bombyx mori. Tis sue Cell 20,
599-610.

AVULOVA S., ROSENGAUS R. B., 2011. Los ing the bat tle 
against fun gal infec tion: Sup pres sion of ter mite
immune defenses dur ing mycosis. J. Insect
Physiol. 57, 966-971.

BALABANIDOU V., GRIGORAKI L., VONTAS J., 2018.
Insect cuti cle: a crit i cal deter mi nant of insec ti cide
resis tance. Curr. Opin. Insect Sci. 27, 68-74.

BARELLI L., PADILLA-GUERRERO I. E, BIDOCHKA M. J.,
2011. Dif fer en tial expres sion of insect and plant
spe cific adhesin genes, Mad1 and Mad2, in
Metarhizium robertsii. Fun gal Biol. 115,
1174-1185.

BAVA R., CASTAGNA F., PIRAS C., MUSOLINO V., LUPIA

C., PALMA E., BRITTI D., MUSELLA V., 2022. Ento -
mopathogenic fungi for pests and pred a tors con -
trol in beekeeping. Vet Sci. 9, 95.

BELVIN M. P., ANDERSON K. V., 1996. A con served sig -
nal ing path way: The Drosophila toll-dor sal path -
way. Annu. Rev. Cell Dev. Biol. 12, 393-416.

BERGIN D., MURPHY L., KEENAN J., CLYNES M., KAVA -

NAGH K., 2006. Pre-expo sure to yeast pro tects lar -
vae of Gal leria mellonella from a sub se quent

270 AGATA KACZMAREK i wspó³aut.



lethal infec tion by Candida albicans and is
medi ated by the increased expres sion of
antimicrobial pep tides. Microbes Infect. 8,
2105-2112.

BIDLA G., HAULING T., DUSHAY M. S., THEOPOLD U.,
2009. Acti va tion of insect phenoloxidase after
injury: Endog e nous ver sus for eign elicitors. J.
Innate Immun. 1, 301-308.

BIDOCHKA M. J., MELZER M. J., 2000. Genetic poly -
morphisms in three subtilisin-like pro te ase
isoforms (Pr1A, Pr1B, and Pr1C) from Metarhi -
zium strains. Can. J. Microbiol. 46, 1138-1144.

BLAIR A., RITZ B., WESSELING C., FREEMAN L. B.,
2015. Pes ti cides and human health. Occup.
Envi ron. Med. 72, 81-82.

BOGUŒ M. I., SCHELLER K., 2002. Extrac tion of an
insec ti cidal pro tein frac tion from the par a sitic
fun gus Conidiobolus coronatus (Entomo phtho -
rales). Acta Parasitol. 47, 66-72.

BOGUŒ M. I., KEDRA E., BANIA J., SZCZEPANIK M.,
CZYGIER M., JAB³OÑSKI P., PASZTALENIEC A.,
SAMBORSKI J., MAZGAJSKA J., POLANOWSKI A.,
2007. Dif fer ent defense strat e gies of Dendro -
limus pini, Gal leria mellonella, and Calliphora
vicina against fun gal infec tion. J. Insect Physiol.
53, 909-922.

BOGUŒ M. I., CZYGIER M., GO³EBIOWSKI M., KEDRA E.,
KUCIÑSKA J., MAZGAJSKA J., SAMBORSKI J.,
WIELOCH W., W³ÓKA E., 2010. Effects of insect
cutic u lar fatty acids on in vitro growth and patho -
ge nic ity of the entomopathogenic fun gus
Conidiobolus coronatus. Exp. Parasitol. 125,
400-408.

BOGUŒ M. I., WIELOCH W., LIG?ZA-¯UBER M., 2017.
Coronatin-2 from the entomopathogenic fun gus
Conidiobolus coronatus kills Gal leria mellonella
lar vae and inca pac i tates hemocytes. Bull.
Entomol. Res. 107, 66-76.

BOLDO J. T., JUNGES A., DO AMARAL K. B., STAATS C.
C., VAINSTEIN M. H., SCHRANK A., 2009. Endo -
chitinase CHI2 of the biocontrol fun gus Meta -
rhizium anisopliae affects its vir u lence toward
the cot ton stainer bug Dysdercus peruvianus.
Curr. Genet. 55, 551-560.

BOUCIAS D. G., PENDLAND J. C.,1984. Nutri tional
require ments for conidial ger mi na tion of sev eral
host range pathotypes of the entomopathogenic
fun gus Nomuraea rileyi. J. Invertebr. Pathol. 43, 
288-292.

BOUCIAS D. G., PENDLAND J. C., LATGE J. P., 1988.
Non spe cific fac tors involved in attach ment of
entomopathogenic deuteromycetes to host insect
cuti cle. Appl. Envi ron. Microbiol. 54,
1795-1805.

BREHÉLIN M., ZACHARY D., 1986. Insect haemocytes:
a new clas si fi ca tion to rule out the con tro versy.
[W:] Immu nity in Inver te brates. BREHÉLIN M.
(red.). Springer Verlag, 36-48.

BRENNAN J. J., GILMORE T. D., 2018. Evo lu tion ary ori -
gins of toll-like recep tor sig nal ing. Mol. Biol.
Evol. 35, 1576-1587.

BRINKMANN V., 2018. Neutrophil extracellular traps in 
the sec ond decade. J. Innate Immun. 10,
414-421.

BRINKMANN V., REICHARD U., GOOSMANN C., FAULER

B., UHLEMANN Y., WEISS D. S., WEINRAUCH Y.,
ZYCHLINSKY A., 2004. Neutrophil extracellular
traps kill bac te ria. Sci ence 303, 1532-1535.

BRITTAIN C., POTTS S. G., 2011. The poten tial impacts
of insec ti cides on the life-his tory traits of bees
and the con se quences for pol li na tion. Basic Appl. 
Ecol. 12, 321-331.

BROWNE N., HEELAN M., KAVANAGH K., 2013. An ana l -
y sis of the struc tural and func tional sim i lar i ties
of insect hemocytes and mam ma lian phagocytes.
Vir u lence 4, 597-603.

BROWNE N., HACKENBERG F., STRECIWILK W., TACKE

M., KAVANAGH K., 2014, Assess ment of in vivo
antimicrobial activ ity of the carbene sil ver(I) ace -
tate deriv a tive SBC3 using Gal leria mellonella
lar vae. BioMetals 27, 745-752.

BUGTI G. A., NA C., BIN W., LIN H. F., 2018. Con trol
of plant sap-suck ing insects using entomo patho -
genic fungi Isaria fumosorosea strain (Ifu13a).
Plant Prot. Sci. 54, 258-264.

BULET P., HETRU C., DIMARCQ J. L., HOFFMANN D.,
1999. Antimicrobial pep tides in insects; struc ture
and func tion. Dev. Comp. Immunol. 23,
329-344.

BUTT T. M., GREENFIELD B. P. J., GREIG C., MAFFEIS T. 
G. G., TAYLOR J. W. D., PIASECKA J., DUDLEY E.,
ABDULLA A., DUBOVSKIY I. M., GARRIDO-JURADO I., 
QUESADA-MORAGA E., PENNY M. W., EASTWOOD D.
C., 2013. Metarhizium anisopliae pathogenesis
of mos quito lar vae: A ver dict of acci den tal death.
PLoS One. 8, e81686.

CARVALHO L., JACINTO A., MATOVA N., 2014. The
Toll/NF-êB sig nal ing path way is required for epi -
der mal wound repair in Drosophila. Proc. Natl.
Acad. Sci. USA 111, 5373-5382.

CASTELLANOS-MOGUEL J., GONZÁLEZ-BARAJAS M.,
MIER T., REYES-MONTES M. D. R., ARANDA E.,
TORIELLO C., 2007. Vir u lence test ing and extra -
cellular subtilisin-like (Pr1) and trypsin-like (Pr2)
activ ity dur ing propagule pro duc tion of Paecilo -
myces fumosoroseus iso lates from whiteflies
(Homoptera: Aleyrodidae). Rev. Iberoam. Micol.
24, 62-68.

CHANG Y., XIA X., SUI L., KANG Q., LU Y., LI L., LIU W., 
LI Q., ZHANG Z., 2021. Endophytic col o ni za tion of 
entomopathogenic fungi increases plant dis ease
resis tance by chang ing the endophytic bac te rial
com mu nity. J. Basic Microbiol. 61, 1098-1112.

CHEN R. Y., KEDDIE B. A., 2021. Gal leria mellonella
(lepidoptera: pyralidae) hemocytes release
extracellular traps that con fer pro tec tion against
bac te rial infec tion in the hemocoel. J. Insect Sci.
21, 17

CHOWDHURY M., ZHANG J., XU X. X., HE Z., LU Y., LIU

X. S., WANG Y. F., YU X. Q., 2019. An in vitro
study of NF-kB factors cooperatively in regulation 
of Drosophila melanogaster antimicrobial peptide 
genes. Dev. Comp. Immunol. 95, 50-58.

CLARK K. D., 2020. Insect Hemolymph Immune Com -
plexes. Subcell. Biochem. 94, 123-161.

COOPER D., ELEFTHERIANOS I., 2017. Mem ory and
spec i fic ity in the insect immune sys tem: Cur rent
per spec tives and future chal lenges. Front.
Immunol. Front. 8, 539.

COTES B., THÖMING G., AMAYA-GÓMEZ C. V., NOVÁK

O., NANSEN C., 2020. Root-asso ci ated
entomopathogenic fungi manip u late host plants
to attract her biv o rous insects. Sci. Rep. 10,
22424.

DARA S. K., 2019. Non-Entomopathogenic Roles of
Entomopathogenic Fungi in Pro mot ing Plant
Health and Growth. Insects 10, 277.

DOWN R. E., CUTHBERTSON A. G. S., MATHERS J. J.,
WALTERS K. F. A., 2009. Dis sem i na tion of the
entomopathogenic fungi, Lecanicillium longispo -
rum and L. muscarium, by the pred a tory bug,
Orius laevigatus, to pro vide con cur rent con trol of
Myzus persicae, Frankliniella occidentalis and
Bemisia tabaci. Biol. Con trol. 50, 172-178.

Mechanizmy odpornoœciowe owadów i ich prze³amywanie przez grzyby entomopatogenne 271



ELEFTHERIANOS I., REVENIS C., 2011. Role and impor -
tance of phenoloxidase in insect hemostasis. J.
Innate Immun. 3, 28-33.

FADAYIVATA S., MORAVVEJ G., KARIMI J., 2014. Patho -
ge nic ity of the fun gus lecanicillium longi sporum
against sipha maydis and meto polo phium
dirhodum in lab o ra tory con di tions. J. Plant Prot.
Res. 54, 67-73.

FALLON J. P., TROY N., KAVANAGH K., 2011. Pre-expo -
sure of Gal leria mellonella lar vae to dif fer ent
doses of Aspergillus fumigatus conidia causes
dif fer en tial acti va tion of cel lu lar and humoral
immune responses. Vir u lence 2, 413-421.

FANG W., PAVA-RIPOLL M., WANG S., ST LEGER R.,
2009. Pro tein kinase A reg u lates pro duc tion of
vir u lence deter mi nants by the entomopathogenic
fun gus, Metarhizium anisopliae. Fun gal Genet.
Biol. 46, 277-285.

FRONZA E., SPECHT A., HEINZEN H., DE BARROS N. M.,
2017. Metarhizium (Nomuraea) rileyi as bio lo g i -
cal con trol agent. Biocontrol Sci. Technol. 27,
1243-1264.

GAO B., ZHU S. Y., 2008. Dif fer en tial potency of
drosomycin to Neurospora crassa and its mutant: 
impli ca tions for evo lu tion ary rela tion ship bet -
ween defensins from insects and plants. Insect
Mol. Biol. 17, 405-411.

GAO Q,. SHANG Y., HUANG W., WANG C., 2013. Glyc -
erol-3-phos phate acyltransferase con trib utes to
triacylglycerol biosynthesis, lipid drop let for ma -
tion, and host inva sion in Metarhizium robertsii.
Appl. Envi ron. Microbiol. 79, 7646-7653.

GENG T., LU F., WU H., LOU D., TU N., ZHU F., WANG

S., 2021. Tar get antifungal pep tides of immune
sig nal ling path ways in silk worm, Bombyx mori,
against Beauveria bassiana. Insect Mol. Biol.
30, 102-112.

GILLESPIE J. P., KANOST M. R., TRENCZEK T., 1997.
Bio log i cal medi a tors of insect immu nity. Annu.
Rev. Entomol. 42, 611-643.

GOETTEL M. S., KOIKE M., KIM J. J., AIUCHI D., SHINYA

R., BRODEUR J., 2008. Poten tial of Lecanicillium
spp. for man age ment of insects, nem a todes and
plant dis eases. J. Invertebr. Pathol. 98,
256-261.

GO£ÊBIOWSKI M., BOGUŒ M. I., PASZKIEWICZ M.,
STEPNOWSKI P., 2011. Cutic u lar lipids of insects
as poten tial biofungicides: Meth ods of lipid com -
po si tion anal y sis. Anal. Bioanal. Chem. 399,
3177-3191.

GO£ÊBIOWSKI M., CERKOWNIAK M., BOGUŒ M. I.,
W£ÓKA E., DAWGUL M., KAMYSZ W., STEPNOWSKI

P., 2013a. Free fatty acids in the cutic u lar and
inter nal lipids of Calliphora vomitoria and their
anti microbial activ ity. J. Insect Physiol. 59,
416-429.

GO£ÊBIOWSKI M., CERKOWNIAK M., DAWGUL M.,
KAMYSZ W., BOGUŒ M. I., STEPNOWSKI P., 2013b.
The antifungal activ ity of the cutic u lar and inter -
nal fatty acid methyl esters and alco hols in
Calliphora vomitoria. Par a si tol ogy 140, 972-85.

GO£ÊBIOWSKI M., CERKOWNIAK M., URBANEK A.,
DAWGUL M., KAMYSZ W., BOGUŒ M. I., SOSNOWSKA

D., STEPNOWSKI P., 2014a. Antimicrobial activ ity
of untyp i cal lipid com pounds in the cutic u lar and
inter nal lipids of four fly spe cies. J. Appl.
Microbiol., 116, 269-287.

GO£ÊBIOWSKI M., URBANEK A., OLESZCZAK A., DAWGUL

M., KAMYSZ W., BOGUŒ M. I., STEPNOWSKI P.,
2014b. The antifungal activ ity of fatty acids of all 
stages of Sarcophaga carnaria L. (Diptera:
Sarcophagidae). Microbiol. Res. 169, 279-286.

GO£ÊBIOWSKI M., CERKOWNIAK M., URBANEK A.,
DAWGUL M., KAMYSZ W., BOGUŒ M. I., STEPNOWSKI

P., 2015. Iden ti fi ca tion and antifungal activ ity of
novel organic com pounds found in cutic u lar and
inter nal lipids of med i cally impor tant flies.
Microbiol. Res. 170, 213-222.

GONZÁLEZ-AMARO R., SÁNCHEZ-MADRID F., 1999. Cell
adhe sion mol e cules: Selectins and integrins.
Crit. Rev. Immunol. 19, 389-429.

GONZÁLEZ-PÉREZ E., ORTEGA-AMARO M. A., BAUTISTA

E., DELGADO-SÁNCHEZ P., JIMÉNEZ-BREMONT J. F., 
2022. The entomopathogenic fun gus Metarhi -
zium anisopliae enhances Arabidopsis, tomato,
and maize plant growth. Plant Physiol. Biochem. 
176, 34-43.

GORMAN M. J., AN C., KANOST M. R., 2007. Char ac -
ter iza tion of tyro sine hydrox y lase from manduca
sexta. Insect Biochem. Mol. Biol. 37,
1327-1337.

GOTO A., OKADO K., MARTINS N., CAI H., BARBIER V.,
LAMI A BLE O., TROXLER L., SANTIAGO E., KUHN L.,
PAIK D., SILVERMAN N., HOLLEUFER A., HARTMANN

R., LIU J., PENG T., HOFFMANN J. A., MEIGNIN C.,
DAEFFLER L., IMLER J. L., 2018. The kinase ikkb
regulates a sting- and nf-kb-dependent antiviral
response pathway in Drosophila. Immunity 49,
225-234.

GÖTZ P., 1986. Encap su la tion in arthro pods. [W:]
Immu nity in Inver te brates. BREHÉLIN M. (red).
Springer Berlin Hei del berg, 153-170.

GREENFIELD M., GÓMEZ-JIMÉNEZ M. I., ORTIZ V., VEGA

F. E., KRAMER M., PARSA S., 2016. Beauveria
bassiana and metarhizium anisopliae endo phy ti -
cally col o nize cas sava roots fol low ing soil drench
inoc u la tion. Biol. Con trol. 95, 40-48.

DE GREGORIO E., SPELLMAN P. T, TZOU P., RUBIN G.
M., LEMAITRE B., 2002. The toll and imd path -
ways are the major reg u la tors of the immune
response in drosophila. EMBO J. 21,
2568-2579.

GRIESCH J., VILCINSKAS A., 1998. Pro teases released
by entomopathogenic fungi impair phagocytic
activ ity, attach ment and spread ing of plas ma -
tocytes iso lated from haemolymph of the greater
wax moth gal leria mellonella. Biocontrol Sci.
Technol. 8, 517-531.

GROSS J., MÜLLER C., VILCINSKAS A., HILKER M.,
1998. Antimicrobial activ ity of exocrine glan du lar 
secre tions, hemolymph, and lar val regur gi tate of
the mus tard leaf beetlephaedon cochleariae. J.
Invertebr. Pathol. 72, 296-303.

GROSS J., SCHUMACHER K., SCHMIDTBERG H., VILCIN -

SKAS A., 2008. Pro tected by fumi gants: bee tle
per fumes in antimicrobial defense. J. Chem.
Ecol. 34, 179-188.

HAJEK A. E., ST LEGER R. J., 1994. Inter ac tions
between fun gal patho gens and insect hosts.
Annu. Rev. Entomol. 39, 293-322.

HANCOCK R. E. W., BROWN K. L., MOOKHERJEE N.,
2006. Host defence pep tides from inver te brates – 
emerg ing antimicrobial strat e gies. Immuno -
biology 211, 315-322.

HARITH-FADZILAH N., ABD GHANI I., HASSAN M., 2021.
Omics-based approach in char ac ter is ing mech a -
nisms of entomopathogenic fungi patho ge nic ity:
A case exam ple of Beauveria bassiana. J. King
Saud Univ. Sci. 33, 101332.

HAWKINS N. J., BASS C., DIXON A., NEVE P., 2019. The 
evo lu tion ary ori gins of pes ti cide resis tance. Biol.
Rev. 94, 135-155.

HEGEDÜS N., MARX F., 2013. Antifungal pro teins:
more than antimicrobials? Fun gal Biol. Rev. 26,
132-145.

272 AGATA KACZMAREK i wspó³aut.



HOU H. X., GUO M. Y., GENG J., WEI X. Q., HUANG D.
W., XIAO J. H., 2020. Genome-wide anal y sis of
peptidoglycan rec og ni tion pro tein genes in fig
wasps (Hymenoptera, chalcidoidea). Insects 11,
1-11.

HUNTER W. B., AVERY P. B., PICK D., POWELL C. A.,
2011. Broad spec trum poten tial of Isaria fumo -
sorosea against insect pests of cit rus. Florida
Entomol. 94, 1051-1504.

HYNES R. O., ZHAO Q., 2000. The evo lu tion of cell
adhe sion. J. Cell Biol. 150, 89-96.

IMLER J. L., HOFFMANN J. A., 2000. Sig nal ing mech a -
nisms in the antimicrobial host defense of Droso -
phila. Curr. Opin. Microbiol. 3, 16-22.

INGLE Y. V., BHOSALE D. N., KARANDE V. D., BRAM -

HANKAR S. B., MANE S. S., PAITHANKAR D. H.,
SADAWARTE A. K., 2022. Iden ti fi ca tion, patho ge -
ne sis and com pat i bil ity of Aschersonia aley rodis
(Webber) with selected fun gi cides and insec ti -
cides. Int. J. Trop. Insect Sci. 42, 2093-2101.

IRVING P., TROXLER L., HEUER T. S., BELVIN M., KOP -

CZYN SKI C., REICHHART J. M., HOFFMANN J. A.,
HETRU CH., 2001. A genome-wide anal y sis of
immune responses in Drosophila. Proc. Natl.
Acad. Sci. USA 98, 15119-15124.

JIANG Z. Y., LIGOXYGAKIS P., XIA Y. X., 2020. Hyd3,
a conidial hydrophobin of the fun gal entomo -
pathogen Metarhizium acridum induces the
immu nity of its spe cial ist host locust. Int. J. Biol.
Macromol. 165, 1303-1311.

JIN K., MING Y., XIA Y. X., 2012. Mahog1, a hog1 -
-type mitogen-acti vated pro tein kinase gene, con -
trib utes to stress tol er ance and vir u len ce of the
entomopathogenic fun gus Metarhizium acridum.
Micro bi ol ogy 158, 2987-2996.

KACZMAREK A., BOGUŒ M. I., 2021a. The metab o lism
and role of free fatty acids in key phys i o log i cal
pro cesses in insects of med i cal, vet er i nary and
foren sic impor tance. PeerJ. 9, e12563.

KACZMAREK A., BOGUŒ M. I., 2021b. Fungi of ento -
mopathogenic poten tial in Chytridiomycota and
Blastocladiomycota, and in fun gal allies of the
Oomycota and Microsporidia. IMA Fun gus 12,
29.

KACZMAREK A., WROÑSKA A. K., KAZEK M., BOGUŒ M.
I., 2022. Octanoic acid – an insec ti cidal meta b o -
lite of Conidiobolus coronatus (entomo ptho ra les)
that affects two majors antifungal pro tec tion sys -
tems in Gal leria mellonella (Lepidoptera), cutic u -
lar lipids and hemocytes. Int. J. Mol. Sci. 23,
5204.

KANG S. C., PARK S., LEE D. G., 1999. Puri fi ca tion
and char ac ter iza tion of a novel chitinase from the 
entomopathogenic fun gus, Metarhizium aniso -
pliae. J. Invertebr. Pathol. 73, 276-281.

KAZEK M., KACZMAREK A., WROÑSKA A. K., BOGUŒ M.
I., 2021. Dodecanol, metab o lite of entomopatho -
genic fun gus Conidiobolus coronatus, affects
fatty acid com po si tion and cel lu lar immu nity of
Gal leria mellonella and Calliphora vicina. Sci.
Rep. 11, 15963.

KERSHAW M. J., WAKLEY G., TALBOT N. J., 1998.
Complementation of the mpg1 mutant phe no type
in magnaporthe grisea reveals func tional rela -
tion ships between fun gal hydrophobins. EMBO
J. 17, 3838-3849.

KHAN S., GUO L., MAIMAITI Y., MIJIT M., QIU D., 2012. 
Entomopathogenic fungi as micro bial biocontrol
agent. Mol. Plant Breed. 3, 
doi:10.5376/mpb.2012.03.0007.

KHAYROVA A., LOPATIN S., VARLAMOV V., 2021. Obtain -
ing chitin, chitosan and their mel a nin com plexes

from insects. Int. J. Biol. Macromol. 167,
1319-1328.

KIM K. H., KABIR E., JAHAN S. A., 2017. Expo sure to
pes ti cides and the asso ci ated human health
effects. Sci. Total Envi ron. 575, 525-535.

KIRKLAND B. H., KEYHANI N. O., 2011. Expres sion and 
puri fi ca tion of a func tion ally active class and fun -
gal hydrophobin from the entomopathogenic fun -
gus Beauveria bassiana in E. coli. J. Ind.
Microbiol. Biotechnol. 38, 327-335.

LACEY L. A., 2016. Entomopathogens used as micro -
bial con trol agents. [W:] Micro bial con trol of insect 
and mite pests. LACEY L. A. (red.). Elsevier Inc.,
Aca demic Press, 1-10.

LANOT R., ZACHARY D., HOLDER F., MEISTER M., 2001.
Postembryonic hematopoiesis in Drosophila. Dev. 
Biol. US 230, 243-257.

LAVINE M. D., STRAND M. R., 2002. Insect hemocytes
and their role in immu nity. Insect Biochem. Mol.
Biol. 32, 1295-1309.

LAZZARO B. P., ZASLOFF M., ROLFF J., 2020. Anti -
micro bial pep tides: Appli ca tion informed by evo -
lu tion. Sci ence 368, 5480.

ST LEGER R. J., JOSHI L., BIDOCHKA M. J., ROBERTS D. 
W., 1996. Con struc tion of an improved myco -
insecticide overexpressing a toxic pro te ase. Proc.
Natl. Acad. Sci. USA 93, 6349-6354.

LI C., ZHANG Q., XIA Y., JIN K., 2021. MaAreB,
a GATA tran scrip tion fac tor, is involved in nitro -
gen source uti li za tion, stress tol er ances and vir u -
lence in Metarhizium acridum. J. Fungi. 7, 512.

LI J., YING S. H., SHAN L. T., FENG M G., 2010. A new
non-hydro pho bic cell wall pro tein (CWP10) of
Meta rhizium anisopliae enhances conidial hydro -
phobicity when expressed in Beauveria bassia -
na. Appl. Microbiol. Biotechnol. 85, 975-984.

LIAO X., LU H. L., FANG W., ST LEGER R. J., 2014.
Overexpression of a Metarhizium robertsii HSP25 
gene increases thermotolerance and sur vival in
soil. Appl. Microbiol. Biotechnol. 98, 777-783.

LIN L., FANG W., LIAO X., WANG F., WEI D., ST LEGER

R. J., 2011. The MrCYP52 cytochrome P450
monoxygenase gene of Metarhizium robertsii is
impor tant for uti liz ing insect epicuticular hydro -
car bons. PLoS One. 6, e28984.

LIU Y., YE N., CHEN M., ZHAO H., AN J., 2020. Struc -
tural and func tional anal y sis of pgrp-lc indi cates
exclu sive dap-type pgn bind ing in bum ble bees.
Int. J. Mol. Sci. 21, 2441.

LOPEZ D. C., SWORD G. A., 2015. The endophytic fun -
gal entomopathogens Beauveria bassiana and
Purpureocillium lilacinum enhance the growth of
cul ti vated cot ton (Gossypium hirsutum) and neg -
a tively affect sur vival of the cot ton bollworm
(Helicoverpa zea). Biol. Con trol. 89, 53-60.

LORD J. C., HOWARD R. W., 2004. A pro posed role for
the cutic u lar fatty amides of Liposcelis bostry -
chophila (Psocoptera: Liposcelidae) in pre vent ing
adhe sion of entomopathogenic fungi with dry -
-conidia. Mycopathologia 158, 211-217.

LOWENBERGER C., 2001. Innate immune response of
Aedes aegypti. Insect Biochem. Mol. Biol. 31,
219-229.

LU A., ZHANG Q., ZHANG J., YANG B., WU K., XIE W.,
LUAN Y. X., LING E., 2014. Insect propheno l -
oxidase: The view beyond immu nity. Front.
Physiol. 5, 252.

MAKAROVA O., JOHNSTON P., RODRIGUEZ-ROJAS A., EL

SHAZELY B., MORALES J. M., ROLFF J., 2018.
Genomics of exper i men tal adap ta tion of Staph y -
lo coc cus aureus to a nat u ral com bi na tion of
insect antimicrobial pep tides. Sci. Rep. 8, 1-8.

Mechanizmy odpornoœciowe owadów i ich prze³amywanie przez grzyby entomopatogenne 273



MANNINO M. C., HUARTE-BONNET C., DAVYT-COLO B.,
PEDRINI N., 2019. Is the insect cuti cle the only
entry gate for fun gal infec tion? Insights into alter -
na tive modes of action of entomopathogenic
fungi. J. Fungi. 5, 33.

MANTZOUKAS S., ELIOPOULOS P. A., 2020. Endophytic
entomopathogenic fungi: A valu able bio log i cal
con trol tool against plant pests. Appl. Sci. 10,
doi:10.3390/app10010360.

MARSHALL R. K., LESTER M. T., GLARE T. R., CHRISTE -

LLER J. T., 2003. The fun gus, Lecani cillium
muscarium, is an entomopathogen of passionvine 
hop per (Scolypopa aus tra lis). New Zeal. J. Crop
Hortic. Sci. Mar. 31, 1-7.

MATHA V., ÁÈEK Z., 2010. Changes in haemocyte
counts in Gal leria mellonella (L.) (Lepidoptera:
Galleriidae) lar vae infected with Steinernema Sp.
(Nematoda: Steinernematidae). Nematologica.
30, 86-89.

MBURU D. M., NDUNG’U M. W., MANIANIA N. K., HASSA -

NALI A., 2011. Com par i son of vol a tile blends and
gene sequences of two iso lates of Metarhizium
anisopliae of dif fer ent vir u lence and repellency
toward the ter mite Macrotermes michaelseni. J.
Exp. Biol. 214, 956-962.

MBURU D. M., MANIANIA N. K., HASSANALI A., 2013.
Com par i son of vol a tile blends and nucle o tide
sequences of two Beauveria bassiana iso lates of
dif fer ent vir u lence and repellency towards the
ter mite Macrotermes michealseni. J. Chem. Ecol. 
39, 101-108.

MEEKINS D. A., KANOST M. R., MICHEL K., 2017.
Serpins in arthro pod biol ogy. Semin. Cell Dev.
Biol. 62, 105-19.

MEISTER M., LAGUEUX M., 2003. Drosophila blood
cells. Cell. Microbiol. 5, 573-580.

MEISTER M., HETRU C., HOFFMANN J. A., 2000. The
antimicrobial host defense of Drosophila. Curr.
Top. Microbiol. Immunol. 248, 17-36.

MOWLDS P., COATES C., RENWICK J., KAVANAGH K.,
2010. Dose-depend ent cel lu lar and humoral
responses in Gal leria mellonella lar vae fol low ing
beta-glucan inoc u la tion. Microbes Infect. 12,
146-153.

MUŽINIÆ V., ŽELJEŽIÆ D., 2018. Non-tar get tox ic ity of
novel insec ti cides. Arh. Hig. Rada Toksikol. 69,
86-102.

NAPPI A. J., VASS E., FREY F., CARTON Y., 2000. Nitric
oxide involve ment in Drosophila immu nity. Nitric
Oxide – Biol. Chem. 4, 423-430.

NARAYANAN K., 2004. Insect defence: Its impact on
micro bial con trol of insect pests. Curr. Sci. 86,
800-814.

NEUWIRTHOVÁ N., TROJAN M., SVOBODOVÁ M.,
VAŠÍÈKOVÁ J., ŠIMEK Z., HOFMAN J., BIELSKÁ L.,
2019. Pes ti cide res i dues remain ing in soils from
pre vi ous grow ing sea son(s) – Can they accu mu -
late in non-tar get organ isms and con ta m i nate the
food web? Sci. Total Envi ron. 646, 1056-1062.

NISHIDE Y., KAGEYAMA D., YOKOI K., JOURAKU A.,
TANAKA H., FUTAHASHI R., FUKATSU T., 2019.
Func tional crosstalk across IMD and Toll path -
ways: Insight into the evo lu tion of incom plete
immune cas cades. Proc. R. Soc. B Biol. Sci. 286, 
doi:10.1098/rspb.2018.2207.

NUNES C., SUCENA É., KOYAMA T., 2021. Endo crine
reg u la tion of immu nity in insects. FEBS J. 288,
3928-3947.

NUSSENBAUM A. L, LECUONA R. E., 2012. Selec tion of
Beauveria bassiana sensu lato and Metarhizium
anisopliae sensu lato iso lates as micro bial con trol 
agents against the boll wee vil (Anthonomus

grandis) in Argen tina. J. Invertebr. Pathol. 110,
1-7.

ORTIZ-URQUIZA A., KEYHANI N. O., 2013. Action on the 
sur face: Entomopathogenic fungi ver sus the
insect cuti cle. Insects 4, 357-374.

OWNLEY B. H, GWINN K. D., VEGA F. E., 2010. Endo -
phytic fun gal entomopathogens with activ ity
against plant patho gens: Ecol ogy and evo lu tion.
BioControl. 55, 113-128.

ÖZKARA A., AKYIL D., KONUK M., 2016. Pes ti cides,
Envi ron men tal Pol lu tion, and Health. Envi ron.
Heal. Risk-Haz ard. Fac tors to Liv ing Species.

PAL S., ST LEGER R. J, WU L. P., 2007. Fun gal pep -
tide destruxin plays a spe cific role in sup press ing 
the innate immune response in Droso phila
melanogaster. J. Biol. Chem. 282, 8969-8977.

PAULA A. R., CAROLINO A. T., SILVA C. P., SAMUELS R.
I., 2011. Sus cep ti bil ity of adult female Aedes
aegypti (Diptera: Culicidae) to the entomo patho -
genic fun gus Metarhizium anisopliae is mod i fied
fol low ing blood feed ing. Par a sites Vec tors 4, 91.

PECH L. L., STRAND M. R., 1996. Gran u lar cells are
required for encap su la tion of for eign tar gets by
insect haemocytes. J. Cell Sci. 109, 2053-2060.

PEDRINI N., 2022. The Entomopathogenic fun gus
Beauveria bassiana shows its toxic side within
insects: Expres sion of genes encod ing sec ond ary 
metab o lites dur ing pathogenesis. J. Fungi. 8,
488.

PEDRINI N., ORTIZ-URQUIZA A., HUARTE-BONNET C.,
ZHANG S., KEYHANI N. O., 2013. Tar get ing of
insect epicuticular lipids by the entomopatho -
genic fun gus Beauveria bassiana: Hydro car bon
oxi da tion within the con text of a host-patho gen
inter ac tion. Front. Microbiol. 4, 24.

PEDRINI N., ZHANG S., JUÁREZ M. P., KEYHANI N. O.,
2010. Molec u lar char ac ter iza tion and expres sion
anal y sis of a suite of cytochrome P450 enzymes
impli cated in insect hydro car bon deg ra da tion in
the entomopathogenic fun gus Beauveria
bassiana. Microbiol. Soc. 156, 2549-2557.

PENDLAND J. C., BOUCLAS D. G., 1998. Char ac ter i za -
tion of monoclonal anti bod ies against cell wall
epitopes of the insect patho genic fun gus,
Nomuraea rileyi: Dif fer en tial bind ing to fun gal
sur faces and cross-reac tiv ity with host hemo -
cytes and base ment mem brane com po nents.
Eur. J. Cell Biol. 75, 118-127.

PILSCZEK F. H., SALINA D., POON K. K. H., FAHEY C.,
YIPP B. G., SIBLEY C. D., ROBBINS S. M., GREEN F. 
H.., SURETTE M G., SUGAI M., BOWDEN M. G.,
HUSSAIN M., ZHANG K., KUBES P., 2010. A novel
mech a nism of rapid nuclear neutrophil extra -
cellu lar trap for ma tion in response to Staph y lo -
coc cus aureus. J. Immunol. Am Assoc Immnol.
185, 7413-7425.

POPADIÆ A., TSITLAKIDOU D., 2021. Regional pat tern -
ing and reg u la tion of mel a nin pig men ta tion in
insects. Curr. Opin. Genet. Dev. 69, 163-170.

PRAYOGO Y., BAYU M. S. Y. I., INDIATI S. W., MEJAYA

M. J., 2022. Mor pho log i cal char ac ters and effi -
cacy of thir teen entomopathogenic fungi of
Aschersonia aleyrodis Webber iso lates on white -
fly (Bemisia tabaci Gennadius). AIP Con fer ence
Proc. 2462, 060008.

RAHIMI N., AVERBUKH I., CARMON S., SCHEJTER E. D.,
BARKAI N., SHILO B. Z., 2019. Dynam ics of
Spaetzle morphogen shut tling in the Drosophila
embryo shapes gas tru la tion pat tern ing. Devel op -
ment 146, 181487.

RATCLIFFE N. A., GAGEN S. J., 1977. Stud ies on the in
vivo cel lu lar reac tions of insects: An ultra -

274 AGATA KACZMAREK i wspó³aut.



structural anal y sis of nod ule for ma tion in Gal -
leria mellonella. Tis sue Cell. 9, 73-85.

REDDY N., MAHESH G., PRIYA M., SINGH R. U. S.,
MANJUNATHA L., 2020. Hirsutella. [W:] Ben e fi cial
Microbes in Agro-Ecol ogy. AMARESAN N., SENTHIL

KUMAR M., ANNAPURNA K., KRISHNA KUMAR,
SANKARA NARAYANAN A. (red.). Acedemic Press,
817-831.

RIBEIRO C., BREHÉLIN M., 2006. Insect haemocytes:
What type of cell is that? J. Insect Physiol. 52,
417-429.

RIBEIRO C., SIMÕES N., BREHÉLIN M., 1996. Insect
immu nity: The haemocytes of the armyworm
Mythimna unipuncta (Lepidoptera: Noctuidae)
and their role in defence reac tions. In vivo and in
vitro stud ies. J. Insect Physiol. 42, 815-822.

RIZKI M. T. M., 1957. Alter ations in the haemocyte
pop u la tion of Drosophila melanogaster. J.
Morphol. 100, 437-458.

RIZKI M. T., RIZKI R. M., 1959. Func tional sig ni f i -
cance of the crys tal cells in the larva of Droso -
phila melanogaster. J. Biophys. Biochem. Cytol.
5, 235-240.

ROBB C. T., DYRYNDA E. A., GRAY R. D., ROSSI A. G.,
SMITH V. J., 2014. Inver te brate extracellular
phago cyte traps show that chromatin is an
ancient defence weapon. Nat. Commun. 5, 1-11.

RODITAKIS E., COUZIN I. D., FRANKS N. R., CHARNLEY

A. K., 2008. Effects of Lecanicillium longisporum
infec tion on the behav iour of the green peach
aphid Myzus persicae. J. Insect Physiol. 54,
128-136.

RUSSO J., 1996. Insect immu nity: Early events in the
encap su la tion pro cess of parasitoid (Leptopilina
boulardi) eggs in resis tant and sus cep ti ble
strains of Drosophila. Par a si tol ogy 112,
135-142.

SAITO T., AOKI J., 1983. Tox ic ity of free fatty acids on
the lar val sur faces of two lepidopterous insects
towards Beauveria bassiana (Bals.) Vuill. and
Paecilomyces fumoso-roseus (Wize) Brown et
Smith (Deuteromycetes?: Moniliales). Appl.
Entomol. Zool. 18, 225-233.

SÁNCHEZ-PÉREZ DE L. C., BARRANCO-FLORIDO J. E.,
RODRÍGUEZ-NAVARRO S., CERVANTES-MAYAGOITIA

J. F., RAMOS-LÓPEZ M. Á., 2014. Enzymes of
entomopathogenic fungi, advances and insights.
Adv. Enzym. Res. 2, 65-76.

SANI I., ISMAIL S. I., ABDULLAH S., JALINAS J., JAMIAN

S., SAAD N., 2020. A Review of the biol ogy and
con trol of whitefly, Bemisia tabaci (Hemiptera:
Aleyrodidae), with spe cial ref er ence to bio log i cal
con trol using entomopathogenic fungi. Insects
11, 619.

SANTI L., BEYS DA SILVA W. O., BERGER M., GUIMARÃES

J. A., SCHRANK A., VAINSTEIN M. H., 2010. Coni -
dial sur face pro teins of Metarhizium anisopliae:
Source of activ i ties related with toxic effects, host
pen e tra tion and pathogenesis. Toxicon 55,
874-880.

SARVARI M., MIKANI A., MEHRABADI M., 2020. The
innate immune gene Rel ish and Cau dal jointly
con trib ute to the gut immune homeo sta sis by reg -
u lat ing antimicrobial pep tides in Gal leria
mellonella. Dev. Comp. Immunol. 110, 103732.

SASAN R. K., BIDOCHKA M. J., 2012. The insect -patho -
genic fun gus Metarhizium robertsii (Clavi -
cipitaceae) is also an endophyte that stim u lates
plant root devel op ment. Am. J. Bot. 99, 101-107.

SASS M., KISS A., LOCKE M., 1994. Integ u ment and
hemocyte pep tides. J. Insect Physiol. 40,
407-421.

SATYAVATHI V. V., MINZ A., NAGARAJU J., 2014. Nodu -
lation: An unex plored cel lu lar defense mech a -
nism in insects. Cell. Sig nal. 26, 1753-1763.

SCHMIDT O., THEOPOLD U., STRAND M., 2001. Innate
immu nity and its eva sion and sup pres sion by
hymenopteran endoparasitoids. BioEssays. 23,
344-351.

SCHMIT A. R., RATCLIFFE N. A., 1977. The encap su la -
tion of for eign tis sue implants in Gal leria mello -
nella lar vae. J. Insect Physiol. 23, 175-184.

SCHOLTE E.-J., KNOLS B. G. J., SAMSON R. A., TAKKEN

W., 2004. Entomopathogenic fungi for mos quito
con trol: A review. J. Insect Sci. 4, 1-24.

SCHRANK A., VAINSTEIN M. H., 2010. Metarhizium
anisopliae enzymes and tox ins. Toxicon 56,
1267-1274.

SEVIM A., DEMIR I., DEMIRBAG Z., 2010. Molec u lar
char ac ter iza tion and vir u lence of beauveria spp.
from the pine processionary moth, Thaumetopoea 
pityocampa (Lepidoptera: Thaumetopoeidae).
Mycopathologia 170, 269-277.

SEVIM A., DONZELLI B. G. G., WU D., DEMIRBAG Z.,
GIBSON D. M., TURGEON B. G., 2012. Hydro -
phobin genes of the entomopathogenic fun gus,
Metarhizium brunneum, are diVerentially expres -
sed and cor re spond ing mutants are decreased in 
vir u lence. Curr. Genet. US 58, 79-92.

SHAH P. A., PELL J. K., 2003. Entomopathogenic fungi 
as bio log i cal con trol agents. Appl. Microbiol.
Biotechnol. 61, 413-423.

SHAHRIARI M., ZIBAEE A., KHODAPARAST S. A., FAZELI -

-DINAN M., 2021. Screen ing and vir u lence of the
entomopathogenic fungi asso ci ated with chilo
suppressalis walker. J. Fungi 7, 1-19.

SHAKEEL M., XU X., DE MANDAL S., JIN F., 2019. Role
of serine pro te ase inhib i tors in insect-host -patho -
gen inter ac tions. Arch. Insect Biochem. Physiol.
102, e21556.

SHANG J., SHANG Y., TANG G., WANG C., 2021. Iden ti -
fi ca tion of a key G-pro tein cou pled recep tor in
medi at ing appressorium for ma tion and fun gal
vir u lence against insects. Sci. China Life Sci. 64, 
466-477.

SHEEHAN G., GARVEY A., CROKE M., KAVANAGH K.,
2018. Innate humoral immune defences in mam -
mals and insects: The same, with dif fer en ces?
Vir u lence 9, 1625-1639.

SHEEHAN G., MARGALIT A., SHEEHAN D., KAVANAGH K.,
2021. Proteomic pro fil ing of bac te rial and fun gal
induced immune prim ing in Gal leria mellonella
lar vae. J. Insect Physiol. 131, 104213.

SHIN S. W., BIAN G., RAIKHEL A. S., 2006. A toll recep -
tor and a cytokine, Toll5A and Spz1C, are
involved in toll antifungal immune sig nal ing in
the mos quito Aedes aegypti. J. Biol. Chem. 281,
39388-39395.

SMALL C. L. N., BIDOCHKA M. J., 2005. Up-reg u la tion
of Pr1, a subtilisin-like pro te ase, dur ing
conidiation in the insect patho gen Metarhizium
anisopliae. Mycol. Res. 109, 307-313

SMITH R. J., GRULA E. A., 1982. Toxic com po nents on
the lar val sur face of the corn ear worm (Helio this
zea) and their effects on ger mi na tion and growth
of Beauveria bassiana. J. Invertebr. Pathol. 39,
15-22.

SOSA-GOMEZ D. R., BOUCIAS D. G., NATION J. L.,
1997. Attach ment of Metarhizium anisopliae to
the south ern green stink bug Nezara viridula cuti -
cle and fungistatic effect of cutic u lar lipids and
alde hydes. J. Invertebr. Pathol. 69, 31-39.

SOWA-JASI£EK A., ZDYBICKA-BARABAS A., ST¥CZEK S.,
PAWLIKOWSKA-PAWLÊGA B., GRYGORCZUK-P£ANETA

K., SKRZYPIEC K, GRUSZECKI W. I., MAK P.,

Mechanizmy odpornoœciowe owadów i ich prze³amywanie przez grzyby entomopatogenne 275



CYTRYÑ SKA M., 2020. Antifungal activ ity of anio -
nic defense pep tides: Insight into the action of
gal leria mellonella anionic pep tide 2. Int. J. Mol.
Sci. 21, 1912.

ST¥CZEK S., ZDYBICKA-BARABAS A., WOJDA I., WIATER

A., MAK P., SUDER P., KRZYPIEC K., CYTRYÑSKA M., 
2021. Fun gal a-1,3-glucan as a new patho gen -
-asso ci ated molecular pattern in the insect model
host galleria mellonella. Molecules 26, 5097.

STANLEY J., PREETHA G., 2016. Pes ti cide tox ic ity to
non-tar get organ isms: Expo sure, tox ic ity and risk 
assess ment meth od ol o gies. Springer Dordrecht.

STOKES B. A., YADAV S., SHOKAL U., SMITH L. C.,
ELEFTHERIANOS I., 2015. Bac te rial and fun gal pat -
tern rec og ni tion recep tors in homol o gous innate
sig nal ing path ways of insects and mam mals.
Front. Microbiol. 6, 19.

STRAND M. R., 2008. Insect hemocytes and their role
in immu nity. Insect Immunol. 25-47.

STRAND M. R., NODA T., 1991. Alter ations in the
haemocytes of Pseudoplusia includens after par -
a sit ism by Microplitis demolitor. J. Insect
Physiol. 37, 839-850.

STRAND M. R., PECH L. L., 1995. Immu no log i cal basis
for com pat i bil ity in parasitoid-host rela tion ships.
Annu. Rev. Entomol. 40, 31-56.

SU X., JIAO R., LIU Z., XIA Y., CAO Y., 2021. Func -
tional and char ac ter is tic anal y sis of an appresso -
rium-spe cific pro moter PMagas1 in Metarhizium
acridum. J. Invertebr. Pathol. 182, 107565.

SUGUMARAN M., BAREK H., 2016. Crit i cal anal y sis of
the melanogenic path way in insects and higher
ani mals. Int. J. Mol. Sci. 17, 1753.

SUN M., LIU X., 2006. Car bon require ments of some
nematophagous, entomopathogenic and myco -
para sitic Hyphomycetes as fun gal biocontrol
agents. Mycopathologia 161, 295-305.

TAKEUCHI K., REUE K., 2009. Bio chem is try, phys i o l -
ogy, and genet ics of GPAT, AGPAT, and lipin
enzymes in triglyceride syn the sis. Am. J.
Physiol. Endocrinol. 296, 1195-1209.

TALL S., MEYLING N. V., 2018. Probiotics for plants?
growth pro mo tion by the entomopathogenic fun -
gus Beauveria bassiana depends on nutri ent
avail abil ity. Microb. Ecol. 76, 1002-1008.

TRAGUST S., MITTEREGGER B., BARONE V., KONRAD M.,
UGELVIG L. V., CREMER S., 2013. Ants dis in fect
fun gus-exposed brood by oral uptake and
spread of their poi son. Curr. Biol. 23, 76-82.

TREVIJANO-CONTADOR N., ZARAGOZA O., 2019.
Immune response of Gal leria mellonella against
human fun gal patho gens. J. Fungi 5, 3.

TSAI C. J. Y., LOH J. M. S., PROFT T., 2016. Gal leria
mellonella infec tion mod els for the study of bac te -
rial dis eases and for antimicrobial drug test ing.
Vir u lence 7, 214-229.

TULI L., RESSOM H. W., 2009. LC-MS based detec tion
of dif fer en tial pro tein expres sion. J. Proteomics
Bioinform. 2, 416-438.

ULLAH M. I., ALTAF N., AFZAL M., ARSHAD M., MEH -

MOOD N., RIAZ M., MAJEED S., ALI S., ABDULLAH

A., 2019. Effects of entomopathogenic fungi on
the biol ogy of Spodoptera litura (Lepidoptera:
Noctuidae) and its reduviid pred a tor, Rhynocoris
marginatus (Heteroptera: Reduviidae). Int. J.
Insect Sci. 11, 1179543319867116.

UMA DEVI K., PADMAVATHI J., UMA MAHESWARA RAO

C., KHAN A. A. P., MOHAN M. C., 2008. A study of 
host spec i fic ity in the entomopathogenic fun gus
Beauveria bassiana (Hypocreales, Clavicipi -
taceae). Biocontrol Sci. Technol. 18, 975-989.

URBAN C. F., REICHARD U., BRINKMANN V., ZYCHLINSKY

A., 2006. Neutrophil extracellular traps cap ture

and kill Candida albicans and hyphal forms.
Cell. Microbiol. 8, 668-676.

URBANEK A., SZADZIEWSKI R., STEPNOWSKI P., BOROS -
-MAJEWSKA J., GABRIEL I., DAWGUL M., SOSNOW -

SKA D., GO£ÊBIOWSKI M., 2012. Com po si tion and
antimicrobial activ ity of fatty acids detected in the 
hygro scopic secre tion col lected from the secre tory 
setae of lar vae of the bit ing midge Forcipomyia
nigra (Diptera: Ceratopogonidae). J. Insect
Physiol. 58, 1265-1276.

VAVRICKA C. J., HAN Q., MEHERE P., DING H.,
CHRISTENSEN B. M., LI J., 2014. Tyro sine met a -
bolic enzymes from insects and mam mals: A
com par a tive per spec tive. Insect Sci. 21, 13-19.

WAGNER B. L., LEWIS L. C., 2000. Col o ni za tion of
corn, Zea mays, by the entomopathogenic fun gus
Beauveria bassiana. Appl. Envi ron. Microbiol
66, 3468-3473.

WANG C., ST LEGER R. J., 2006. A collagenous pro tec -
tive coat enables Metarhizium anisopliae to evade 
insect immune responses. Proc. Natl. Acad. Sci.
USA 103, 6647-6652.

WANG C., ST LEGER R. J., 2007a. The MAD1 adhesin
of Metarhizium anisopliae links adhe sion with
blastospore pro duc tion and vir u lence to insects,
and the MAD2 adhesin enables attach ment to
plants. Eukaryot. Cell. 6, 808-816.

WANG C., ST LEGER R. J., 2007b. The Metarhizium
anisopliae perilipin homolog MPL1 reg u lates lipid
metab o lism, appressorial turgor pres sure, and
vir u lence. J. Biol. Chem. 282, 21110-21105.

WANG J., ZHOU G., YING S. H., FENG M. G., 2013.
P-type cal cium ATPase func tions as a core reg u -
la tor of Beauveria bassiana growth, conidiation
and responses to mul ti ple stress ful stim uli
through cross-talk with sig nal ling net works.
Envi ron. Microbiol. 15, 967-979.

WANG Q., REN M., LIU X., XIA H., CHEN K., 2019.
Peptidoglycan rec og ni tion pro teins in insect
immu nity. Mol. Immunol. 106, 69-76.

WANG T., CHENG J., WANG S., WANG X., JIANG H.,
YANG Y., WANG Y., ZHANG C., LIANG W., FENG H.,
2018. a-Lipoic acid attenuates oxidative stress
and neurotoxicity via the ERK/Akt-dependent
pathway in the mutant hSOD1 related Drosophila 
model and the NSC34 cell line of amyotrophic
lateral sclerosis. Brain Res. Bull. 140, 299-310.

WEI Q., DU Y., JIN K., XIA Y., 2017. The Ste12-like
tran scrip tion fac tor MaSte12 is involved in patho -
ge nic ity by reg u lat ing the appressorium for ma -
tion in the entomopathogenic fun gus,
Metarhizium acridum. Appl. Microbiol. Bio -
technol. 101, 8571-8584.

WENDEL A. A., LEWIN T. M., COLEMAN R. A., 2009.
Glyc erol-3-phos phate acyltransferases: Rate lim -
it ing enzymes of triacylglycerol biosynthesis.
Biochim. Biophys. Acta 1791, 501-506.

WIELOCH W., BOGUŒ M. I., LIGEZA M., KOSZELA -PIO -

TROWSKA I., SZEWCZYK A., 2011. Coronatin-1 iso -
lated from entomopathogenic fun gus Conidio -
bolus coronatus kills Gal leria mellonella hemo -
cytes in vitro and forms potas sium chan nels in
pla nar lipid mem brane. Toxicon 58, 369-379.

WINTER C. K., 2017. Pes ti cide Res i dues in Foods.
[W:] Chem i cal Con tam i nants and Res i dues in
Food. SCHRENK D., CARTUS A. (red.). Elsevier,
Crossref, 155-169.

WOJDA I., 2017. Immu nity of the greater wax moth
Gal leria mellonella. Insect Sci. 24, 342-357.

WOLF A. J., UNDERHILL D. M., 2018. Peptidoglycan
rec og ni tion by the innate immune sys tem. Nat.
Rev. Immunol. 18, 243-254.

276 AGATA KACZMAREK i wspó³aut.



WROÑSKA A. K., BOGUŒ M. I., 2019. Har man and
norharman, metab o lites of the entomopathogenic
fun gus Conidiobolus coronatus (Entomophtho -
rales), affect the sero to nin lev els and phagocytic
activ ity of hemocytes, insect immunocompetent
cells, in Gal leria mellonella (Lepidoptera). Cell
Biosci. 9, 29.

WROÑSKA A. K., BOGUŒ M. I., KACZMAREK A., KAZEK

M., 2018a. Har man and norharman, metab o lites
of entomopathogenic fun gus Conidiobolus coro -
natus (Entomopthorales), dis or ga nize devel op -
ment of Gal leria mellonella (Lepidoptera) and
affect sero to nin-reg u lat ing enzymes. PLoS One.
13, e0204828.

WROÑSKA A. K., BOGUŒ M. I., W£ÓKA E., KAZEK M.,
KACZMAREK A., ZALEWSKA K., 2018b. Cutic u lar
fatty acids of Gal leria mellonella (Lepidoptera)
inhibit fun gal enzy matic activ i ties of patho genic
Conidiobolus coronatus. PLoS One 13,
e0192715.

XIAO G., YING S. H., ZHENG P., WANG Z. L., ZHANG S.,
XIE X. Q. I wspó³aut., 2012. Genomic per spec -
tives on the evo lu tion of fun gal entomopatho -
genicity in Beauveria bassiana. Sci. Rep. 2, 483.

YI H. Y., CHOWDHURY M., HUANG Y. D., YU X. Q.,
2014. Insect antimicrobial pep tides and their
appli ca tions. Appl. Microbiol. Biotechnol. 98,
5807-5822.

YING S. H., FENG M. G., 2004. Rela tion ship between
thermotolerance and hydrophobin-like pro teins in 
aerial conidia of Beauveria bassiana and
Paecilomyces fumosoroseus as fun gal biocontrol
agents. J. Appl. Microbiol. 97, 323-331.

YIPP B. G., KUBES P., 2013. NETosis: How vital is it?
Blood. Am. Soc. Hematol. 122, 2784-2794.

YOUSEFI S., MIHALACHE C., KOZLOWSKI E., SCHMID I.,
SIMON H. U., 2009. Via ble neu tro phils release
mito chon drial DNA to form neutrophil extra -
cellular traps. Cell Death Dif fer. 16, 1438-1444.

YU B., SANG Q., PAN G., LI C., ZHOU Z., 2020. A
Toll-Spätzle path way in the immune response of
Bombyx mori. Insects 11, 1-13.

YU D., XIE R., WANG Y., XIE T., XU L., HUANG B.,
2021. The G-pro tein cou pled recep tor GPRK con -
trib utes to fun gal devel op ment and full vir u lence
in Metarhizium robertsii. J. Invertebr. Pathol.
183, 107627.

YUN J. E, LEE D. G., 2016. Cecropin A-induced
apoptosis is reg u lated by ion bal ance and
glutathione anti ox i dant sys tem in Candida
albicans. IUBMB Life. 68, 652-662.

ZARE R., GAMS W., 2001. A revi sion of Verti cillium
sec tion Prostrata. VI. The genus Haptocillium.
Nov. Hedwigia. 73, 271-292.

ZHANG C., SHAO Z., HAN Y., WANG X., WANG Z., MUSA

P. D., BAO-LI Q., SHAUKAT A., 2018. Effects of
Aschersonia aleyrodis on the life table and demo -
graphic param e ters of Bemisia tabaci. J. Integr.
Agric. 17, 389-396.

ZHANG K., SHEN L., WANG X., YANG H., ZHANG X., PAN

G., LI C., JI H., ABBAS M. N., LI C., CUI H., 2021.

Scav en ger recep tor C reg u lates antimicrobial pep -
tide expres sion by acti vat ing toll sig nal ing in silk -
worm, Bombyx mori. Int. J. Biol. Macromol. 191, 
396-404.

ZHANG L., YUE Q., WANG C., XU Y., MOLNÁR I., 2020.
Sec ond ary metab o lites from hypocrealean
entomopathogenic fungi: Genomics as a tool to
elu ci date the encoded parvome. Nat. Prod. Rep.
37, 1164-80.

ZHANG S., WIDEMANN E., BERNARD G., LESOT A., PINOT

F., PEDRINI N., KEYHANI N. O., 2012. CYP52X1,
rep re sent ing new cytochrome P450 subfamily,
dis plays fatty acid hydrox y lase activ ity and con -
trib utes to vir u lence and growth on insect cutic u -
lar sub strates in entomopathogenic fun gus
Beauveria bassiana. J. Biol. Chem. 287,
13477-13486.

ZHANG S., XIA Y. X., KIM B., KEYHANI N. O., 2011.
Two hydrophobins are involved in fun gal spore
coat rodlet layer assem bly and each play dis tinct
roles in sur face inter ac tions, devel op ment and
pathogenesis in the entomopathogenic fun gus,
Beauveria bassiana. Mol. Microbiol. 80,
811-826.

ZHAO H., CHARNLEY A. K., WANG Z., YIN Y., LI Z., LI Y., 
CAO Y., PENG G., XIA Y., 2006. Iden ti fi ca tion of an 
extracellular acid trehalase and its gene involved
in fun gal pathogenesis of Metarizium anisopliae.
J. Biochem. 140, 319-327.

ZHAO S., WANG X., CAI S., ZHANG S., LUO H., WU C.,
ZHANG R., ZHANG J., 2018. A novel peptidoglycan 
rec og ni tion pro tein involved in the prophenol oxi -
dase acti va tion sys tem and antimicrobial pep tide
pro duc tion in Antheraea pernyi. Dev. Comp.
Immunol. 86, 78-85.

ZHENG X., LI S., SI Y., HU J., XIA Y., 2020. Locust can 
detect b-1, 3-glucan of the fungal pathogen before 
penetration and defend infection via the Toll
signaling pathway. Dev. Comp. Immunol. 106,
103636.

ZIBAEE A., RAMZI S., 2018. Cuti cle-degrad ing pro -
teases of entomopathogenic fungi: from bio chem -
is try to bio log i cal per for mance. Arch. Phyto -
pathol. Plant Prot. 51, 779-794.

ZIBAEE A., BANDANI A. R., TALAEI-HASSANLOUEI R.,
MALAGOLI D., 2011. Cel lu lar immune reac tions of
the sunn pest, Eurygaster integriceps, to the
entomopathogenic fun gus, Beauveria bassiana
and its sec ond ary metab o lites. J. Insect Sci. 11,
138.

ZIMMERMANN G., 1993. The entomopathogenic fun gus 
Metarhizium anisopliae and its poten tial as
a biocontrol agent. Pestic. Sci. 37, 375-359.

ZIMMERMANN G., 2007a. Review on safety of the
entomopathogenic fungi Beauveria bassiana and 
Beauveria brongniartii. Biocontrol Sci. Technol.
17, 553-596.

ZIMMERMANN G., 2007b. Review on safety of the
entomopathogenic fun gus Metarhizium aniso -
pliae. Biocontrol Sci. Technol. 17, 879-920.

Mechanizmy odpornoœciowe owadów i ich prze³amywanie przez grzyby entomopatogenne 277



KOSMOS Vol. 71, 3, 259-278, 2022

AGATA KACZMAREK1, ANNA KATARZYNA WROÑSKA1, JUSTYNA SOBICH1, MIKO£AJ DROZDOWSKI1,

MIECZYS³AWA IRENA BOGUŒ1,2

1 The Witold Stefañski Institute of Parasitology PAS, 51/55 Twarda Str., 00-818 Warszawa
2 Biomibo, 15 Strzyg³owska Str., 04-866 Warszawa, E-mail: aga_kaczm@twarda.pan.pl

INSECT IMMUNITY MECHANISMS AND THEIR BREAKING BY ENTOMOPATHENIC FUNGUS

Summary

Pests are most commonly controlled using pesticides. However, despite their high efficiency, their use is not without

its disadvantages, such as the development of pest resistance, low selectivity of action, the potential for accumulation in
water and soil as well as negative impact on human and animal health. One promising alternative involves the use of

entomopathogenic organisms. Unlike bacteria and viruses, entomopathogenic fungi have the ability to digest the insect

cuticle. The infection is a multi-step process. The key moment is the adhesion of the spore to the surface of the cuticle:
the first mechanical barrier to protect against fungal infection. If the cuticle is breached, the pathogens encounter the

immune system with its cellular and humoral defense mechanisms. A more detailed knowledge of both the infection
process and insect defense mechanisms is needed to support the commercial use of entomopathogens in the control of

harmful insects.

Key words: cuticle, entomopathogenic fungi, hemocytes, insect humoral defence, pests
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