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HEMOCYTY I ICH UDZIA£ W ODPORNOŒCI OWADÓW

ODPORNOŒÆ OWADÓW

Wszystkie organizmy ¿ywe nara¿one s¹ na
atak ze strony drobnoustrojów i paso¿ytów.
Uk³ad odpornoœciowy bezkrêgowców do walki
z nimi ma do dyspozycji jedynie mechanizmy
odpornoœci wrodzonej, w odró¿nieniu od
krêgowców, które ponad 500 milionów lat temu 
rozwinê³y dodatkowo odpornoœæ nabyt¹. Opar -
ta jest ona na funkcjonowaniu przeciwcia³
i limfocytów wyposa¿onych w receptory roz -
pozna j¹ce specyficznie antygeny patogenów.
Dodatkowo, zjawisko pamiêci immunologicznej
funkcjonuj¹ce u krêgowców umo¿liwia szybsz¹
reakcjê na powtórny kontakt z patogenem
(COOPER i ALDER 2006, FLAJNIK i KASAHARA 2010). 
Warto zauwa¿yæ, ¿e owady wykszta³ci³y pew -
nego rodzaju „pamiêæ immunologiczn¹”, która
zwi¹zana jest z modulowaniem mechanizmów
odpowiedzi odpornoœciowej. W ostatnich latach 
pojawia siê coraz wiêcej doniesieñ literaturo -
wych wskazuj¹cych na funkcjonowanie pamiê -
ci immunologicznej u owadów, która powstaje
po kontakcie organizmu z patogenem, jako
efekt tzw. piêtnowania uk³adu immunolo gicz -
nego (ang. immune priming). Zjawisko piêtno -
wania prowadziæ mo¿e do wytworzenia odpor -
noœci specyficznej lub niekiedy niespecyficznej.
Fenomen piêtnowania immunologicznego poja -
wia siê po podaniu owadom nieletalnej dawki
patogenu, jego martwych komórek czy sk³ad -
ników œciany komórkowej. Ponadto, organizm
mo¿na stymulowaæ do odpowiedzi poprzez
stres temperaturowy (WOJDA 2017, SHEEHAN

i wspó³aut. 2020). Piêtnowanie, mimo ¿e nie
jest ekwi walen tem pamiêci immunologicznej

u krêgowców, zapewnia pewien poziom ochrony 
przed ponow nym kontaktem z patogenem, co
u³atwia owa dom eliminacjê zaka¿enia wywo³a -
nego letal n¹ dawk¹ patogenu, zabezpieczaj¹c
tym samym przed rozwojem infekcji i œmierci¹.
Jednak piêtnowanie immunologiczne jest pro -
ce sem kosztownym metabolicznie i przy bra ku
dostê pu do pokarmu mo¿e doprowadziæ do
œmierci owada (SHEEHAN i wspó³aut. 2020).

Pomimo braku odpornoœci nabytej, owady
nie pozostaj¹ bezbronne wobec zagro¿enia ze
strony patogenów. Sprawnie dzia³aj¹ce mecha -
nizmy odpornoœci wrodzonej pozwalaj¹ im na
skuteczn¹ walkê z drobnoustrojami. W bada -
niach z wykorzystaniem Drosophila melano -
gaster wykazano, ¿e uk³ad odpornoœciowy owa -
dów jest w stanie rozró¿niæ wzorce molekularne 
PAMPs (ang. pathogen-associated molecular
patterns), charakterystyczne dla poszczegól -
nych typów drobnoustrojów. Po rozpoznaniu
bakterii Gram-dodatnich, Gram-ujemnych,
grzy bów czy wirusów, w komórkach cia³a t³usz -
czowego, hemocytach, a tak¿e komórkach na -
b³on kowych Drosophila, uruchamiane s¹ odpo -
wiednie szlaki sygna³owe, prowadz¹ce do wy -
tworzenia moleku³ efektorowych, najsku tecz -
niejszych wobec danego typu patogenu. Geny
koduj¹ce sk³adniki zaanga¿owane w prze bieg
tych szlaków zidentyfikowano równie¿ w geno -
mach innych gatunków owa dów, m.in. Bombyx
mori czy Galleria mellonella (VOGEL i wspó³aut.
2011, ZHANG i wspó³aut. 2021). Do reakcji
uk³adu odpornoœciowego owadów urucha mia -
nych w odpowiedzi na zaka¿enie nale¿¹: pro -
cesy fagocytozy, nodulacji i inkapsulacji, sk³a -
da j¹ce siê na odpowiedŸ komórkow¹, oraz
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odpowiedŸ humoralna, obejmuj¹ca m.in. pro -
ce sy krzepniêcia i melanizacji, wytwarzanie
cz¹ste czek sygna³owych i peptydów przeciw -
drobno ustrojowych (ang. antimicrobial pepti -
des, AMPs) (HOFFMANN i wspó³aut. 1999).

Pierwsz¹ liniê obrony owadów stanowi¹
bariery mechaniczne w postaci okrywy cia³a
oraz wyœció³ki jelita i tchawek, ale równie¿,
w przypadku ich uszkodzenia, szybka reakcja
krzepniêcia hemolimfy w miejscu zranienia,
wraz z towarzysz¹cym temu procesowi wytwa -
rzaniem cz¹steczek o aktywnoœci cytotoksycz -
nej (LAVINE i STRAND 2002). Mikroorganizmy,
którym uda³o siê sforsowaæ tê liniê obrony,
nara¿one s¹ na odpowiedŸ komórkow¹ ze stro -
ny hemocytów, obejmuj¹c¹ fagocytozê i nodu -
lacjê, oraz odpowiedŸ humoraln¹, która opiera
siê na aktywnoœci AMPs, dzia³aniu reaktyw -
nych form tlenu i azotu oraz produktów akty -
wa cji procesów krzepniêcia hemolimfy i mela ni -
zacji (CHARLES i KILLIAN 2015). Poszczególne
reakcje wrodzonej odpowiedzi immunologicznej 
wza jem nie siê uzupe³niaj¹. Wiele czynników za -
an ga¿owanych w odpowiedŸ humoraln¹ wp³y -

wa na aktywnoœæ hemocytów, bêd¹cych jedno -
czeœ nie Ÿród³em cz¹steczek bior¹cych udzia³
w odpowiedzi humoralnej (PECH i STRAND 1996,
ELROD-ERICKSON i wspó³aut. 2000) (Ryc. 1).

TYPY HEMOCYTÓW

Hemocyty s¹ elementami morfotycznymi
hemolimfy, które bior¹ bezpoœredni udzia³
w od powiedzi komórkowej i w krzepniêciu
hemo limfy. Liczba hemocytów kr¹¿¹cych
w hemo limfie mo¿e wzrastaæ tak¿e na skutek
uwalniania hemocytów osiad³ych, które s¹
przy twierdzone do powierzchni narz¹dów
wewnêtrznych owada, m.in. cia³a t³uszczowego
i przewodu pokarmowego (HILLYER i STRAND

2014, BLANCO i wspó³aut. 2017). Hemocyty sta -
no wi¹ bardzo zró¿nicowan¹ populacjê komó -
rek. U ró¿nych gatunków owadów mog¹
wystêpowaæ ró¿ne ich typy, a ponadto ten sam
typ komórek u ró¿nych gatunków mo¿e wyka -
zywaæ inne cechy morfologiczne. Z tego wzglêdu 
klasyfikacja hemocytów jest utrud nio na
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Ryc. 1. Reakcje odpornoœciowe owadów, urucha miane w odpowiedzi na zaka¿enie, na przyk³adzie G. mellonella.
Naruszenie ci¹g³oœci pow³ok cia³a owada wi¹¿e siê z ryzykiem dostania siê patogenów do hemocelu.
Rozpoznanie struktur charakterystycznych dla drobnoustrojów (ang. pathogen-associated mole cu lar patterns,
PAMPs) przez receptory rozpoznaj¹ce wzorce molekularne (ang. pattern recognition receptors, PRRs) prowadzi
do uruchomienia szeregu reakcji odpornoœciowych. Nale¿y do nich miêdzy innymi aktywacja odpowiedzi
komórkowej (fagocytozy, nodulacji b¹dŸ inkapsulacji), w któr¹ zaanga¿owane s¹ hemocyty. Granulocyty, wraz
z innymi czynnikami obecnymi w hemolimfie, uczestnicz¹ w procesie krzepniêcia hemolimfy, która prowadzi do 
gojenia ran i unieruchomienia mikroorganizmów. W obu procesach istotn¹ rolê odgrywa melanina powstaj¹ca
w wyniku aktywacji uk³adu oksydazy fenolowej (ang. phenoloxidase, PO), uwalnianej z enocytoidów w formie
nieaktywnej (ang. prophenoloxidase, proPO). Rozpoznanie patogenu prowadzi równie¿ do aktywacji odpowiedzi
humoralnej. Peptydy przeciwdrobnoustrojowe (AMPs) wytwarzane s¹ w komórkach cia³a t³uszczowego lub
hemocytach, w wyniku aktywacji szlaków przekazywania sygna³ów Toll, Imd b¹dŸ JAK/STAT. Ich
uruchomienie nastêpuje po bezpoœrednim zwi¹zaniu PAMP do receptora PRR znajduj¹cego siê w b³onie, b¹dŸ,
jak w przypadku szlaku Toll, poprzez aktywacjê cytokiny Spätzle (opracowanie w³asne).



(RIBEIRO i BREHELIN 2006, HILLYER i STRAND 2014, 
ELEFTHERIANOS i wspó³aut. 2021).

Ze wzglêdu na ogromn¹ ró¿norodnoœæ gro -
mady owadów, w niniejszej pracy skupiono siê
na omówieniu hemocytów przedstawicieli wy -
bra nych rzêdów.

U muszki owocowej (D. melanogaster),
przedstawiciela rzêdu muchówek (Diptera)
wykorzystywanego jako organizm modelowy
w wielu badaniach, zidentyfikowano cztery typy 
hemocytów: prohemocyty, plazmatocyty, ko -
mór ki krystaliczne i lamellocyty (LAVINE i STRAND

2002, YU i wspó³aut. 2018, CARRAU i wspó³aut.
2021). Prohemocyty wystêpuj¹ce w gruczo³ach
hematopoetycznych, s¹ komórkami prekurso -
ro wymi, które mog¹ ró¿nicowaæ w pozosta³e
typy komórek. Plazmatocyty to ma³e sferyczne
komórki o œrednicy ok. 10 µm, które mog¹ two -
rzyæ szerokie lamellipodia, przechodz¹ce w filo -
podia, dziêki którym maj¹ zdolnoœæ do prze -
mieszczania siê. Lamellipodia stanowi¹ g³ówn¹
si³ê napêdow¹ podczas ruchu, natomiast
w¹skie filopodia pe³ni¹ rolê sensorów. Plazma -
tocyty pe³ni¹ podobn¹ rolê do makrofagów
krêgowców, s¹ zaanga¿owane g³ównie w odpo -
wiedŸ komórkow¹ eliminuj¹c¹ patogeny i ko -
mór ki organizmu, które uleg³y apoptozie. Bior¹
udzia³ tak¿e w rozwoju organizmu i goje niu
ran. Plazmatocyty magazynuj¹ peptydy odpor -
noœciowe, które podczas infekcji mog¹ byæ
wydzielane oraz uwalniaj¹ sk³adniki macierzy
zewn¹trzkomórkowej (ang. extra cellular matrix, 
ECM), poœrednicz¹ce w odpo wiedzi humoral -
nej. Plazmatocyty stanowi¹ ok. 95% wszystkich 
hemocytów i nale¿¹ do komórek d³ugo
¿yj¹ cych, które obecne s¹ podczas ca³ego ¿ycia
Drosophila. Liczne dane literaturowe wskazuj¹
na ich wspó³dzia³anie z cia³em t³uszczowym czy 
jelitem, co u³atwia systemow¹ odpowiedŸ orga -
nizmu i utrzymanie homeostazy (PARSONS

i FOLEY 2016, YU i wspó³aut. 2018, CARRAU

i wspó³aut. 2021). Komórki krystaliczne s¹ sto -
sun kowo du¿e, a ich nazwa zwi¹zana jest
z obecnoœci¹ kryszta³ów, w których magazy no -
wana jest profenolooksydaza (ang. prophenol -
oxidase, proPO). Stanowi¹ ok. 5% komórek
kr¹¿¹cych. Zaliczane s¹ do komórek pozba wio -
nych w³aœciwoœci fagocytarnych, ale uczestni -
cz¹ w reakcji melanizacji. Komórki krystaliczne
zaanga¿owane s¹ w tworzenie skrzepu wokó³
miejsc zranienia, co u³atwia gojenie ran, jak
równie¿ w proces inkapsulacji, któremu towa -
rzyszy odk³adanie melaniny (YU i wspó³aut.
2018). Lamellocyty uczestnicz¹ g³ównie w pro -
cesie inkapsulacji, czyli tworzeniu kapsu³
wokó³ cia³ obcych, które ze wzglêdu na rozmiar
nie mog¹ byæ sfagocytowane. S¹ to du¿e,
p³askie, adherentne komórki, obecne w hemo -
limfie jedynie w stadium larwalnym i wykrywa -
ne tylko podczas zaka¿enia paso ¿y tami. Ich
liczba wzrasta wtedy do 50% hemocytów

kr¹¿¹cych w hemolimfie. Uwa¿a siê, ¿e powsta -
j¹ w gruczo³ach hematopoetycznych z pro -
hemo cytów, ale s¹ równie¿ doniesienia wskazu -
j¹ce na osiad³e plazmatocyty, jako ich prekur -
sory (Ryc. 2) (KIM-JO i wspólaut. 2019, GHOSH

i wspó³aut. 2020).

U muchy czarnej (Hermetia illucens) ziden -
tyfikowano trzy typy hemocytów: niead he ren -
tne komórki krystaliczne, adherentne komórki
przypominaj¹ce plazmatocyty i komórki zawie -
raj¹ce granule (ZDYBICKA-BARABAS i wspó³aut.
2017a). Natomiast VON BREDOW i wspó³aut.
(2021) opisali prohemocyty, komórki krysta -
liczne i dwa rodzaje plazmatocytów: okr¹g³e
i wytwarzaj¹ce pseudopodia.

Komary, inni przedstawiciele rzêdu Diptera, 
stanowi¹ dla cz³owieka istotn¹ grupê owadów
ze wzglêdu na ryzyko przenoszenia przez nie
wielu chorób. Komar egipski (Aedes aegypti)
jest wektorem ¿ó³tej febry i dengi, Aedes togoi –
filariozy, Anopheles lesteri i A. gambiae – mala -
rii, natomiast Culex quiquefasciatus odpowie -
dzialny jest za transmisjê filariozy limfatycznej,
japoñskiego zapalenia mózgu, wirusa Zachod -
niego Nilu i zapalenia mózgu St. Loius (DEDK -

HAD i wspó³aut. 2019, SHAW i wspó³aut. 2022).
Ze wzglêdu na wielkoœæ i ró¿nice morfolo -

giczne, w tym cechy j¹dra komórkowego i cyto -
plazmy, wyró¿niono u komarów, w tym
Ae. aegypti, Ae. togoi, An. gambiae, An. lesteri
i Cx. quiquefasciatus, trzy typy hemocytów: pro -
hemocyty, enocytoidy (ang. oenocytoides) i gra -
nu locyty (Ryc. 3) (CASTILLO i wspó³aut. 2006,
DEDKHAD i wspó³aut. 2019). Wielu autorów, ze
wzglêdu na ró¿ne techniki analizy, opisywa³o
u komarów tak¿e inne typy hemo cytów. HILLYER

i CHRISTENSEN (2002) wyró¿nili u Ae. aegypti
granulocyty, enocytoidy, adipohemocyty, trom -
bo cytoidy. Z kolei ARAUJO i wspó³autorzy (2008)
wyró¿nili a¿ szeœæ typów hemocytów u Ae. aegy -
pti: prohemocyty, adipohemocyty, granu lo cyty,
plazmatocyty, eno cytoidy i trombocytoidy.
Prohemocyty komarów s¹ owalnymi komór ka -
mi nieadheren tnymi, maj¹cymi, w zale¿noœci
od gatunku, od 2,3 do 7,86 µm œrednicy. Ich
cech¹ charak terys tyczn¹ jest obecnoœæ du¿ego
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Ryc. 2. Schemat ró¿nicowania hemocytów D. mela no -
gaster (wg KIM-JO i wspó³aut. 2019, zmieniona).



j¹dra otoczonego niewielk¹ iloœci¹ cytoplazmy.
Do najliczniejszej grupy hemocytów u komarów 
nale¿¹ granulocyty, które wykazuj¹ silne
w³aœci woœci fagocytarne (BRYANT i MICHEL 2016). 
Cytoplazma tych hemocytów jest bogata w gra -
nule. Stanowi¹ ok. 95% wszystkich hemocytów
u Ae. togoi, An. lesteri, An. gambiae i Cx. quique -
fasciatus (BRYANT i MICHEL 2016, DEDKHAD

2019). Œrednica granulocytów komarów wynosi 
ok. 7 µm. Granulocyty maj¹ zró¿nicowany
kszta³t, mo¿na zaobserwowaæ: komórki owalne, 
podobne do kropli, przypominaj¹ce fibroblast
i wrzecio no wa te. W porównaniu do innych
typów hemo cytów, granulocyty maj¹ du¿e
j¹dro. Czêsto spotykane s¹ równie¿ granulocyty 
wielo j¹drza ste. Granulocyty s¹ hemocytami
adherentnymi, tworz¹cymi pseudopodia, w któ -
rych tak¿e obecne s¹ granule. Enocytoidy to
komórki nie adherentne, okr¹g³e lub owalne,
zawieraj¹ce j¹dro komórkowe, które nie jest
po³o¿one w ce ntrum komórki. Ich œrednica
waha siê od 4,23 µm u Ae. togoi do 11 µm
u Cx. quique fasciatus. Enocytoidy stanowi¹ ok.
1–2% wszyst kich hemocytów komarów
(DEDKHAD i wspó³aut. 2019). Nie maj¹ zdolnoœci
fago cytarnych, ale ich wa¿n¹ rol¹ jest wytwa -
rzanie i magazynowanie sk³adników uk³adu
oksydazy fenolowej (ang. phenol oxidase, PO)
(BRYANT i MICHEL 2016).

Pod wzglêdem cech morfologicznych
i histochemicznych hemocyty gatunków z rzê -
du motyli (Lepidoptera), w tym barciaka wiêk -
szego (G. mellonella) i jedwabnika morwo wego
(B. mori), wykorzystywanych jako orga nizmy
modelowe, mo¿na podzieliæ na piêæ ty pów: pro -
hemocyty, plazmatocyty, granulo cyty, sferu lo -
cyty i enocytoidy (Ryc. 4) (WU i wspó³aut. 2016,
WOJDA 2017, BOGUŒ i wspó³aut. 2018).
Prohemocyty to komórki o œred nicy 6–8 µm,
z du¿ym j¹drem; uwa¿ane s¹ za komórki multi -
potencjalne, zdolne do ró¿nicowania w inne
typy hemocytów. Plazma tocyty s¹ hemocytami
pleomorficznymi, zawie raj¹ du¿e, centralnie
po³o ¿one j¹dro. Okr¹g³y kszta³t kr¹¿¹cych
w hemolimfie plazmatocytów (o œrednicy
8–10 µm) ulega zmianie w wyniku adhezji do
ró¿nych powierzchni, wskutek wy twa rzania

d³u gich wypustek; mog¹ wtedy osi¹ gaæ roz -
miary 10–15 µm szerokoœci i 20–30 µm d³u -
goœci. Plazmatocyty uczestnicz¹ w odpowie dzi
komórkowej, zarówno w fago cy tozie, nodulacji,
jak i inkapsulacji. Granulocyty to kuliste
hemocyty, o œrednicy 8–12 µm, maj¹ce ma³e
j¹dro i liczne granule obecne w cyto plazmie.
Podobnie jak plazmatocyty, maj¹ zdolnoœæ
adhezji, jednak wytwarzane przez nie wypustki
s¹ krótsze. Uczestnicz¹ w procesie fagocytozy,
nodulacji i inkapsulacji oraz w procesie krzep -
niêcia hemolimfy. W od powiedzi na roz poz na -
nie cia³a obcego, materia³ zawarty w granulach
ulega egzocytozie, pe³ni¹c rolê opsonizuj¹c¹
cia³a obce oraz atraktanta wzglêdem innych
hemocytów (LAPOINTE i wspó³aut. 2012, SALEM

i wspó³aut. 2014). Prawdopodobnie bior¹ te¿
udzia³ w transporcie sk³adników od¿ywczych
w hemolimfie (VOGEL WEITH i wspó³aut. 2016).
Sferulocyty s¹ okr¹g³y mi hemocytami o œred -
nicy 10–15 µm, kszta³ tem przypomi na j¹cymi
grudkê, ze wzglê du na obecnoœæ licznych
okr¹g³ych i owalnych sferul zwi¹zanych do
b³ony komórkowej. S¹ komórkami nieadheren -
tnymi. Przypisuje siê im udzia³ w transporcie
sk³adników kutikuli. U nie których gatunków
Lepidoptera nie stwierdzono obecnoœci sferulo -
cytów w hemo limfie. Enocytoidy to komórki
o œrednicy 12–20 µm, okr¹g³e lub owalne,
z ma³ym j¹drem. Zawieraj¹ sk³adniki uk³adu
oksydazy fenolowej, dlatego s¹ zaanga¿owane
w proces melanizacji. Mog¹ równie¿ uwalniaæ
kwasy nukleinowe, które stanowi¹ sygna³ alar -
mowy informuj¹cy o zaka¿eniu (YAMASHITA

i IWABUCHI 2001, STRAND 2008, BOGUŒ

i wspó³aut. 2018). Podobne typy hemocytów
mo¿na wyró¿niæ u Tenebrio molitor, chrz¹szcza
(rz¹d Coleoptera) wykorzystywanego równie¿
jako organizm modelowy (VOMMARO i wspó³aut.
2021).

Warto zauwa¿yæ, ¿e pod wzglêdem funkcjo -
nalnym plazmatocyty D. melanogaster odpo wia -
daj¹ granulocytom Lepidoptera, a lamellocyty
odpowiadaj¹ plazmatocytom Lepidoptera.
Komór ki krystaliczne s¹ odpowiednikami eno -
cytoidów (RIBEIRO i BREHÉLIN 2006).

Wa¿n¹ grup¹ po¿ytecznych owadów s¹
pszczo³y miodne (Apis mellifera anatoliaca)
(rz¹d Hymenoptera), które nie tylko produkuj¹
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Ryc. 3. Schemat ró¿nicowania hemocytów komarów
(wg KWON i wspó³aut. 2021, SMITH i wspó³aut. 2016).

Ryc. 4. Reprezentatywny obraz dojrza³ych typów he -
mo cytów kr¹¿¹cych w hemolimfie G. mellonella
ogl¹ da ny w mikroskopie kontrastowo-fazowym
(opracowanie w³asne). Skala 10 µm.



miód, ale równie¿ zapylaj¹ wiêkszoœæ roœlin.
Jako owady spo³eczne charakteryzuj¹ siê
wystê powaniem kilku kast funkcjonuj¹cych
w obrêbie jednej rodziny pszczelej. Na czele roju 
znajduje siê matka, której zadaniem jest
sk³adanie jaj. Robotnice, w zale¿noœci od wieku
i stanu fizjologicznego, zajmuj¹ siê czyszcze -
niem ula, karmieniem larw, ubijaniem py³ku,
przejmowaniem nektaru przyniesionego przez
zbieraczki i pilnowaniem ula. Najstarsze robot -
nice zajmuj¹ siê zbieraniem nektaru i py³ku.
Natomiast rol¹ trutni jest unasiennienie m³odej 
matki pszczelej (GÁBOR i wspó³aut. 2020).
W zale¿noœci od przynale¿noœci do okreœlonej
kasty (matka, robotnice, trutnie), jak równie¿
stadium rozwojowego (larwa, poczwarka,
postaæ doros³a) zmienia siê liczba i wielkoœæ
hemocytów. Analiza hemocytogramu pszczo³y
miodnej wykaza³a obecnoœæ piêciu typów
hemocytów zarówno u larw (stadium 3., 4. i 5.), 
jak i poczwarek oraz doros³ych owadów
nale¿¹cych do wszystkich kast. W hemolimfie
wyró¿niono: prohemocyty, plazmatocyty, gra -
nu locyty, adipohemocyty i enocytoidy. Adipo -
hemocyty s¹ komórkami okr¹g³ymi, w których
cytoplazmie znajduj¹ siê liczne krople t³uszczu
(YELKOVAN i wspó³aut. 2021). Badania wykaza³y, 
¿e wielkoœæ poszczególnych typów hemocytów
jest ró¿na w zale¿noœci od kasty owada. Naj -
wiêksze hemocyty stwierdzono u matek pszcze -
lich. Z kolei najwiêksze zró¿nicowanie wielkoœci 
hemocytów w poszczególnych kastach stwier -
dzo no u poczwarek. Najmniejsze ró¿nice doty -
czy³y wielkoœci hemocytów u doros³ych owadów 
(YELKOVAN i wspó³aut. 2021).

Ca³kowita liczba hemocytów oraz liczba
poszczególnych ich typów uzale¿niona jest od
stadium rozwojowego owada, jak równie¿ od
warunków œrodowiskowych, w tym diety i czyn -
ników stresowych (VOGELWEITH i wspó³aut.
2016, BLANCO i wspó³aut. 2017, BOGUŒ

i wspó³aut. 2018). W stadium larwalnym
Lepidoptera granulocyty i plazmatocyty stano -
wi¹ wiêkszoœæ hemocytów kr¹¿¹cych w hemo -
limfie i s¹ jedynymi hemocytami zdolnymi do
adhezji (STRAND 2008). Ogólna liczba hemo cy -
tów mo¿e zmieniaæ siê tak¿e w trakcie ¿ycia
koma rów. U samic jest ona uzale¿niona od
diety i spada wraz z wiekiem owada (BRYANT

i MICHEL 2016). WILSON-RICH i wspó³aut. (2008)
wykazali, ¿e larwy i poczwarki pszczó³ maj¹
wiêksz¹ liczbê hemocytów ni¿ owady doros³e.
Z kolei GÄTSCHENBERGER i wspó³aut. (2013)
stwier dzili, ¿e najwiêksza liczba hemo cytów
wystê puje u poczwarek pszczó³. Liczba hemo -
cytów i aktywacja odpowiedzi komórkowej
zmieniaj¹ siê tak¿e wraz z wiekiem pszczo³y,
a nawet w zale¿noœci od pory roku. SCHMID

i wspó³aut. (2008) wykazali, ¿e liczba hemo -
cytów spada wraz z wiekiem owada we wszyst -
kich fenotypach doros³ych pszczó³ (robotnic,

królowych i trutni). Ponadto, odpo wiedŸ im -
muno logiczna pszczó³ zimowych jest s³absza
ni¿ letnich, co przejawia siê m.in. brakiem
procesu nodulacji (GÄTSCHENBERGER i wspó³aut.
2013).

Warto te¿ zauwa¿yæ, ¿e w literaturze nauko -
wej mo¿na dostrzec rozbie¿noœci doty cz¹ce
udzia ³u procentowego poszczegól nych typów
hemocytów kr¹¿¹cych w hemolimfie owadów.
Wynikaj¹ one miêdzy innymi z ró¿nych technik
u¿ytych do okreœlania typów hemocytów, jak
równie¿ ró¿nych metod ich zliczania. Dane lite -
ra turowe wskazuj¹ tak¿e, ¿e larwy tego same go
gatunku karmione ró¿nym pokarmem wykazu -
j¹ zró¿nicowanie w sk³adzie procen to wym
poszcze gólnych typów hemocytów (HUANG

i wspó³aut. 2010). Ró¿nice mog¹ dotyczyæ rów -
nie¿ ca³kowitej liczby hemocytów. Przyk³adem
s¹ tu g¹sienice Eupoecilia ambiguella, u których 
stwierdzono zró¿nicowan¹ liczbê hemocytów
poszczególnych typów w zale¿noœci od gatunku
winogron, którymi by³y karmione (VOGELWEITH

i wspó³aut. 2016). SHIKANO i wspó³aut. (2010)
wykazali, ¿e larwy motyla Trichoplusia ni kar -
mione broku³ami charakteryzowa³y siê wiêksz¹ 
liczb¹ hemocytów ni¿ karmione ogórkami. Ze
wzglêdu na fakt, ¿e granulocyty, poza udzia³em
w reakcjach odpornoœciowych, s¹ równie¿ za -
an ga ¿owane w transport sk³adników od¿yw -
czych, liczba tych hemocytów w hemo limfie
owadów karmionych ubogim pokarmem spada
(KLOWDEN 2002). Na liczbê hemocytów u g¹sie -
nic Manduca sexta z tego samego stadium
wylin kowego ma te¿ wp³yw p³eæ. Wykazano, ¿e
w po³owie pi¹tego stadium wylinkowego samice 
maj¹ piêæ razy wiêksz¹, a samce trzy razy wiêk -
sz¹ liczbê hemocytów, w porównaniu do po -
cz¹t ku tego stadium (BEETZ i wspó³aut. 2008).
Charakterystycznym zja wis kiem obser wo -
wanym u zwierz¹t jest wzrost liczby komórek
odpornoœciowych w odpowiedzi na infekcjê
(FUCHS i wspó³aut. 2010). ST¥CZEK i wspó³aut.
(2020) wykazali, ¿e podanie a-1,3-glukanu ze
œciany komórkowej Asper gillus niger g¹sie ni -
com G. mellonella wywo³a³o niemal dwukrotny
wzrost ca³kowitej liczby hemocytów, który
wyni ka³ ze wzrostu liczby plazmatocytów i gra -
nu locytów. Podobne obserwacje towarzy szy³y
podaniu G. mellonella zarodników A. niger.
Wzrost liczby hemocytów wynika³ g³ów nie ze
wzrostu liczby granulocytów (ST¥CZEK

i wspó³aut. 2020). Mo¿e to odzwier ciedlaæ ich
kluczow¹ rolê w odpornoœci owa dów, gdy¿ poza
zaanga¿owaniem w odpowiedŸ komórkow¹,
uczestnicz¹ tak¿e w krzepniêciu hemolimfy.
Jak wskazuj¹ dane literaturowe, osobniki
E. ambiguella o najwiêkszej liczbie granulocy -
tów w hemolimfie by³y najlepiej chronione
przed bakteriami i paso¿ytami (VOGELWEITH

i wspó³aut. 2016). Dane wskazuj¹ ponadto na
korelacjê pomiêdzy wirulencj¹ pato genów grzy -
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bo wych, takich jak Candida albicans, C. gla -
brata, C. krusei, C. tropicalis, a liczb¹ hemo -
cytów u zaka¿onych nimi g¹sienic G. mellonella
(BERGIN i wspó³aut. 2003). G¹sie nice zaka¿one
najbardziej patogennymi szczepami wykazy wa -
³y znaczn¹ redukcjê liczby hemocytów. DA SILVA

i wspó³aut. (2000) wyka zali, ¿e wzrost liczby
hemocytów towa rzy szy³ redukcji liczby komó -
rek szczepu C. albi cans o niskiej pato gennoœci
w hemolimfie koma ra Cx. quinquefasciatus, co
œwiadczy³o o efektyw nej reakcji na zaka¿enie.
W przy padku izolatów C. albicans o wysokiej
pato gennoœci zauwa¿ono spadek liczby hemo -
cytów, przy jednoczesnym wzroœcie liczby
komórek dro¿d¿aka w hemo limfie. Podobnie, po 
immu nizacji G. mellonella bakteriami Actino -
bacillus pleuropneumonia wykazano, ¿e szczep
o niskiej wirulencji powodowa³ wzrost liczby
hemocytów wraz z cza sem po immunizacji,
natomiast szczep o wysokiej wirulencji spadek
ich liczby, pro wadz¹c ostatecznie do œmierci
97% g¹sienic po 24 godzinach (BLANCO

i wspó³aut. 2017).
ST¥CZEK i wspó³aut. (2020) wykazali wzrost

liczby sferulocytów kr¹¿¹cych w hemo limfie po
immunizacji g¹sienic G. mellonella zarodnikami 
A. niger. Choæ RIBEIRO i BREHELIN (2006)
wykazali, ¿e komórki te nie bior¹ aktyw nego
udzia³u w odpowiedzi komórkowej, ST¥CZEK

i wspó³autorzy (2020) zwrócili uwagê na fakt, ¿e 
po podaniu a-1,3-glukanu ze œciany komór ko -
wej A. niger, hemocyty te doœæ licznie uczestni -
czy ³y w tworzeniu agregatów, bêd¹cych
pierwszym etapem w formowaniu nodul. OCHIAI

i wspó³pracownicy (1992), metodami immuno -
cy tochemicznymi wykazali ponadto, ¿e recep -
tory bGRP (ang.  b-glucan recognition pro tein),
bior¹ce udzia³ w rozpoznawaniu obcych
cz¹stek, znajduj¹ siê zarówno w granulocytach, 
jak i w sferulach sferulocytów g¹sienic B. mori.
W badaniach z wykorzysta niem mszyc Acyrtho -
siphon pisum wykazano, ¿e sferulocyty mog¹
uczestniczyæ w koagulacji hemolimfy, jak rów -
nie¿ w gromadzeniu energii i transporcie lipi -
dów (SCHMITZ i wspó³aut. 2012). Podanie
a-1,3-glukanu i zarodników A. niger prowadzi³o 
równie¿ do wzrostu liczby enocytoidów w hemo -
limfie G. mellonella (ST¹CZEK i wspó³aut. 2020).
Wzrost liczby tych hemocytów mo¿e byæ uza -
sad niony faktem, ¿e enocytoidy odpowiedzialne 
s¹ za syntezê i uwalnianie sk³adników uk³adu
oksydazy fenolowej, której aktywnoœæ warun -
kuje prawid ³owy przebieg procesu melanizacji
(KANOST i wspó³aut. 2004, ELEFTHERIANOS

i REVENIS 2011).

RÓ¯NICOWANIE HEMOCYTÓW

Hemocyty obecne w organizmie g¹sienic
Lepidoptera maj¹ dwojakie pochodzenie. Czêœæ
stanowi¹ hemocyty, które powsta³y w trakcie

rozwoju embrionalnego i ulegaj¹ kolejnym po -
dzia³om mitotycznym, choæ kwesti¹ dysku syj n¹ 
pozostaje zdolnoœæ enocytoidów do podzia -
³ów (BEAULATON 1979, WU i wspó³aut. 2016).
Drug¹ grupê stanowi¹ hemocyty wytwarzane
w gru czo ³ach hematopoetycznych (NAKAHARA

i wspó³aut. 2010, TAN i wspó³aut. 2013).
U Lepidoptera, w gruczo³ach tych obecne s¹
prohemocyty i plazmatocyty, w prze ciwieñstwie 
do populacji kr¹¿¹cej w hemo limfie, w której
wyró¿niæ mo¿na wszystkie opisane wczeœniej
typy hemocytów (GARDINER i STRAND 2000, NARDI

i wspó³aut. 2003). Mo¿e to sugerowaæ, ¿e
prohemocyty ró¿nicuj¹ w gru czo³ach hemato -
poetycznych jedynie w plazma to cyty, natomiast 
pozosta³e typy hemocytów ró¿nicuj¹ dopiero po
uwolnieniu do hemolimfy. Hodowla in vitro pro -
hemocytów B. mori wykaza³a, ¿e 60% tych
komó rek nie dzieli³o siê, ale ró¿nicowa³o w plaz -
ma tocyty i granulocyty. Czêœæ granu lo cytów
przekszta³ca³a siê nastêp nie w sferulo cyty.
Spo œród dziel¹cych siê prohemocytów 59,2%
ich komórek potomnych ró¿nicowa³o w plazma -
tocyty, granulocyty i sfe ru locyty, zaœ podzia³y
pozosta³ych dostarcza³y potomnych prohemo -
cytów. Stwierdzono tym samym, ¿e prohemo -
cyty wykazuj¹ w³aœciwoœci komórek macierzy -
stych, a czêœæ granulocytów mo¿e byæ prze -
kszta³ cana w sferulocyty. W przywo³anych
badaniach nie zaobserwowano enocytoidów, co
mo¿e sugerowaæ, ¿e podlega³y one ró¿nico wa -
niu przed uwolnieniem z gru czo ³ów hemato -
poetycznych (YAMASHITA i IWABUCHI 2001). Inne
analizy wykaza³y, ¿e plazmatocyty kr¹¿¹ce
w hemolimfie mog¹ ró¿nicowaæ w eno cytoidy,
granulocyty i sferulocyty (BEAULATON 1979,
GARDINER i STRAND 2000, YAMASHITA i IWABUCHI

2001, NAKAHARA i wspó³aut. 2010).
Dodatkowo, w badaniach z u¿yciem prze -

ciwcia³ wobec ró¿nych antygenów obecnych na
hemocytach Pseudoplusia includens, stwierdzo -
no wystêpowanie wielu antygenów wspólnych
dla granulocytów i sferulocytów oraz plazma -
tocytów i enocytoidów (GARDINER i STRAND 1999). 
Prawdopodobny model ró¿nicowania poszcze -
gól nych typów hemocytów Lepidoptera przed -
sta wiono na Ryc. 5. Warto nadmieniæ, ¿e
w przeciwieñstwie do przedstawicieli Lepido -
ptera, a tak¿e do D. melanogaster, u doros³ych
komarów nie zidentyfikowano gruczo³ów
hematopoteycznych (HILLYER i STRAND 2014).

ROLA HEMOCYTÓW W ODPOWIEDZI
ODPORNOŒCIOWEJ OWADÓW

UDZIA£ W ODPOWIEDZI KOMÓRKOWEJ

Reakcje odpowiedzi komórkowej owadów
wymagaj¹ zaanga¿owania hemocytów. W zale¿ -
noœci od rodzaju i rozmiarów cia³a obcego,
uruchamiany jest proces fagocytozy, nodulacji
b¹dŸ inkapsulacji.
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Fagocytoza

Proces fagocytozy jest wykorzystywany
zarówno przez bezkrêgowce, jak i krêgowce do
szybkiej eliminacji cz¹stek zakaŸnych o nie -
wielkich rozmiarach, np. pojedynczych komó -
rek bakterii czy zarodników grzybów (Ryc. 6).
Fagocytozie podlegaæ mog¹ zarówno cz¹stki
biotyczne, jak bakterie, grzyby, cia³a apo pto -
tyczne, jak i elementy abiotyczne, np. kulki
lateksowe (LAMPROU i wspó³aut. 2007, ZHANG

i wspó³aut. 2021).
Fagocytoza inicjowana jest rozpoznaniem

wzorców molekularnych PAMPs obecnych na
powierzchni cia³a obcego przez wolne receptory
PRRs (ang. pattern recognition receptors) lub
receptory zwi¹zane z powierzchni¹ hemocytów
(LAVINE i STRAND 2002, OHTA i wspó³aut. 2006,
MELCARNE i wspó³aut. 2019, ZHANG i wspó³aut.
2021). Do receptorów zaanga¿owanych w pro -
ces fagocytozy u D. melanogaster nale¿¹:

cz¹steczki podobne do sk³adników uk³adu
dope³ niacza (ang. complement-like molecules),
np. bia³ka Teps (ang. thioester-containing pro -
teins), receptory Scavenger, np. Croquemort
i Peste, receptory z domen¹ EGF-podobn¹ (ang. 
epidermal growth factor-like), np. Nimrod,
Eater, a tak¿e receptory DSCAM (ang. down
syndrome cell adhesion molecule), integryny
oraz PGRPs (ang. peptidoglycan recognition
proteins) (LU i wspó³aut. 2020). Wykazuj¹ one
pewien poziom specyficznoœci wzglêdem roz -
poznawanego patogenu, np. PGRP-LC (ang.
pepti do glycan recognition protein LC) u D. me -
la nogaster inicjuje fagocytozê bakterii Esche -
richia coli, ale nie Staphylococcus aureus (RÄMET

i wspó³aut. 2002). KURUCZ i wspó³au t. (2007)
sugeruj¹, ¿e S. aureus jest roz pozna wany przez
bia³ko NimC1. Z kolei recep tor Eater u D.
melanogaster rozpoznaje tylko bakterie Gram -
-dodatnie, w tym S. aureus, nato miast z bak -
teriami Gram-ujemnymi oddzia³uje w obecno -
œci peptydu przeciw drob no ustrojowego – cekro -
piny A. Grzy by C. albi cans s¹ fagocytowane
w obecnoœci opsoniny Mcr (PARSONS i FOLEY

2016, MELCARNE i wspó³aut. 2019). Wewn¹trz -
komórkowe szlaki sygna³owe prowadz¹ce do
fagocytozy patogenu u owadów nie s¹ dok³ad -
nie zbadane, w prze ciwieñstwie do ssaków.
Jednak wykazano, ¿e przeciwcia³a skierowane
przeciwko tyrozynowej kinazie FAK (ang. focal
adhesion kinase), regu lu j¹cej fagocytozê u ssa -
ków, rozpoznaj¹ bia³ka obecne w lizatach
hemo cytów muszki Ceratitis capitata, co mo¿e
wskazywaæ na konser wa tyw ny przebieg tych
szlaków u ssaków i owadów (FOUKAS i wspó³aut. 
1998, METHENITI i wspó³aut. 2001, ROSALES

2011).
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Ryc. 5. Prawdopodobny przebieg procesu hematopoezy u Lepidoptera (wg BEAULATON 1979, GARDINER

i STRAND 2000, NAKAHARA i wspó³aut. 2010, YAMASHITA i IWABUCHI 2001, opracowanie w³asne). Szczegó³owy
opis w tekœcie.

Ryc. 6. Proces fagocytozy zarodników A. niger (A)
oraz bakterii Klebsiella pneumoniae (B i C) prze -
prowadzany in vivo przez hemocyty G. mellonella.
Czerwonymi strza³kami oznaczono zarodniki
A. niger, zielonymi bakterie K. pneumoniae znako wa -
ne FITC (izotiocyjanian fluoresceiny), ¿ó³tymi hemo -
cyty, które sfagocytowa³y komórki bakterii. Zdjêcia
wykonano w mikroskopie konfokalnym. Skala
10 µm. GR – granulocyt, PL – plazmatocyt (opra co -
wanie w³asne).



Fagocytoza przeprowadzana jest zarówno
przez hemocyty kr¹¿¹ce, jak i osiad³e (HILLYER

i STRAND 2014). W zale¿noœci od gatunku owada 
w procesie tym bior¹ udzia³ ró¿ne typy hemo -
cytów, np. u B. mori aktywnoœæ fago cytarn¹
wykazuj¹ jedynie granulocyty (WU i wspó³aut.
2015). Z kolei w badaniach in vitro wykazano,
¿e u G. mellonella w proces fago cytozy zaan ga -
¿owane s¹ granulocyty i plazma to cyty (TOJO

i wspó³aut. 2000). U niektórych gatunków owa -
dów, np. Ae. aegypti, równie¿ enocytoidy s¹
in vivo zdolne do fagocytozy (HILLYER i wspó³aut. 
2003, WU i wspó³aut. 2016).

Warto wspomnieæ, ¿e u D. melanogaster roz -
ró¿nia siê tzw. fagocyty profesjonalne i niepro -
fesjonalne. Funkcje wyspecjalizo wanych,
profesjonalnych fagocytów pe³ni¹ plazmatocyty, 
które poch³aniaj¹ patogeny i komórki apo pto -
tyczne. Natomiast fagocyty nieprofesjonalne
poch³a niaj¹ obce cz¹stki w miejscach niedo -
stêpnych dla plazmatocytów, m.in. w obrêbie
tkanek. Fagocytuj¹ one g³ównie komórki apo -
ptotyczne w procesie zwanym efferocytoz¹ (ang. 
efferocytosis). Funkcje nieprofesjonalnych fago -
cytów pe³ni¹ m.in. komórki glejowe, które
poœred nicz¹ w formo wa niu oœrodkowego uk³a -
du nerwowego w trakcie rozwoju zarod ko wego.
Wykazuj¹ one mniejsz¹ ró¿norodnoœæ i sku -
tecz noœæ eliminacji obcych cz¹stek w porówna -
niu z plazmatocytami, jednak sam mechanizm
fagocytozy przebiega w podobny sposób
(MELCARNE i wspó³aut. 2019).

W hemolimfie M. sexta obecne s¹ hemocyty
hiperfagocytuj¹ce, zaliczane do profesjonalnych 
fagocytów, stanowi¹ce ok. 1% wszystkich
hemo cytów tego owada. Charakteryzuj¹ siê one 
szczególnie silnymi w³aœciwoœciami fago cytar -
nymi. Hemocyty te s¹ w stanie sfagocytowaæ do
500 komórek bakterii, zarówno Gram -dodat -
nich, jak i Gram-ujemnych. Wykazano ponad -
to, ¿e proces fagocytozy przeprowadzany przez
te komórki stanowi etap inicjuj¹cy proces
nodulacji (DEAN i wspó³aut. 2004).

Fagocytoza jest reakcj¹ bardzo szybk¹.
U komarów A. aegypti hemocyty inicjuj¹ proces 
fagocytozy drobnoustrojów w ci¹gu kilku minut 
po ich wprowadzeniu do organizmu (HILLYER

i wspó³aut. 2003, KING i HILLYER 2012, HILLYER

2016, SIGLE i HILLYER 2016). Po rozpoznaniu,
patogen ulega internalizacji do wnêtrza hemo -
cytu. Uformowany fagosom po po³¹czeniu
z lizo somem tworzy fagolizosom, w którym dzia -
³a nie enzymów hydrolitycznych i reaktyw nych
form tlenu (ang. reactive oxygen inter mediates,
ROI) i azotu (ang. reactive nitro gen inter media -
tes, RNI) prowadzi do zniszczenia pato genu
(HILLYER 2016). ROI i RNI wykryto w hemolimfie 
i hemocytach wielu owadów, m.in. u karalucha
Blaberus disco idalis, u któ rych ich poziom
wzrasta³ po immunizacji E. coli, LPS czy lami -
nar yn¹ (WHITTEN i RATCLIFFE 1999). Natomiast

podanie komarom An. stephensi pierwotniaków 
Plasmodium powodo wa ³o wzrost ekspresji genu
syntazy tlenku azotu (LUCKHART i wspó³aut.
1998, LUCKHART i ROSENBERG 1999). Poza bez -
poœred nim dzia³a niem cytotoksycznym, ROI
i RNI mog¹ odgry waæ równie¿ rolê cz¹steczek
sygnalnych, podobnie jak nadtlenek wodoru
i tlenek azotu u ssaków (KAUL i FORMAN 1996).
Wykazano, ¿e H2O2 powoduje wzrost ekspresji
przeciw drobno ustrojowego polipeptydu, attacy -
ny, u Hyalophora cecropia (SUN i FAYE 1995).
Udzia³ H2O2 i NO potwierdzono równie¿ w od -
po wiedzi komórkowej u Drosophila (NAPPI

i wspó³aut. 2000, ELEFTHERIANOS i wspó³aut.
2021).

Nodulacja i inkapsulacja

Proces nodulacji b¹dŸ inkapsulacji jest uru -
chamiany, gdy liczba lub rozmiar cia³ obcych
uniemo¿liwia ich fagocytozê (Ryc. 7). Nodule
powstaj¹ w odpowiedzi na du¿¹ liczbê cia³
obcych niewielkich rozmiarów, np. komó rek
bak terii, natomiast inkapsulacja dotyczy
du¿ych cia³ obcych, zw³aszcza nicieni i jaj sk³a -
da nych przez paso¿ytnicze osy (ELEFTHERIANOS

i wspó³aut. 2021, YANG i wspó³aut. 2021).
Wykazano, ¿e pomimo ró¿nicy w rodzaju

cia³a obcego sekwestrowanego w tych proce -
sach, struktura przestrzenna nodul i kapsu³ jest 
podobna (RATCLIFFE i GAGEN 1976, 1977).
Wyró¿niæ mo¿na dwa typy inkapsulacji: komór -
kow¹, opisan¹ g³ównie u Lepidoptera, oraz
humo raln¹, której podstaw¹ jest proces mela ni -
zacji, typow¹ dla rzêdu Diptera, np. u Droso -
phila. W inkapsulacji komórkowej u Lepi do ptera 
bior¹ udzia³ granulocyty i plazmatocyty, nato -
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Ryc. 7. Proces tworzenia nodul uruchamiany in vivo
w odpowiedzi na podanie g¹sienicom G. mellonella
a-1,3-glukanu A. niger (A, C) oraz in vitro w wyniku
inkubacji hemocytów z komórkami C. albicans (B).
Zielonymi strza³kami oznaczono komórki C. albi -
cans, czerwonymi strza³kami zarodniki A. niger, nie -
bies kimi zmelanizowane nodule powsta³e w hemo -
celu G. mellonella po immunizacji a-1,3-glukanem
A. niger widoczne po dysekcji g¹sienicy (D);
opracowanie w³asne.



miast u Drosophila plaz ma tocyty i lamello cyty,
które w zale¿noœci od gatunku owada roz miesz -
czone s¹ przypad ko wo, b¹dŸ w œciœle okreœlony
sposób (ONO i wspó³aut. 2020, YANG i wspó³aut.
2021). U Lepidoptera warstwê wewnêtrzn¹ kap -
su³y stanowi¹ granulocyty, które zazwyczaj
otoczone s¹ przez wiele warstw plazmatocytów.
U Droso phila plazmatocyty (odpowiednik granu -
locytów u Lepidoptera) s¹ otoczone przez
lamellocyty (odpowiednik plaz matocytów Lepi -
do ptera) (ONO i wspó³aut. 2020, YANG i wspó³aut. 
2021). Badanie procesu in kap sulacji ró¿nego
rodzaju immunogenów abio tycznych w postaci
kulek (ang. beads) przez hemocyty P. includens
wyka za³o, ¿e czêœæ z nich by³a rozpoznawana
przez granulocyty, a póŸniej otaczana przez
plaz ma to cyty. Inne, po opsonizacji przez czyn -
niki humoralne, by³y otaczane przez plazmato -
cyty, a jeszcze inne w ogóle nie by³y rozpoz na -
wane. Wykazano rów nie¿, ¿e szybkoœæ procesu
inkapsulacji zale¿y miêdzy innymi od obecnoœci
grup funkcyjnych na powierzchni kulek, np.
grupy sulfonowe przy spiesza³y proces inkapsu -
lacji, podczas gdy cz¹stki z resztami wêglo wo -
danowymi na powierzchni (dekstran, agaroza,
N-acetylo glu ko zamina, N-acetylo galaktoz amina) 
ulega³y wol niejszej inkapsulacji. Ponad to,
dodatnio na³a dowane cz¹stki by³y szybciej
zamykane w kap su³y ni¿ na³adowane ujemnie
czy neutral ne. Stwierdzono te¿, ¿e odpo wiedŸ na
dany rodzaj kulek mo¿e ró¿niæ siê znacz¹co
w zale¿ noœci od gatunku Lepido ptera (LAVINE

i STRAND 2001).
Granulocyty s¹ zazwyczaj pierwszymi

komór kami, które oddzia³uj¹ z cia³em obcym
i je otaczaj¹. Ulegaj¹ jednoczeœnie degranulacji, 
czemu towarzyszy unieruchomienie drobno -
ustro jów (PECH i STRAND 1996, WIEGAND

i wspó³aut. 2000). Istotnym sk³adnikiem uwal -
nianym wtedy z granul jest cytokina – peptyd
aktywuj¹cy plazmatocyty (ang. plasmatocyte
spread ing peptide, PSP). Ten 23-aminokwa -
sowy peptyd jest odpowiedzialny za zmianê
w³aœciwoœci hemocytów kr¹¿¹cych z formy
nieadherentnej w adherentn¹, umo¿liwiaj¹c im
zarówno agregacjê, jak i ad hezjê do cia³ obcych
(SATAYAVATHI I wspó³aut. 2014). PSP powstaje
w formie 142-amino kwa sowego propeptydu,
z którego jest uwalniany przez ograniczon¹
proteolizê. Homologi PSP zidentyfikowano
u przedstawicieli ró¿nych gatunków Lepido pte -
ra (WANG i wspó³aut. 1999, STRAND 2008).
Udowodniono, ¿e PSP wi¹¿e siê z recep torem na 
powierzchni plazmatocytów, co indukuje prze -
no szenie cz¹steczek adhezyjnych magazynowa -
nych w cytoplazmie na powierz chniê komórki
(STRAND i CLARK 1999). U ssaków rolê recep -
torów pe³ni¹ m. in. integryny, kadheryny oraz
selektyny. U owadów, skoru piaków i miêcza -
ków, w rozpoznaniu drobno ustrojów lub
cz¹stek abiotycznych oraz regulacji w³aœciwoœci 

adhezyjnych hemocytów bior¹ udzia³ integryny
(JOHANSSON i wspó³aut. 1999, LAVINE i STRAND

2001). Wykazano, ¿e w odpowiedzi na infekcjê
bakteryjn¹ istotn¹ rolê w tworzeniu nodul
u Antheraea mylitta pe³ni Noduler, bia³ko
wykazuj¹ce podobieñstwo do bia³ek macierzy
zewn¹trzkomórkowej. Ortolog tego bia³ka,
Reeler1, zidentyfikowano u B. mori i G. mello -
nella. Jego rola w procesie nodulacji wi¹¿e siê
prawdopodobnie z mo¿li wo œci¹ oddzia³ywania
równoczeœnie z komórkami bakterii, jak
i hemo cytami (VOGEL i wspó³aut. 2011,
SATYAVATHI i wspó³aut. 2014).

Zakoñczenie procesu nodulacji/inkapsu -
lacji nastêpuje w momencie, gdy stê¿enie PSP
jest na tyle niskie, ¿e nie powoduje rekrutacji
kolejnych plazmatocytów. Na powierzchni
powsta³ej struktury formowana jest wówczas
b³ona podstawna, której sk³adniki wytwarzane
s¹ przez granulocyty (PECH i STRAND 1996,
2000). Po utworzeniu kapsu³y/noduli zamkniê -
ty w jej wnêtrzu patogen ginie wskutek braku
dostêpu tlenu, w wyniku dzia³ania reaktyw -
nych form tlenu i azotu, peptydów przeciw -
drobnoustrojowych oraz chinonów, bêd¹cych
produktami aktywacji oksydazy fenolowej
(GILLESPIE I wspó³aut. 1997, NAPPI i wspó³aut.
2000). W nodulach/kapsu³ach mo¿e byæ
odk³adana melanina. U Drosophila w procesie
tym bior¹ udzia³ komórki krystaliczne, nato -
miast u komarów oraz Lepidoptera eno cy toidy
(HILLYER 2016, LIU i wspó³aut. 2020, ONO

i wspó³aut. 2020, YANG i wspó³aut. 2021).
W zale¿noœci od gatunku owada i rodzaju

cia³a obcego, proces tworzenia kapsu³/nodul
jest kontynuowany w czasie od 2 do 24 godzin
po immunizacji (CARTON i wspó³aut. 2008).
W wiêkszoœci przypadków po 24 godzinach
kapsu³a/nodula jest wyraŸnie widoczna,
jednak, jak podaj¹ RATCLIFFE i GAGEN (1977),
potrzeba 72 godzin do pe³nego uformowania tej
struktury.

W przeciwieñstwie do owadów z rzêdu Lepi -
do ptera, u komarów (Diptera) nie stwier dzo no
obecnoœci hemocytów zdolnych do tworzenia
kapsu³. Unieszkodliwianie pato ge nów przez
hemo cyty zachodzi w procesie fago cytozy,
a tak¿e melanizacji czy lizy (HILLYER i CHRISTEN -

SEN 2002, HILLYER i STRAND 2014).

UDZIA£ HEMOCYTÓW W PROCESIE MELANIZACJI

Hemocyty zaanga¿owane s¹ w proces mela -
nizacji, który odgrywa istotn¹ rolê w gojeniu
ran i reakcji odpornoœciowej po zaka¿eniu.
W od powiedzi na zranienie b¹dŸ zaka¿enie
profenolooksydaza ulega prze kszta³ ce niu do
for my aktywnej, oksydazy fenolowej. Rol¹
hemo cytów jest synteza i przechowywanie
proPO (ELEFTHERIANOS i wspó³aut. 2021, ZHANG

i wspó³aut. 2021). W zale¿noœci od rzêdu
owadów, w procesie tym bior¹ udzia³ ró¿ne typy 
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hemocytów. U Lepidoptera s¹ to g³ównie eno -
cytoidy, jednak u B. mori wykazano obec noœæ
proPO równie¿ w granulocytach i plazmato -
cytach. U muszki owocowej proPO znajduje siê
w komórkach krystalicznych, natomiast u ko -
marów w enocytoidach i granulocytach (LING

i wspó³aut. 2005, ELEFTHERIANOS i wspó³aut.
2021). Przebieg i znaczenie procesu melanizacji 
opisano szczegó³o wo w pracy ST¥CZEK

i wspó³aut. (2017).

UDZIA£ HEMOCYTÓW 
W PROCESIE KRZEPNIÊCIA HEMOLIMFY

Otwarty uk³ad kr¹¿enia owadów sprawia, ¿e 
nawet niewielkie uszkodzenie pow³ok cia³a
mo¿e doprowadziæ do œmierci na skutek utraty
du¿ej objêtoœci hemolimfy. Istotn¹ rolê w szyb -
kim zasklepianiu rany pe³ni proces krzepniêcia
powi¹zany z procesem melanizacji. Ograni czo -
ne jest tym samym ryzyko dostania siê do
hemocelu patogenów b¹dŸ rozprze strze nienia
siê infekcji (HAINE i wspó³aut. 2007).

Proces krzepniêcia zachodzi u owadów
w kil ku etapach. Sygna³em inicjuj¹cym s¹
moleku³y uwolnione z uszkodzonych tkanek
(ang. danger/damage associated molecular
patterns, DAMPs), np. kolagen i kwasy nukle -
inowe, równie¿ pochodz¹ce z rozpada j¹ cych siê
enocytoidów (ALTINCICEK i wspó³aut. 2008,
KRAUTZ i wspó³aut. 2014). Najwczeœniejszym
syg na³em wysy³anym z miejsca zranienia jest

najprawdopodobniej wyp³yw jonów Ca2+. W ba -
da niach na D. melanogaster wykazano, ¿e
„wybuch wapniowy” (ang. „calcium flash”) akty -
wuje oksydazê DUOX, która wytwarza H2O2

bêd¹cy atraktantem dla hemocytów (RAZZELL

i wspó³aut. 2013) i stanowi równo czeœnie
sygna³ do aktywacji odpowiedzi komór kowej
(KRAUTZ i wspó³aut. 2014, DUBOVSKIY i wspó³aut. 
2016). W efekcie rozpoznania cz¹steczek
sygna³owych w ci¹gu kilku minut dochodzi do
nacieku hemocy tar nego w obrêbie zranienia
(Ryc. 8). W przypadku g¹sienic G. mello nella
granulocyty przemiesz czaj¹ siê w pobli¿e rany
(ROWLEY i RATCLIFFE 1978, RAZZELL i wspó³aut.
2013), gdzie dochodzi do uwolnienia zawartoœci 
granul. Cz¹steczki uwol nione z granul odgry -
wa j¹ z jednej strony rolê atraktantów dla
kolejnych hemocytów, a z dru giej, pe³ni¹ funk -
cjê „koagulogenu komórko we go”. Wraz z ko -
mór kami cia³a t³uszczowego przedosta j¹ cy mi
siê w obrêb rany, „koagulogen komórkowy”
tworzy macierz, do której przy twierdzaj¹ siê
hemocyty (RATCLIFFE i GAGEN 1977, ROWLEY

i RATCLIFFE 1978, THEOPOLD i wspó³aut. 2002,
FRANZ i wspó³aut. 2018). Za obecne w hemo -
limfie owadów g³ówne substraty procesu krzep -
niêcia uwa¿ane s¹ lipoforyny. W skrze pie
u G. mellonella poza nimi zidenty fi kowano rów -
nie¿: bia³ka zapasowe – heks ame ryny, ulega -
j¹c¹ ³atwo agregacji a-krystalinê – przed sta -
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Ryc. 8. Proces krzepniêcia hemolimfy zaanga¿owany w gojenie ran u G. mellonella. W efekcie uszkodzenia
pow³ok cia³a g¹sienicy (a, b) dochodzi do indukcji procesu krzepniêcia hemolimfy, w wyniku którego
tworzony jest skrzep (c). Uwolniony z granulocytów „koagulogen komórkowy” (d) wraz z bia³kami hemolimfy
(koagulogeny humoralne) stanowi¹ substraty dla transglutaminazy (e). Katalizuje ona sieciowanie bia³ek, co
prowadzi do uformowania tzw. skrzepu pierwotnego (f). Oksydaza fenolowa (PO), aktywowana po uwolnieniu
z enocytoidów, zapocz¹t kowuje proces melanizacji, prowadz¹cy do powstania melaniny (g). Melanina dzia³a
przeciwdrobnoustrojowo, a dodatkowo utwardza skrzep (h) (opracowanie w³asne).



wiciela rodziny ma³ych bia³ek szoku cieplnego
(ang. small heat shock proteins, SHSP), trans -
ferazê-S-glutationu (ang. glutathione-S -trans -
ferase, GST) – enzym de toksy fikuj¹cy, uwal -
niany równie¿ z trom bo cy tów krêgowców
w procesie krzepniêcia, pro teazê podobn¹ do
trypsyny (ang. trypsin -like protease), bia³ko
podobne do mucyny (ang. mucin-like protein)
oraz profenolo oksy dazê (LI i wspó³aut. 2002,
VOGEL i wspó³aut. 2011).

Wspomniane bia³ka stanowi¹ substraty dla
transglutaminazy, g³ównego enzymu sieciu -
j¹ce go, którego aktywnoœæ uzale¿niona jest od
obecnoœci jonów Ca2+. Aktywowana zranieniem 
lub infekcj¹ transglutaminaza katalizuje two -
rzenie krzy¿owych wi¹zañ kowalencyjnych
pomiêdzy lizyn¹ a glutamin¹ dwóch ró¿nych
³añcuchów bia³kowych, co prowadzi do formo -
wania skrzepu (LI i wspó³aut. 2002, ALTINCICEK

i wspó³aut. 2008, LINDGREN i wspó³aut. 2008).
Transglutaminazy zaanga¿owane s¹ w proces
tworzenia skrzepu zarówno u owadów, jak
i ssaków. Owadzie transglutaminazy wykazuj¹
homologiê z ludzkim czynnikiem krzepniêcia
XIIIa (THEOPOLD I wspó³aut. 2014).

Obecnoœæ profenolooksydazy wœród bia³ek
tworz¹cych skrzep u owadów zwi¹zana jest
z pro cesem melanizacji. Uwolniona z enocy -
toidów proPO ulega aktywacji proteolitycznej,
w wyniku czego powstaje aktywna PO, która
inicjuje proces tworzenia melaniny. Melanina
jest odk³adana w obrêbie rany, formuj¹c skrzep 
twardy, na powierzchni którego utworzona
zostaje nastêpnie b³ona podstawna i odtwo rzo -
ny nab³onek (ROWLEY i RATCLIFFE 1978, DUSHAY

2009, NAGAI i KAWABATA 2000, ELEFTHERIANOS

i REVENIS 2011).

SYNTEZA AMPs W HEMOCYTACH

Wa¿n¹ rolê w obronie owadów przed infek -
cjami wywo³ywanymi przez drobnoustroje
odgrywaj¹ peptydy odpornoœciowe, obecne
konstytutywnie w tkankach lub syntetyzowane
de novo. Mechanizm dzia³ania AMPs wobec
patogenów zwi¹zany jest zazwyczaj z uszko dze -
niem b³ony komórkowej lub zaburzeniem
wa¿nych procesów wewn¹trzkomórkowych,
m.in. replikacji, transkrypcji, translacji czy
prawid³owego fa³dowania bia³ek. Umo¿liwia to
eliminacjê drobnoustrojów z organizmu. Szcze -
gó³owe informacje na temat budowy i roli AMPs 
znajduj¹ siê w artykule przegl¹dowym ZDYBIC -

KIEJ -BARABAS i wspó³aut. (2017b). W literaturze
naukowej dobrze udokumen to wana jest syn te -
za AMPs w ciele t³uszczowym owadów po infek -
cji drobnoustrojami, a nastêp nie ich uwalnia -
nie do hemolimfy (HULTMARK 1996). Cia³o t³usz -
czowe uwa¿a siê za g³ówne miejsce syntezy
peptydów i bia³ek przeciwdrobno ustrojowych
podczas infekcji systemowej. AMPs mog¹ byæ

równie¿ syntetyzowane w hemocytach (YAKO -

VLEV i wspó³aut. 2017, DIMOPOULOS i wspó³aut.
2000). Badania przepro wadzone przez LAVINE

i wspó³aut. (2005) z u¿yciem hemocytów
P. includens wykaza³y ekspresjê genów cekro -
piny (Pi-cecA), lebocyny (Pi-leb) i lizozymu
(Pi-lys) po zaka¿eniu bakteriami E. coli lub
Micro coccus luteus. Dodatkowo, poziom ekspre -
sji AMPs by³ ró¿ny w zale¿noœci od typu hemo -
cytów. Poziom transkryptów genów Pi-cecA
i Pi-leb by³ wy¿szy w hemocytach tworz¹cych
kapsu³y ni¿ swobod nie kr¹¿¹cych w hemolimfie 
owadów kontrol nych. Przeprowadzone analizy
wykaza³y eks pre sjê trzech peptydów w granu lo -
cytach i plazmatocytach, natomiast w sferulo -
cytach i enocytoidach wykryto tylko ekspresjê
lizozymu. Poziom transkryptów Pi-cecA i Pi-leb
w ciele t³uszczowym by³ wy¿szy ni¿ w hemo -
cytach, natomiast poziom Pi-lys by³ wy¿szy
w hemocytach w porównaniu z cia³em t³usz -
czowym (LAVINE i wspó³aut. 2005).

KESHAVARZ i wspó³autorzy (2019) wykazali,
¿e w syntezie AMPs przez komórki cia³a t³usz -
czowego, jelita, cewki Malpighiego i hemo cyty
Tenebrio molitor wa¿n¹ rolê odgrywa czynnik
transkrypcyjny Dorsal, który reguluje ekspresjê 
genów AMPs w szlaku Toll. Po zaka ¿eniu larw
Tenebrio bakteriami S. aureus i E. coli obser -
wowano znaczny wzrost mRNA dla TmDorX2
we wszystkich badanych tkankach, natomiast
wyciszenie genu u owa dów zaka¿o nych wyraŸ -
nie zwiêksza³o ich œmiertelnoœæ. Profil ekspresji 
AMPs w badanych komórkach, m.in. hemo -
cytach sugeruje, ¿e TmDorX2 mo¿e odgrywaæ
wa¿n¹ rolê w odpo wiedzi T. molitor na infekcjê
patogenami. Warto zaznaczyæ, ¿e infor macje
doty cz¹ce syntezy peptydów prze ciw drobno -
ustrojowych przez hemocyty opieraj¹ siê g³ów -
nie na badaniu poziomu ekspresji kodu j¹ cych
je genów. Natomiast YAKOVLEV i wspó³aut.
(2017) w ba da niach przepro wadzo nych na
wyizolowanych hemo cytach Calliphora vicina
wykazali, ¿e AMPs takie jak: defensyny,
cekropiny, di pte ry cyny, oraz peptydy bogate
w prolinê nie tylko s¹ przez nie syntetyzowane,
ale równie¿ s¹ wydzie lane do p³ynu hodo -
wlanego.

ROLA HEMOCYTÓW W PROCESIE
PIÊTNOWANIA IMMUNOLOGICZNEGO

Piêtnowanie immunologiczne wi¹¿e siê ze
wzrostem liczby kr¹¿¹cych hemocytów w hemo -
limfie na skutek aktywacji hemocytów osia -
d³ych i/lub z podwy¿szonym poziomem AMPs
(SHEEHAN i wspó³aut. 2020). Wykazano, ¿e
zaka¿enie D. melanogaster subletaln¹ dawk¹
Streptococcus pneumoniae chroni przed infekcj¹ 
letaln¹ dawk¹ tych bakterii, m.in. przez zwiêk -
szenie zdolnoœci fagocytarnej hemocytów. Ten
typ odpowiedzi zaliczany jest do odpowiedzi
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specyficznej i utrzymuje siê przez ca³e ¿ycie
owada (PHAM i wspó³aut. 2007). Inne dane lite -
ra turowe wskazuj¹ równie¿, ¿e podanie g¹sie -
nicom G. mellonella  b-glukanu zwiêksza zdol -
noœæ prze¿ycia owadów po infekcji wywo³anej
przez C. albicans, co zwi¹zane jest ze wzrostem
liczby hemocytów i ekspresj¹ AMPs. Oba czyn -
niki obni¿aj¹ zdolnoœæ namna¿ania siê grzyba
w hemocelu owada (MOWLDS i wspó³aut. 2010).
Ponadto, czynniki fizyczne, takie jak tempera -
tura, i bodŸce mechaniczne mog¹ rów nie¿ pro -
wadziæ do wzrostu liczby hemo cy tów kr¹¿¹ cych 
i poziomu AMPs. Takie piêtno wanie ma jednak
charakter krótkotrwa³y (SHEEHAN i wspó³aut.
2020).

PODSUMOWANIE

W odpowiedzi immunologicznej owadów na
zaka¿enie kluczowe jest wspó³dzia³anie po -
miêdzy reakcjami odpowiedzi humoralnej i ko -
mórkowej, w której udzia³ bior¹ hemocyty. Ich
zaanga¿owanie prowadzi do unieszkodli wiania
cia³ obcych, w tym patogenów, na dro dze
fagocytozy, nodulacji lub inkapsulacji. Rodzaj
uruchamianej odpowiedzi komórkowej uzale¿ -
niony jest od iloœci i wielkoœci cia³a obcego,
które dosta³o siê do hemocelu owada. Ponadto,
hemocyty bior¹ udzia³ w procesie krzep niêcia
hemolimfy i melanizacji. S¹ te¿ miejs cem syn -
tezy peptydów odpornoœciowych. Rola hemo -
cytów w reakcjach odpornoœciowych wa¿nych
dla ¿ycia owadów uzasadnia badanie ich
funkcjonowania, m.in. zmian w ogólnej licz bie
hemocytów, jak równie¿ liczbie hemo cytów po -
szczególnych typów. Ponadto, okreœle nie zmian 
w hemocytogramie jest parametrem sto so wa -
nym w praktyce do oceny dzia³ania prepa ratów
przeciwdrobno ustro jowych, jak równie¿ zwi¹z -
ków o dzia³aniu immunomo du lacyjnym.

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

Owady nale¿¹ do najliczniejszej grupy zwierz¹t

zamieszkuj¹cych Ziemiê. Sukces ewolucyjny zawdziêczaj¹

miêdzy innymi sprawnie funkcjonuj¹cym mechanizmom
odpornoœciowym. W przebiegu wiêkszoœci z nich kluczow¹

rolê odgrywaj¹ hemocyty, które s¹ zaanga¿owane w odpo -

wiedŸ komórkow¹ polegaj¹c¹ na fagocytozie, nodulacji
i inkapsulacji, prowadz¹c¹ do eliminacji patogenów

obecnych w hemocelu owada. Hemocyty zaanga¿owane s¹
równie¿ w proces melanizacji, s¹ równie¿ miejscem syntezy 

peptydów przeciwdrobnoustrojowych, które uszkadzaj¹

i w efekcie zabijaj¹ komórki patogenów. Bior¹ tak¿e udzia³
w procesie krzepniêcia hemolimfy, prowadz¹cym do

gojenia ran.

W zale¿noœci od rzêdu owadów, w procesach odpor -
noœciowych bior¹ udzia³ ró¿ne typy hemocytów. W zwi¹zku 

z tym, w pracy zawarto równie¿ charakterystykê i schemat
ró¿nicowania hemocytów wybranych gatunków owadów,

w tym przedstawicieli rzêdu Lepidoptera (Galleria mello -

nella, Bombyx mori), Diptera (Drosophila melanogaster
i gatun ków z rodziny komarowatych), Coleoptera (Tenebrio

molitor) i Hymenoptera (Apis mellifera).
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HEMOCYTES AND THEIR ROLE IN INSECT IMMUNITY

Summary

Insects belong to the most numerous group of animals inhabiting the Earth. They achieved evolutionary success

thanks to efficiently functioning innate immunity mechanisms. Hemocytes play a key role in most of these mechanisms,
being involved in the cellular responses such as phagocytosis, nodulation and encapsulation to eliminate pathogens

present in the insect’s body. Hemocytes are also engaged in the melanization process and are a source of antimicrobial

peptides that damage the pathogen cells. They are also involved in the coagulation of the hemolymph, which leads to
wound healing. Different types of hemocytes are engaged in the immune processes depending on the insect species.

Therefore, the study also includes the characteristics and differentiation scheme of hemocytes of selected insect species,
including representatives of the order Lepidoptera (Galleria mellonella, Bombyx mori), Diptera (Drosophila melanogaster

and species from the mosquito family), Coleoptera (Tenebrio molitor) and Hymenoptera (Apis mellifera).
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