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Bacteria Xenorhabdus and Photorhabdus, entomopathogenic nematodes and insects - their role
in the complex symbiont-parasite-host relationship

Abstract: Bioinsecticides based on nematodes are becoming increasingly popular agents for pest control. Nematodes used in these
insecticides owe their properties to the presence of symbiotic bacteria. Representatives of two genera — Xenorhabdus and Photorhabdus
can be found in the digestive tracts of, respectively, Steinernematidae and Heterorhabditidae nematodes. Nematodes have a number of
properties, allowing them to penetrate the host integument, breaking the immune defenses, multiplicating in his body, killing the host
and finally producing invasive forms, viable in the external environment. Bacterial symbionts are responsible for some of these abilities,
since they produce toxins lethal to the victim and maintain adequate conditions for the development of their vectors. The bacteria are an
example of one organism living in another as a symbiont, and functioning as a pathogen for another one. The relationship nematodes-
mutualistic bacteria-insect is formed. The immune system has the ability to fight against insect entomopathogens, however, a variaty of
adaptation mechanisms of parasites and symbionts, molecular mimicry and destruction of phagocytic cells among others, enables them
to survive in the host. With an effective biocidal properties, nematodes which are in a mutualist relationship with bacteria, become perfect
and safe for use in the environment pest control agents. Transgenic plants producing Xenorhabdus and Photorhabdus toxins can be as
effective as those producing Bacillus thuringiensis toxins.

1. Introduction. 2. The emergence of nematode parasitism in insects. 3. System functioning of entomopathogenic nematodes-mutualistic
bacteria-insects. 4. Defense mechanisms of insects. 4.1. Physiological resistance: behavioral aspect. 4.2. Physiological resistance: anatomical-
physiological barriers. 4.3. Acquired immunity: polypeptides and immune proteins. 4.4. Internal resistance: cellular and humoral factors.
5. Immune mechanisms of entomopathogenic nematodes and mutualist bacteria. 6. Summary
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1. Wprowadzenie

Juz w XVIII wieku, szwedzki przyrodnik, Karol
Linneusz stwierdzil, ze wszystkie owady — szkodniki
maja swoich wrogdw [6, 7]. Naturalne zarazenia owadow
przez nicienie entomopatogeniczne znane s w Europie
juz od roku 1923. Pasozyty te i zwigzane z nimi symbio-
tyczne bakterie Xenorhabdus i Photorhabdus odgrywaja
wazna role w naturalnej redukeji populacji szkodliwych
owaddw nie tylko w uprawach rolnych i ogrodniczych,
ale réwniez w magazynach i pomieszczeniach hodow-
lanych w réznych regionach $wiata [42].

Pierwszym biopreparatem, opartym na bazie orga-
nizméw zywych, byt Skeeter Doom. Srodek ten poja-
wil si¢ na rynku amerykanskim w 1976 i przeznaczony
byt do zwalczania komardw. Preparat zawieral nicienie

Romanomermis culicivorax. Obecnie na swiecie jest kil-
kadziesigt zarejestrowanych biopreparatéw opartych na
bazie réznych gatunkoéw i szczepoéw nicieni entomo-
patogenicznych oraz ich bakterii mutualistycznych.
Nicienie te nalezag do dwdch rodzin: Steinernematidae
i Heterorhabditidae [25, 53, 89]. Przyktadowymi pre-
paratami zawierajacymi nicienie entomopatogeniczne
Steinernema feltiae i Heterorhabditis bacteriophora sa
odpowiednio: Nemaplus (Firma E-nema, Niemcy),
Entonem (KOPPERT, Holandia) oraz Larvanem
(KOPPERT), Nematop (Firma E-nema). Biopreparat
Owinema byl produkowany w Polsce przez kilkanascie
lat od 1994 roku przez Przedsigbiorstwo Ogrodnicze
OWIPLANT Spotka z o.0. w Owinskach koto Poznania.
Przeznaczony byt on gtéwnie do zwalczania ziemiorek
w uprawach szklarniowych i w pieczarkarniach.

* Autor korespondencyjny: Zaklad Zoologii, Katedra Biologii Srodowiska Zwierzat, Szkota Gtéwna Gospodarstwa Wiejskiego w War-
szawie, ul. Ciszewskiego 8, 02-786 Warszawa; tel. 663 777 860; e-mail: kornelia_kucharska@sggw.pl
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Kazdego roku rosnie liczba dostgpnych na rynku
bioinsektycyddéw. Zwigzane jest to m.in. z ogranicze-
niem lub zakazem stosowania §rodkéw chemicznych
niebezpiecznych dla $rodowiska, uruchomieniem
w wielu krajach produkeji preparatéw biologicznych,
tinansowaniem programéw badawczych w ramach UE
oraz uproszczeniami podczas rejestracji bioprepara-
tow (np. program REBECA - Regulation of Biological
Control Agents) [49, 89, 90]. W licznych przypadkach
nicienie entomopatogeniczne staly si¢ alternatywa dla
insektycydow chemicznych [95].

Nicienie entomopatogeniczne i zwigzane z nimi
symbiotyczne bakterie sg przedmiotem licznych badan
m.in. parazytologéw, mikrobiologéw, immunobiolo-
gow, genetykow, biochemikow. Powstato wiele szcze-
gétowych i interdyscyplinarnych prac dotyczacych
nicieni oraz towarzyszacych im bakterii Xenorhabdus
i Photorhabdus. Celem niniejszej pracy jest uporzadko-
wanie wiedzy z ostatnich, kilkunastoletnich badan nad
dzialaniem zlozonego ukladu: nicienie entomopatoge-
niczne — mutualistyczne bakterie — owady oraz poka-
zanie nowych mozliwosci praktycznego wykorzystania
bakterii zwigzanych z nicieniami.

2. Powstawanie pasozytnictwa nicieni u owadow

Wedtug réznych danych literaturowych pasozyty
stanowig od 20 do 70% wszystkich opisanych gatun-
kow zwierzat [59, 69]. W grupie nicieni 50% to gatunki
pasozytnicze [66]. Ewolucje nicieni od form saprofa-
gicznych i bakteriofagicznych do pasozytéw roélin
i zwierzat ilustrujg stosunki panujace wéréd nicieni
zyjacych w glebie. Wystepuja tam gatunki dwusrodo-
wiskowe, przebywajgce w glebie i odzywiajace si¢ mar-
twa materig organiczng, czasami wnikajace réwniez
do tkanek roslinnych i zwierzecych, ktérymi zywia sie
oraz we wnetrzu ktorych rozmnazajg si¢ (pasozytnic-
two fakultatywne). Prawdopodobnie ewolucja pasozyt-
nictwa nicieni entomopatogenicznych byta podobna,
z t3 roznicy, ze przebiegala ona w $rodowisku wod-
nym, np. w mule dennym, w kale zwierzat - bedacymi
jednoczes$nie $rodowiskiem zycia nicieni i owadow
[73, 77, 85]. Optymalne do tego warunki istnialy nie
tylko w glebie i mule, ale réwniez pod korg drzew [77].
Nicienie stopniowo zasiedlaly cialo owadéw wchodzac
przez jego naturalne otwory. Poczatkowo docieraly do
powlok ciata, potem do bardziej dostepnych narzadow
np. narzagdow plciowych oraz jamy ciala [6].

Wirdd nicieni entomopatogenicznych wyrdznia sie
trzy rodzaje pasozytnictwa:

a) pasozytnictwo fakultatywne,

b) pasozytnictwo obligatoryjne:

- pasozyty obligatoryjnie nieletalne,
- pasozyty obligatoryjnie letalne,
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¢) pasozytnictwo zwigzane z mutualistycznymi bak-

teriami.

Nicienie entomopatogeniczne (EPN) to rdzne ga-
tunki nicieni, ktére podczas swojego rozwoju wykazuja
cechy patogenicznosci w stosunku do wybranych grup
stawonogow, zwlaszcza owadéw. Nicienie te s3 zdolne
do wnikania do ciala zywiciela, ale ich cykl zyciowy nie
jest zsynchronizowany z cyklem rozwojowym owada.
Ich rozwoj zachodzi w hemocelu i tkankach Zywiciela.
Smieré owada jest spowodowana uwalnianymi z prze-
wodu pokarmowego nicieni, bakteriami. Nicienie ento-
mopatogeniczne pelnig role ,,zywej strzykawki”. Naleza
do nich gatunki z rodzin Steinernematidae i Hetero-
rhabditidae [13].

Droga od saprofagii i bakteriofagii do pasozytnictwa
w ciele owadéw byta diuga. Wejscie w symbiotyczny
zwigzek z bakteriami spowodowalo powstanie ukladu
zwanego pasozytnictwem posrednim. W trakcie ewo-
lucji nicienie entomopatogeniczne rozwinely liczne
przystosowania do pasozytnictwa wewnetrznego [75,
76]. Zmienial si¢ réwniez sposob zasiedlania zywiciela.
Poczatkowo pasozyty penetrowaly otwor odbytowy,
jelito tylne i srodkowe, potem stopniowo opanowaly
pozostale narzady wewnetrzne i hemocel [74, 77].

3. Funkcjonowanie ukladu nicienie entomopato-
geniczne - bakterie mutualistyczne - owady

Larwy nicieni entomopatogenicznych zyja w mu-
ualistycznym zwigzku z Gram-ujemnymi bakteriami
z rodziny Enterobacteriacae. Bakterie te zainteresowaty
badaczy ze wzgledu na mozliwo$¢ wykorzystania tych
organizméw w biologicznych metodach zwalczania
roznych gatunkow szkodnikow. Badania da Silva i in.
[23] pokazaly, ze mozliwe jest zabicie larw komarow
samymi bakteriami, bez obecnosci ich zwierzecych
wektorow. Szczegdlnie wysoka Smiertelno$¢, siegajaca
ponad 70%, uzyskano w wyniku dzialania Photorhab-
dus luminescens. Uwaza si¢, Ze w przyszlosci geny bak-
terii Xenorhabdus i Photorhabdus beda wykorzystywane
do tworzenia roslin genetycznie zmodyfikowanych
odpornych na szkodniki oraz ze zastapia toksyne Bt
pochodzaca z Bacillus thuringiensis (Berliner 1915) [23,
29, 35, 45, 46, 50]. Rosliny transgeniczne, syntetyzujace
toksyny wytwarzane przez Xenorhabdus nematophila
charakteryzujg sie¢ wysoka odpornoscia na zerowanie
foliofagéw. Owady atakujace liscie uzyskiwaly mniejsza
mase ciala, a wigc i szanse na zamkniecie cyklu rozwo-
jowego, o ok. 90% w stosunku do grupy kontrolnej. Ich
$miertelnos¢ byta rowniez wyzsza [50].

Symbiotyczne bakterie z rodzaju Xenorhabdus
zasiedlaja pecherzyk jelitowy (ventriculus) nicienia
z rodziny Steinernematidae, natomiast bakterie z ro-
dzaju Photorhabdus zasiedlajg jelito nicienia z rodziny
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Tabela I

Przyklady wystepowania bakterii u EPN

Gatunek bakterii z rodzaju Xenorhabdus

Gatunek/szczep nicienia entomopatogenicznego
z rodzaju Steinernema

X. bovienii (Akhurst, 1983) Akhurst i Boemare (1993)

S. affine, S. feltiae, S. intermedium, S. kraussei

X. budapestensis Lengyel i in., 2005

S. bicornutum

X. ehlersii Lengyel i in., 2005

S. longicaudum

X. innexi Lengyel i in., 2005

S. scapterisci

X. nematophila (Poinar i Thomas, 1965) Thomas i Poinar (1979)

S. carpocapsae

X. poinarii (Akhurst, 1983) Akhurst i Boemare (1993)

S. cubanum, S. glaseri

X. stockiae Tailliez i in., 2006

S. siamkayai

X. szentirmaii Lengyel i in., 2005

S. rarum

Gatunek bakterii z rodzaju Photorhabdus

Gatunek/szczep nicienia entomopatogenicznego
z rodzaju Heterorhabditis

P, luminescens (Thomas i Poinar, 1979) Boemare i in., 1993

H. bacteriophora, H. megidis, H. marelatus

P luminescens podgat. akhurstii Fischer-Le Saux i in., 1999

H. indica

P, luminescens podgat. kayaii Hazir i in., 2004

H. bacteriophora

P luminescens podgat. laumondii Fischer-Le Saux i in., 1999

H. bacteriophora HP88

P luminescens podgat. thracensis Hazir i in., 2004

H. bacteriophora

P, temperata Fischer-Le Saux i in., 1999

H. zealandica, H. bacteriophora NC1, H. megidis (szczep neoarktyczny)

P, temperata podgat. temperata Fischer-Le Saux i in., 1999

H. megidis (szczep palearktyczny)

Heterorhabditidae [2, 17, 18, 20, 44, 51, 86]. W Tabeli I
przedstawiono przykladowe gatunki bakterii wystepu-
jace u okreslonych gatunkow i szczepéw EPN [2, 3,44, 70].

Bakterie te naleza do Gram-ujemnych paleczek,
ktore nie tworza spor i sa fakultatywnie tlenowe. Wyste-
puja pojedynczo, w parach lub tworzg tancuchy. Mikro-
organizmy te korzystaja z nicieni jako wektordw, za
pomoca ktérych przenoszone sg do organizmu owada
(rys. 1) [16, 55, 61, 85].

Cykl rozwojowy nicieni entomopatogenicznych
i przenoszonych przez nie bakterii trwa: 10-14 dni
(Steinernematidae) i 10-16 dni (Heterorhabditidae)
[14, 47, 70]. Nicienie entomopatogeniczne przechodza
przez cztery stadia larwalne, przy czym trzecie stadium
(L3) u Steinernematidae oraz drugie (L2) i trzecie (L3)
u Heterorhabditidae to wolnozyjgca larwa (larwa inwa-
zyjno-przetrwalnikowa, IJ,) bytujaca w glebie [21, 69].
Stadium inwazyjno-przetrwalnikowe posiada w prze-
wodzie pokarmowym symbiotyczne bakterie (od 200
do 2000 komorek bakteryjnych) i nie pobiera pokarmu.
Larwy nicieni majg niedrozny otwdr gebowy i odby-
towy, uwsteczniong torebke gebowa oraz zamknietg
gardziel. Zrodtem energii, na tym etapie rozwoju, s3
substancje zapasowe zgromadzone wczes$niej w komor-
kach jelita i gruczotach hypodermalnych [67, 84].

Po odnalezieniu potencjalnego zywiciela — zwykle
owada, nicienie wnikaja do jego ciata przez przetchlinki,
otwor pokarmowy i odbytowy, zranienia oraz przez
migkki oskérek okrywajacy ciato [12, 47, 54, 57, 62,
63, 81]. U nicieni entomopatogenicznych stwierdzono
takze bierna transmisje, wraz z pokarmem lub wodg

[77]. Nicienie z rodzaju Steinernema wchodza do zywi-
ciela przewaznie przez jego naturalne otwory. Moga one
takze wydziela¢ enzymy, ktdre cze$ciowo rozpuszczaja
chitynowy oskorek, co pozwala im na wnikniecie przez
kutykule. Nicienie z rodzaju Heterorhabditis, wyposa-
zone w zab kutykularny, przebijaja przegrody miedzy-
segmentalne kutykuli, miejsca polaczen stawowych
szczek i odnézy owada [1, 47, 54, 67]. Sposob wnikania
zalezy od wielkosci i ksztaltu otworéw oraz stadium
rozwojowego owadow. H. zealandica najczesciej docie-
raja do wnetrza Popilia japonica przez oskorek i prze-
tchlinki [16, 47, 54, 67, 92]. Gléwnymi miejscami doce-
lowymi pasozytéw w organizmie owada s3: jelito, jama
ciafa, uklad rozrodczy i cewki Malpighiego [41].
Nicienie entomopatogeniczne uwalniajg proteinazy,
ktdre ostabiajg uklad odpornosciowy zywiciela poprzez
inhibicje bialek AMP niszczacych patogeny. W ten spo-
sOb stwarzaja srodowisko, korzystne do zasiedlenia
przez bakterie [16, 36, 50, 92]. Czas uwolnienia symbio-
tycznych bakterii zalezy m. in. od gatunku zarazonego
owada. X. nematophila jest uwalniany w organizmie
Manduca sexta po 2 godzinach od momentu wnikniecia
nicieni [83], a w ciele Popillia japonica po 4-8 godzi-
nach [91]. Uwolnienie bakterii Xenorhabdus spp. (od
10 do 200 komorek) [5, 17, 68] do hemolimfy zywiciela
odbywa sie na drodze defekacji [57, 61], z kolei bakterie
Photorhabdus spp. wydostaja si¢ przez otwdr gebowy
[18]. W przypadku S. carpocapsae liczba uwolnio-
nych komoérek X. nematophila wyniosta od 30 do 200
[17]. Niepobierajace pokarmu stadium L3 przechodzi
w stadium L4, ktére jest zdolne do odzywiania sie.
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Proces ten nosi nazwe ,recovery” i jest stymulowany
przez sygnaly chemiczne pochodzace z hemolimfy
zywiciela oraz pochodzace od mutualistycznych bak-
teril. Bodzce chemiczne odbierane s przez receptory
znajdujace si¢ na powierzchni ciala nicieni [22, 26,
43]. Po uwolnieniu bakterii, ktére s3 swoistym czynni-
kiem stymulujacym, nastepuje dalszy rozwdj nicienia
a bakterie odzywiajace si¢ tkankami martwego owada
namnazajg si¢ intensywnie. Z kolei nicienie odzy-
wiajg sie gtownie obumartymi bakteriami oraz rozkla-
danymi pod wplywem bakterii tkankami owada [14,
27, 41]. W ciagu kolejnych 10-48 godzin owad prze-
staje pobiera¢ pokarm i ginie zabity przez egzoenzymy,
metaloproteiny i kompleksy toksyn bakteryjnych [23,
27, 28, 41, 65, 70, 96]. Stwierdzono, ze uwolnienie
1-3 komorek bakteryjnych do hemocelu moze dopro-
wadzi¢ do $mierci owada [10, 77].

Smier¢ owada nastepuje na skutek zakazenia ogl-
noustrojowego podczas ktérego dochodzi do utraty
wody, pozbawienia skltadnikéw odzywczych i uszko-
dzen mechanicznych. Objawy zarazenia owada to
pobudzenie lub zwolnienie motoryczne, konwulsje,
zmiana zabarwienia i obrzek ciala, paraliz i w rezultacie
$mier¢ [41, 58, 82]. Wnikniecie do ciala owada nawet
jednej larwy inwazyjnej moze by¢ $miertelne [77].

U larw nicieni w stadium L4 z droznym ukladem
pokarmowym, zaczyna rozwija¢ si¢ ukiad rozrodczy.
W kolejnym etapie rozwoju nicienie osiggaja dojrzalos¢
plciowa (w temperaturze 22-25°C, trwa to ok. 3-4 dni
od momentu zasiedlenia owada) [78]. Nicienie pokole-
nia pasozytniczego, w przypadku rodziny Steinernema-
tidae to generacja zfozona z samic i samcow, czyli poko-
lenie amfimiktyczne, a u rodziny Heterorhabditidae
z osobnikow hermafrodytycznych. W obrebie rodzaju
Steinernema, wyjatkiem jest gatunek S. hermaphrodi-
tum, u ktérego w czasie rozwoju réwniez wystepuja
hermafrodyty [4].

Dojrzate plciowo osobniki ,olbrzymie” osiggajg
rozmiary ciala rzedu 6-18 mm dlugosci (samice)
i 3,5-3 mm dlugosci (samce) [14, 67]. Samice charak-
teryzujg sie wysoka plodnoscig. Jedna samica sklada
od 1500 do 15000 jaj. Z jaj rozwija si¢ druga generacja
nicieni i konczy si¢ tym samym okres rozwoju nazy-
wany pasozytniczym, a rozpoczyna okres rozwoju
saprobiotycznego. Generacja saprobiotyczna odzywia
sie martwa materig organiczng. Liczba pokolen rozwi-
jajacych sie w organizmie owada zalezy od ilosci zaso-
bow pokarmowych. Przy niewielkim zageszczeniu,
samice pierwszego pokolenia sktadaja wiecej jaj, przy
czym cze$¢ z nich rozwija si¢ w ich macicy. Zjawisko to
nazywane jest endotokia matricida. Nicienie stadium L1
po opuszczeniu jaj odzywiaja si¢ najpierw narzadami
rodnymi, a potem pozostalymi wnetrznosciami samicy,
co doprowadza do jej $mierci. W tym czasie przechodza
one jeszcze jedno lub dwa linienia i jako larwy L2 lub L3

157

wychodzg z ciata martwej samicy do hemocelu owada.
Z jaj ztozonych przez samice ,,olbrzymie” w ciele owada
rozwijaj si¢ kolejno stadia L1, L2, L3. Stadium IJ, moze
juz opusci¢ cialo zywiciela. W zaleznos$ci od ilosci
dostepnego pokarmu moze pojawic si¢ rowniez kolejne
pokolenie samic i samcéw ,,matych” (,normalnych”).
W przypadku obu omawianych rodzin nicieni drugie
pokolenie jest rozdzielnoptciowe. Rozmiary ,,matych”
samic i samcéw wynosza odpowiednio 0,7-3,5mm
i 0,7-1,6 mm dlugosci. Samice drugiego pokolenia s3
mniej plodne i skfadajg ok. 200 jaj. Podczas wyczerpy-
wania si¢ pokarmu wigkszos¢ jaj rozwija si¢ w macicach
samic nicieni drugiego pokolenia. Wylegaja si¢ z nich
larwy L1, ktére zjadaja wszystkie narzady wewnetrzne
samicy, doprowadzajac do jej $mierci. Przechodza
takze jedno (u Heterorhabditidae) lub dwa linienia
(u Steinernematidae) i opuszczajg cialo samicy, prze-
dostajac sie¢ do hemocelu owada. Na tym etapie larwy
inwazyjno-przetrwalnikowe pobieraja komorki bak-
teryjne do swojego przewodu pokarmowego, zanika
torebka gebowa, a uklad pokarmowy staje si¢ nie-
drozny. Po wyczerpaniu zapaséw pokarmowych larwy
opuszczajg cialo owada i migruja do ziemi. Poczatkowo
populacja wielostadialna, ztozona ze wszystkich sta-
diéw rozwojowych nicieni przeksztalca sie w popula-
cje monostadialng, ztozong z jednego stadium rozwo-
jowego nicieni, ktére opuszczajg ciato martwego owada
i migruja do gleby. I], przenoszace mutualistyczne bak-
terie aktywnie poszukujg nastgpnego zywiciela. Przy
braku owadéw zywicielskich w glebie, EPN mogga prze-
trwac ok. 1,5 roku, nie tracac zdolnosci inwazyjnych.
W rzadkich przypadkach, w ciele owada rozwija sie
jeszcze trzecie pokolenie nicieni. Zjawisko to zwigzane
jest z dostepnoscia zasobéw pokarmowych w organiz-
mie zywiciela [2, 4, 13, 14, 17, 19, 71, 77].

Cialo martwego owada nie rozklada si¢ szybko,
gdyz nie rozwijaja si¢ w nim inne gatunki mikroorga-
nizméw. Spowodowane jest to obecnoscia substancji
antybiotycznych (pochodne stilbendw, furanu i fenoli,
bakteriocyny - limicyna i ksenorabdicina), ktére ha-
mujg rozwdj grzybdw, bakterii gnilnych oraz chronia
przed padlinozercami. Ponadto bakterie Xenorhabdus
sp. i Photorhabdus sp. stanowig silng konkurencje dla
innych mikroorganizmoéw [2, 8, 34, 37, 80, 87]. Cialo
owada poczatkowo jest zmumifikowane (gumowate
i czerwone), z uplywem czasu ciemnieje, staje si¢
miekkie i kleiste, az w koncu ulega rozpadowi [33].
W przypadku braku symbiotycznych bakterii nicie-
nie entomopatogeniczne moga zaraza¢ owady, ale nie
moga si¢ rozmnaza¢ lub liczba osobnikéw potomnych
jest nieduza. Takie, pozbawione symbiontéw nicienie
nazywamy formami aksenicznymi [16, 36, 47, 93].

Migracja larw do gleby moze zosta¢ zatrzymana
podczas niekorzystnych warunkéw srodowiskowych
(niska temperatura i wilgotnos¢ podioza). Okres
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Rys. 1. Cykl zyciowy bakterii towarzyszacych nicieniom entomopatogenicznym (fot. K. i D. Kucharscy)

wstrzymania wedréwki moze wynosi¢ 50dni [11].
Larwy inwazyjno-przetrwalnikowe moga réwniez prze-
chodzi¢ w stan diapauzy, ktora moze trwac 3 lata [88].

Bakterie z rodzajow Xenorhabdus i Photorhabdus
wystepuja w dwoch fenotypach. Bakterie fazy pierw-
szej (pierwotnej) s3 mniejsze (3—4 um dlugosci) i pro-
dukuja wigksza ilo$¢ toksyn, enzyméw sekrecyjnych
(proteazy, lipazy, fosfolipazy), antybiotykéw, pigmen-
tow i bialek membranowych OpnB. Ich kolonie najczes-
ciej maja ksztalt kolisty lub jajowaty o nieregularnych
brzegach, sa sluzowate, wypukle o barwie oliwkowej
z jasniejsza otoczka, posiadajg inkluzje. Larwy inwa-
zyjno-przetrwalnikowe nicieni (IJ,) transportuja
i przechowuja tylko bakterie z fazy pierwszej. Bakterie
pierwotne obecne sg w ciele owada do kilku godzin od
momentu uwolnienia, potem przeksztalcaja sie w forme
wtérng. Bakterie fazy I stymuluja reprodukcje nicieni
w organizmie owada. Rola bakterii fazy II (wtdrnej)
nie zostala jeszcze doktadnie okreslona, ale moze to
by¢ mechanizm adaptacji tych bakterii do srodowiska
zewnetrznego — glebowego. Sa one w stanie przezy¢
poza organizmem owada i nicienia. Bakterie fazy II sg
wigksze (6-7 um dlugosci) i nie produkuja enzymow
oraz antybiotykow. Ich kolonie sg ptaskie o barwie czer-
wono-brazowej, bez jasnej otoczki i charakteryzuja sie
nieregularnymi krawedziami, nie s sluzowate, posia-
daja niewiele inkluzji. U kilku gatunkéw Xenorhabdus

stwierdzono przemiane z formy wtérnej w forme pier-
wotng. Takiego zjawiska nie zaobserwowano natomiast
u gatunku P. luminescens [30, 38]. Wystepowanie dwdch
fenotypow jednego gatunku bakterii jest przykladem
zjawiska, kiedy jeden organizm zyje w innym jako sym-
biont, a funkcjonuje jako patogen dla drugiego organi-
zmu. Powstaje uktad nicien — mutualistyczna bakteria
— owad [14, 24].

4. Mechanizmy odpornosciowe owadow

Zycie w $rodowisku glebowym, w ktorym pasozyty
stanowig duza czes¢ fauny wplynelo na pojawienie si¢
u owaddw szeregu mechanizméw odpornosciowych
[21, 32]. Owady w toku ewolucji rozwinely skuteczne
strategie zwiekszajace szanse ich przezycia i ochrone
przed nicieniami entomopatogenicznymi zwigzanymi
z bakteriami. Odpornos¢ owadéw mozna podzieli¢ na
kilka rodzajow:

1. Odpornos¢ fizjologiczna:

a) behawioralna

b) bariery anatomiczno-fizjologiczne
2. Odporno$¢ nabyta:

a) polipeptydy i bialka odpornosciowe

3. Odporno$¢ wewnetrzna:

a) komoérkowa i humoralna [31, 32, 41, 52].
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4.1. Odpornos¢ fizjologiczna: behawioralna

Specyficzne zachowania owadéw czgsto nie sprzy-
jaja inwazji pasozytniczej. Wysoki wspdtczynnik defe-
kacji u larw zZukowatych ogranicza ryzyko zarazenia
przez otwdr odbytowy. Intensywne ocieranie otworu
gebowego u pedrakéw oraz unikanie nicieni poprzez
ucieczke sg czesto spotykane wsrdd entomofauny
glebowej. Do szczegolnych zjawisk mozna zaliczy¢
budowanie $cian oddzielajacych zarazone osobniki od
zdrowych wspoétmieszkancow u termitéw, formowa-
nie kokonéw, oprzedéw oraz ostonek z ziaren podioza
[31, 41, 47, 48, 57]. Poczwarki Lepidoptera i bobéwki
Diptera s3 w mniejszym stopniu podatne na zarazenie.
W przypadku poczwarek Ostrinia nubilalis tylko 30%
bylo zarazonych nicieniami S. carpocapsae, w poréwna-
niu ze 100% zarazeniem larw i imagines [56]. Podobne
wyniki uzyskano w przypadku barciaka wigkszego [72].
Roézne oslonki i oprzedy stanowig mechaniczne bariery,
ktdre utrudniajg zarazenie ofiar [64].

4.2. Odpornos¢ fizjologiczna:
bariery anatomiczno-fizjologiczne

Ten typ obrony mozna zaliczy¢ do tzw. odpornosci
mechanicznej przeciw inwazyjnej. Celem odpornosci
fizjologicznej jest niedopuszczenie entomopatoge-
néw do jamy ciata. Cialo owada ostonigte jest przez
szkielet zewnetrzny. Komorki jednowarstwowego
nablonka lezacego na blonie podstawowej wytwa-
rzajg tréjwarstwowy oskdrek (kutykule). Najbardziej
wewnetrzna warstwa (endokutykula) zbudowana jest
glownie z chityny (od 14 do 60%) i bialek. Warstwa
$rodkowa (egzokutykula) jest zbudowana ze sklerotyny
i chityny, natomiast najciensza, zewnetrzna warstwa
(epikutykula) jest utworzona z kutykuliny oraz sub-
stancji o wlasciwosciach ttuszczowcéw. U niektérych
gatunkow kutykula pokryta jest jeszcze warstwa wosku.
Na powierzchni ciala niektérych owadéw, dodatkowo
odktadane sg rowniez biatka o wlasciwos$ciach przeciw-
bakteryjnych i przeciwgrzybiczych. Oskoérek stanowi
twarda, nierozpuszczalng, chemicznie do$¢ odporng
bariere ochronng przed pasozytami [31, 41, 60].

Jelito przednie i tylne posiada wyscidtke chitynowa,
ktora chroni przed przedostaniem si¢ pasozytow i pato-
genow do jamy ciata. Z kolei jelito $rodkowe zaopa-
trzone jest w blone perytroficzng, zbudowang z chityny,
bialek, mukopolisacharydéw i substancji podobnych
do kwasu hialuronowego a nabtonek pokryty warstwa
$§luzu. Substancje te uniemozliwiaja przemieszczanie
sie wirusow, bakterii i pasozytow. Dziatanie chemiczne
hamujace rozwoj patogenéw maja: pH tresci jelitowej,
substancje antybiotyczne oraz enzymy bakteriolityczne
wytwarzane przez symbiotyczng mikroflore jelitowa
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owada. Otwor gebowy jest waski, silnie umie$niony,
zaopatrzony w chitynowe filtry i r6znego rodzaju wasy
hamujgce wnikanie pasozytéw do srodka. Otwdr odby-
towy jest zacisnigty przez miesnie, a przetchlinki sa
waskie, pokryte szczecinami i wloskami. Uktad tchaw-
kowy oprocz obecnosci chitynowych sit charakteryzuje
sie niska wilgotnoscig i brakiem substancji pokarmo-
wych, co stwarza niekorzystne warunki do kolonizacji
organizmu owada i rozwoju patogenow [15, 40, 52].

Takze przegrody miedzysegmentalne sa grube
i geste. Przetamanie tych barier nastepuje tylko przy
wspolpracy nicieni i bakterii. Wspdlnie produkuja one
enzymy chitynolityczne i dezaktywujace owadzie biatka,
co tworzy wrota zarazenia. Uszkodzenie pierwszej linii
obrony aktywuje mechanizmy obrony wewnetrzne;j
owada [31, 32, 41, 47, 57].

4.3. Odpornos$¢ nabyta: polipeptydy
i bialka odpornosciowe

Do najwazniejszych polipeptydow i biatek odpor-
no$ciowych nalezg: cekropiny, i attacyny. Cekropiny
niszcza bakterie Gram-ujemne. Czasteczki cekropin
s syntetyzowane pod wplywem sygnalu pochodza-
cego z hemocytéw wypelnionych sfagocytowanymi
bakteriami, ktore po kontakcie z komoérkami ciata
tluszczowego pobudzajg je do syntezy mRNA odpor-
nosciowego, ktory z kolei aktywuje szereg reakc;ji kata-
lizujacych powstanie cekropin. W usuwaniu patogendw
istotng role odgrywaja rowniez attacyny. Ich dziatanie
jest stabsze niz dzialanie cekropin oraz dotyczy tylko
komorek bedacych w fazie wzrostu, natomiast komorki
fazy spoczynkowej sa niewrazliwe. Attacyny oslabiaja
$ciane komorkows patogendw, czynigc ja bardziej wraz-
liwg na dziatanie cekropin i lizozymu [9, 15, 21, 52].

4.4. Odpornos¢ wewnetrzna: komorkowa i humoralna

Po rozpoznaniu cial obcych organizm ofiary uru-
chamia natychmiast reakcje odpornosciowa. Bakterie
Gram-dodatnie i Gram-ujemne s3 rozpoznawane przez
biatka PGRP (peptidoglycan recognition proteins) oraz
GNBP (Gram-negative binding protein) wykrywajace
obecnos¢ skladnikéw $ciany komorkowej mikro-
organizmow - peptydoglikanu, lipopolisacharydu [16,
52]. Nastepuje interakcja czynnikéw komorkowych
i humoralnych. Uruchomiona zostaje kaskada reakcji
obronnych w celu przywrocenia rOwnowagi organizmu.
Odréznienie substancji obcej od sktadnikéw wiasnych
mozliwe jest przy wspolpracy roznych typow krwinek,
gltownie plazmocytdéw i hemocytow ziarnistych. Gtow-
nymi zadaniami hemocytdw sa: pinocytoza, fagocytoza,
nodulacja, inkapsulacja, melanizacja, koagulacja krwi,
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detoksykacja organizmu oraz gojenie ran [31, 32, 39].
Jako pierwsza zostaje aktywowana odporno$¢ komor-
kowa. Procesami wchodzacymi w jej zakres sa: fagocy-
toza, obronne odczyny hemocytarne: nodulacja, segre-
gacja, inkapsulacja.

a) Fagocytoza:

Jest to najstarszy filogenetycznie sposob obrony.
Mechanizm fagocytozy mozna podzieli¢ na kilka eta-
poéw: rozpoznanie substancji jako obcej dla organizmu
(receptory na blonach wyspecjalizowanych komo-
rek rozpoznajg substancje obce), chemotaksja — ruch
w kierunku patogenu, przylaczenie obcej substancji
do receptora blony fagocytu, pochtanianie na drodze
endocytozy, powstanie fagolizosomu wewnatrz ktérego
zachodzg procesy trawienne. W wyniku fagocytozy
dochodzi do strawienia obcej substancji przez specy-
ticzne komorki owada (hemocyty fagocytujace obda-
rzone ruchem ameboidalnym - plazmocyty i granulo-
cyty) lub jej odtozenia w wakuolach pelnigcych funkcje
»zbiornikéw odpadéw”. Liczba hemocytéw rosnie wraz
ze wzrostem liczby uwolnionych do hemocelu owada
bakterii mutualistycznych EPN. Fagocytoza jest sku-
tecznym mechanizmem obronnym dopoki nie zosta-
nie przekroczona liczba patogendw, ktorej warto$¢ jest
indywidualna dla kazdego gatunku.

b) Nodulacja:

Po przekroczeniu pewnej okreslonej liczby pato-
genéw fagocytoza jest wspomagana przez nodulacje
(tworzenie guzkéw). Komorki fagocytarne wypelnione
obcym materiatem sg otaczane kilkoma warstwami
hemocytéw, a nastepnie ulegaja melanizacji (synteza
barwnika - melaniny). Po melanizacji guzki izoluja
obce substancje od tkanek i ptynéw jamy ciala owada.

c) Segregacja:
Wychwytywanie matych czgstek i przechowywanie
ich w nieruchomych komérkach osierdziowych.

d) Inkapsulacja:

Drobne czasteczki o $rednicy ponizej 10 um (wirusy,
bakterie) sa fagocytowane przez pojedyncze hemocyty.
Czasteczki o $rednicy przekraczajgcej 10 um (pasozyty
iich jaja, strzgpki grzybni) ulegaja inkapsulacji (tworze-
nie otoczek). Proces ten jest inicjowany przez hemocyty,
ktdre rozpoznajg ciala obce, a nastepnie powlekajg ich
powierzchnie specyficznymi zwigzkami chemicznymi
oraz wlasng cytoplazma komorkowsa (czes¢ hemocytow
ulega lizie po kontakcie z pasozytami). Substancja obca
wraz z otoczka hemocytarng tworzy kapsule o trojwar-
stwowej budowie:

- wewnetrzna warstwa przylegajaca do pasozyta

traci budowe komdrkows i ulega melanizacji,

- warstwa martwych, pigmentowanych komorek,
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- warstwa utworzona przez splaszczone hemocyty
oraz $ciana otoczki z luzno ulozonych hemo-
cytow.

Melanina inicjuje procesy przylegania ciat obcych
do hemocytéw poprzez pobudzenie owadzich komérek
do wydzielania lepkich bialek. Biatka te pobudzaja osia-
dte hemocyty oraz plazmocyty do migracji i tworzenia
skupisk wokot pasozytéw. Melanina réwniez izoluje
i konserwuje pasozyta, dzigki czemu jest on neutralny
dla organizmu. Koncowym efektem jest sekwestra-
cja pasozytow, czyli ich wychwycenie, transport oraz
unieszkodliwienie. Inkapsulacja moze mie¢ charakter
komoérkowy lub humoralny. Wyréznia sie trzy typy
inkapsulacji w zaleznosci od sktadnikéw otoczki:

- inkapsulacja komoérkowa niemelanotyczna, pod-
czas ktorej w procesie powstawania otoczki biorg
udzial hemocyty,

- inkapsulacja komérkowa melanotyczna, w ktdrej
oprdocz hemocytéw uczestniczy melanina odkla-
dana w $cianie otoczki,

- inkapsulacja humoralna, w ktérej wokot pasozy-
tow powstaje melanotyczna otoczka nie zawiera-
jaca hemocytow.

Mechanizm inkapsulacji jest inicjowany pod wply-
wem czynnikow zranienia (injury factors), uwalnianych
przez uszkodzone i patologicznie zmienione komorki
zywiciela. Inkapsulacja wystepuje u owadéw bardzo cze-
sto, hamuje wzrost i rozwoj larw pasozytow, uniemoz-
liwia opuszczenie ostonek jajowych, a takze uszkadza
doroste pasozyty co powoduje ich $mier¢. Zamieranie
spowodowane jest brakiem tlenu i substancji pokarmo-
wych oraz nagromadzeniem sie zbednych produktéw
przemiany materii o dzialaniu toksycznym. Czasami
pasozyty nie s3 odporne na dzialanie ci$nienia osmo-
tycznego panujacego wewnatrz kapsuly i w hemolimfie
owada (szok osmotyczny) [31, 32, 41, 47, 52, 57, 79].

Dodatkowo uktad odpornosciowy owada, w obec-
no$ci pasozytdw i patogenéw, uruchamia kaskade
reakcji, ktore regulujg przebieg melanizacji i koagula-
cji krwi. Ponadto reakcje odpornosciowe zwigzane sa
z produkejg reaktywnych form tlenu (RFT, ROS) i azotu
(RFA), ktore niszcza komorki bakteryjne powodujac
stres oksydacyjny i nitrozacyjny [16, 52].

W odréznieniu od kregowcow, owady nie posiadajg
przeciwcial oraz pamieci immunologicznej, ale ich
reakcje komorkowe i humoralne pojawiaja sie szybko
i w krotkim czasie likwidujg patogeny i pasozyty. Taki
system zapewniaja owadom antysomy oraz polipeptydy
o wlasciwosciach bakteriobdjczych (przeciwbakteryjne
indukowane czynniki hemolimfy), ktére wzbudzaja
reakcje odpornosciowe [9]. W szczegolnosci rozpozna-
nie zakazenia mikrobiologicznego jest kontrolowane
przez biatka PRP (pattern recognition proteins), ktore
wigza si¢ czasteczkami produkowanymi przez bakterie,
nicienie i grzyby [15].
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Drugim typem odpornosci wewnetrznej jest odpor-
no$¢ humoralna. Uwarunkowana jest ona obecnoscia
w hemolimfie biatek AMP niszczacych patogeny.
Gloéwng funkcje w tym typie odpornosci pelni lizo-
zym. Synteza tego zwigzku ma miejsce w ciele tlusz-
czowym skad przechodzi do hemolimfy. Lizozym wraz
z biatkami hemolimfy (cekropiny, attacyny, diptery-
cyny, defensyny) niszczy komorki bakteryjne. Gtéwna
funkcja lizozymu jest rozszczepianie wigzan chemicz-
nych endo-f (1,4) w mukopeptydzie lub w mukopoli-
sacharydzie oraz usuwanie mureiny (sktadnik $ciany
komoérkowej) bakterii gléownie Gram-dodatnich, zabi-
tych uprzednio przez cekropiny. Lizozym i cekropiny
oczyszczajg krew owada z patogendw [9, 16, 21].

Lizozym wystepuje rowniez w szkielecie zewnetrz-
nym. Istnieje zalezno$¢ pomiedzy stezeniem lizozymu
w oskdrku a sposobem zycia lub budowg ciata owada.
Owady z twardym szkieletem zewnetrznym zawieraja
niewielka ilo$¢ lizozymu, z kolei te z migkka okrywa
ciala i bytujace w Srodowisku obfitym w bakterie posia-
daja wysokie stezenia lizozymu w oskérku (larwy Lepi-
doptera, Coleoptera i Diptera).

Pojawienie si¢ odpornosci humoralnej w postaci
przeciwcial jest stymulowane przez obecnos¢ antyge-
néw (nicieni, bakterii). Przeciwciata wytwarzane przez
owady to: lizyny - rozpuszczanie, ablastyny - hamo-
wanie rozwoju i namnazania sie, lektyny (aglutyniny)
- sklejanie niebezpiecznych patogenéw. Cialo owada
w obecnosci toksyn bakteryjnych wytwarza takze anty-
toksyny [31, 41, 47, 57].

Mechanizmy obronne zalezg od stanu fizjologicz-
nego owadow. Najefektywniejsze sg u osobnikéow wy-
chodzacych z diapauzy zimowej. W okresie zimy w gle-
bie dochodzi do naturalnej redukeji populacji owadow,
przy zyciu utrzymuja sie wiec tylko osobniki najsilniej-
sze i najlepiej przystosowane [79].

Nie wszystkie jednak gatunki owadow sg w takim
samym stopniu podatne na zarazenie przez nicienie
oraz infekcje bakteryjne. S.glaseri usmierca Popillia
japonia i Cyclocephala borealis odpowiednio w ciagu
ok. 3 i 5 dni, od momentu penetracji. Natomiast
H. bacteriophora te same owady usmierca odpowiednio
w ciggu 3 14 dni. Im wigcej czasu uptywa od wniknie-
cia nicieni do ciala owada tym $miertelnos¢ zywicieli
jest wyzsza [47].

5. Mechanizmy odpornosciowe nicieni entomopato-
genicznych i mutualistycznych bakterii

Zjadliwos¢ (wirulencja) patogendw jest uwarun-
kowana szeregiem wlasciwos$ci przelamywania barier
odpornosciowych owadoéw, zdolnoscig szybkiego
rozmnazania si¢ oraz kolonizacji tkanek zarazonego
organizmu [31, 41, 47, 54, 57]. Ucieczka nicieni ento-

mopatogenicznych zwigzanych z mutualistycznymi
bakteriami, spod kontroli immunologicznej owada
mozliwa jest dzieki istnieniu réznych mechanizmow
odpornosciowych. Mechanizmy przetamywania odpor-
nos$ci owadéw moga polegac na:

a) uszkadzaniu struktur owada przez toksyny i en-
zymy histolityczne syntetyzowane przez ento-
mopatogeny. Rozne substancje chemiczne mogg
hamowac obrong przeciwzakazng zywiciela i zwy-
kle konczg si¢ jego $miercia.

b) uniewrazliwieniu sie nicieni i bakterii na czyn-
niki odporno$ciowe owadoéw. Wiele owadow nie
posiada mechanizméw immunologicznych sku-
tecznie kontrolujacych patogeny. Powierzchniowa
warstwa kutykuli nicieni (epikutykula) zawiera
biatko-kutykuling, ktére w polaczeniu z lipidami
jest niewrazliwe na dziatanie ukladu odpornos-
ciowego zywiciela.

¢) niszczeniu lub modyfikacji skladowych odpor-
nosci komorkowej i humoralnej owadow.
Ucieczka spod kontroli immunologicznej moz-
liwa jest dzieki istnieniu oporu biernego i czyn-
nego pasozytow i patogendw [16, 31, 41, 57].

Gl6éwng funkcja oporu biernego jest zahamowanie

odpowiedzi immunologicznej owada skierowanej prze-
ciw patogenom. Do oporu biernego zaliczymy m.in.
mimikre molekularna (upodobnienie powierzchnio-
wych struktur patogena, bedacych markerami swoisto-
$ci immunologicznej, do struktur owada), kolonizacje
regionow ciala owada o niskiej reaktywnosci, rozwdj
w narzadach oddalonych od obszaréw o duzej liczbie
hemocytéw, masowa inwazja [21, 31, 32, 41]. Zahamo-
wanie reakcji komoérkowej mozliwe jest rowniez dzieki
obecnosci enzymoéw i toksyn pasozyta [10]. Niektore
metabolity pasozytow hamuja proces inkapsulacji
(supresja odpowiedzi inkapsulacyjnej) w jamie ciala
owada oraz niszczg hemocyty. Pasozyty po inkapsula-
cji potrafig rowniez przezy¢ w organizmie owada, ale
ich wzrost i rozwdj jest zaburzony. W rzadkich przy-
padkach pasozyty uwalniajg sie¢ z kapsut dzigki silnym
ruchom ciala. Zmiana fazy wzrostu bakterii rowniez
ostabia odpornos¢ owada. Dymorfizm morfologiczny
polega na przejsciu z formy gladkiej w forme szorstka,
co utrudnia aktywnos$¢ fagocytarna komorek oraz
hamuje bakteriobdjcze wlasciwosci hemolimfy owada.
Obrona czynna pasozytéw polega na niszczeniu
komorek fagocytujacych, hamowaniu syntezy bialek
odpornosciowych oraz hamowaniu aktywnosci oksy-
dazy polifenolowej. W ten sposdb nicienie i bakterie
unikajg fagocytozy, a bakterie stajg si¢ niewrazliwe
na dzialanie enzymoéw lizosomalnych w fagosomie.
Takie dzialanie jest mozliwe dzigki syntezie agresyn,
substancji hamujacych dziatanie fagocytéw. Sfago-
cytowane patogeny sa nawet zdolne do namnazania
sie wewnatrz fagocytow. Natomiast nicienie S. glaseri
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unikajg inkapsulacji w lawach Popillia japonica poprzez
wykorzystanie biatek SCP3a (surface coat protein),
ktére niszcza hemocyty owada oraz uniemozliwiajg
hemocytom detekcje pasozytow. Przelamanie barier
odpornosci humoralnej u owaddw nastepuje pod wply-
wem egzoproteinaz wydzielanych przez bakterie fazy
pierwotnej lub proteaz nicieni, ktére hamuja reakcje
odpornos$ciowe. Proteinazy niszcza gtéwnie cekropiny
iattacyny. Opdr czynny to réwniez inhibicja chemotak-
sji, fagocytozy, inkapsulacji oraz blokowanie aktywacji
ukladu profenylooksydazy bioracej udzial w odpor-
nosci komorkowej. Jednakze mechanizmy tych oddzia-
tywan sg jeszcze stabo poznane [16, 31, 41, 47, 54, 57].

Nicienie entomopatogeniczne (Steinernematidae
oraz Heterorhabditidae) i zwigzane z nimi symbio-
tyczne bakterie Xenorhabdus i Photorhabdus wykazuja
roznorodne adaptacje do przefamywania barier obron-
nych swoich zywicieli. Hipoteza Czerwonej Krélowej
zaklada, iz kazda zmiana zachodzaca w jednym gatunku
indukuje zmiane w innym [21]. Kazdy gatunek pod-
lega zatem presji innego. Potencjalni zywiciele (owady)
doskonalg swoje mechanizmy przystosowawcze, ula-
twiajace przetrwanie i obrone przed potencjalnymi
pasozytami i patogenami (nicieniami entomopatoge-
nicznymi i bakteriami), przez co pasozyty i patogeny
réwniez doskonalg swoje mechanizmy przystosowaw-
cze, ulatwiajace zarazenie zZywiciela i utrzymanie popu-
lacji. Koewolucja réznych mechanizméw doskonalenia
i przelamywania barier obronnych owadéw, nicieni
entomopatogenicznych i mutualistycznych bakterii
umozliwia im przetrwanie [21, 66, 94].

6. Podsumowanie

Bakterie zwigzane z nicieniami entomopatogenicz-
nymi to interesujgca grupa, zwlaszcza pod wzgledem
mozliwosci ich potencjalnego zastosowania jako bio-
insektycydy oraz jako organizmy modelowe do bada-
nia zaleznosci: mutualizm/symbioza, pasozytnictwo
i patogenicznos¢. Szybkie usmiercanie zywiciela — od
momentu wnikniecia patogendéw oraz wyeliminowa-
nie szkodliwych dla $rodowiska insektycydow, spra-
wiajg, ze powstaje coraz wigcej prac dotyczacych sym-
biontéw nicieni.

Wraz z pojawianiem si¢ nowych szczepow szkod-
nikéw odpornych na stosowane obecnie preparaty
biobdjcze, w tym réwniez toksyny bakteryjne Bt pro-
dukowane przez roéliny transgeniczne, nalezy szuka¢
nowych $rodkéw zwalczajacych szkodniki. Bakterie
izolowane z dzikich szczepéw nicieni, wytwarzajace
nowe grupy toksyn, o duzym potencjale insektoboj-
czym, mogg przyczyni¢ sie do poprawy skutecznosci
kontrolowania liczebnosci populacji szkodliwych owa-
dow w rolnictwie.
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