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Immunabwehr bei Gliederfiibern

Wie sich Spinnentiere, Krebse, Insekten und TausendfiiBler

gegen Krankheitserreger schiitzen

Von Willi E. R. Xylander

Nicht nur grobBe Tiere, wie die Wirbeltiere, sind stiindig in Gefahr, sich mit pathogenen
Keimen zu infizieren. Auch kleine Tiere konnen durch Krankheitserreger, wie Viren, Bak-
terien, Pilze, Protozoen oder mehrzellige Parasiten, geschwiicht oder gar getétet werden.
Gegen Einwirkungen von aufBlen schiitzt normalerweise ein harter, widerstandsfihiger
Panzer die GliederfiiBer oder Arthropoden, zu denen die Spinnentiere, die Krebse, die
Tausendfiier und die Insekten gehoren (Abb. 1). Allerdings muf} sich jedes dieser Tiere
im Laufe seines Lebens mehrfach hiuten, um wachsen zu konnen. Und withrend dieser
Hiutungsphase, wenn der Panzer, die Cuticula, weich ist und eventuell kleine Risse auf-
weist, sind die Arthropoden besonders gefiihrdet, sich mit pathogenen Bakterien und an-
deren Erregern zu infizieren. Mehrzellige Parasiten, z. B. viele Nematoden und die Band-
wiirmer, werden mit der Nahrung aufgenommen und dringen iiber den Darmkanal in die
Kérperhihle ein, wieder andere, wie Schlupfwespen, nutzen die weichen Intersegmental-
hiiute zwischen den harten, sklerotisierten Platten der Insektencuticula, um ihre totbrin-
genden Eier in den Korper ihrer Wirte zu injizieren. In jedem Fall bedeutet das Eindrin-
gen eines Krankheitserregers einen schwerwiegenden Angriff auf das Leben des Wirts.

Aber wie beim Immunsystem der Wirbeltiere
gibt es bei wirbellosen Organismen Zellen,
Substanzen und Mechanismen, die diese Tiere
in die Lage versetzen, eindringende Krank-
heitserreger auszuschalten oder abzutéten und
so zu iiberleben. Diese unterscheiden sich je-
doch grundlegend von den spezifischen Er-
kennungsmechanismen des  Immunsystems
der Wirbeltiere, bei dem in den meisten Fiillen
bereits zum Zeitpunkt der Infektion aufgrund
einer nahezu unglaublichen genetischen Va-
riabilitiit ein spezifischer Rezeptor fiir den ein-
dringenden Keim vorliegt.

Phagozytose

Der einfachste und schnellste Weg, einen
Fremdkorper aus dem Korper zu entfernen,
besteht darin, ihn durch bestimmte speziali-
sierte Frefizellen aufnehmen und in der Zelle
enzymatisch abbauen zu lassen. Diese Aufga-
ben haben bei den Arthropoden — éhnlich wie
bei den Wirbeltieren — bestimmte ,,Blutzellen™
(Haemozyten) iibernommen. Insgesamt wer-
den mnach der Literatur sechs verschie-
dene Haemozytentypen unterschieden: Pro-
haemozyten, Plasmatozyten, Granulozyten,
Wirbellose haben kein derartiges ,erwarten-
des* Immungedichtnis mit seinen Hundertau-
senden oder gar Millionen verschiedener spe-
zifischer Blutzellen bzw. Antikorper. Sie be-
nutzen vielmehr allgemeinere, meist unspezi-
fische Abwehrmethoden: die Phagozytose, die
Einkapselung und die Auflésung (Lysis) der
Angreifer. Die Wege, auf denen diese Abwehr
erfolgt, sind bei den bisher untersuchten Grup-
pen von Gliederfiifiern, insbesondere den In-
sekten, Krebsen und Tausendfiiern, prinzipi-
ell gleich. Die drei genannten Strategien wir-
ken bis zu einem gewissen Grad synergistisch
oder iiberlappen sich gegenseitig in ihrer zeit-
lichen Aufeinanderfolge.

Gruppenspezifische Unterschiede bei den Im-
munantworten, die auftreten, sind nach unse-
rem derzeitigen Kenntnisstand mehr oder we-
niger Varianten zu drei grundlegenden Me-
chanismen:

Prof. Dr. Gerhard Seifert gewidmet anliifilich

seines 65. Geburtstags D Tabakschwdrmerraupe (Insecta).

Sphaerulozyten, Oenozytoide und Cystozyten,
von denen die ersten drei in praktisch allen un-
tersuchten  Arthropoden-Gruppen auftreten,
wiithrend die letztgenannten drei Typen nicht
tiberall vorkommen. Nur Krebse haben ein et-
was anderes Blutbild.

Aber nicht alle Zelltypen sind an der Abwehr
von Krankheitserregern beteiligt: Vornehm-
lich sind es die Plasmatozyten und Granulozy-
ten, denen die Aufgabe zukommt, Fremdkor-
per zu erkennen und zu phagozytieren (Abb.
2). Dabei teilen sich nach neuen Erkenntnissen
bei vielen Arthropoden diese beiden Zelltypen
die Arbeit: Die Granulozyten sind in der Lage,
Fremdkorper als fremd zu erkennen. Wenn sie
auf eine nicht korpereigene Struktur stof3en,
schiitten sie bestimmite, ,.klebrige* Substanzen
aus, die sich auf die Oberfliche des Fremdkor-
pers auflagern; diesen Vorgang bezeichnet
man als Opsonierung, die Substanzen, die
durch ihre Anlagerung die Erkennung des
Fremdkorpers moglich machen, als Opsonine.
Die Auflagerung ermoglicht es nunmehr den
Plasmatozyten, den Fremdkorper ebenfalls als
fremd zu erkennen und zu phagozytieren. Al-
lerdings konnen Granulozyten Bakterien auch
direkt aufnehmen.

Diese Phagocytosevorginge laufen  sehr
schnell ab; eigene Untersuchungen an dem

Abb. I: Vertreter aus verschiedenen Gruppen der Gliederfiiffer. A Kreuzspinne (Spinnentiere,
Chelicerata), B Steinkriecher (Hundertfiiffer, Chilopoda), C Strandkrabbe (Krebse, Crustacea),

Fotos: Xylander
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Abb. 2: Elektronenmikroskopische Aufnahme
von einer Haemozyte des Doppelfiifiers Rhapi-
dostreptus virgator, die Bakterien (Micrococ-
cus luteus) phagozytiert hat.

madagassischen Tausendfiiler Rhapidostrep-
tus virgator haben gezeigt, dali bereits 24
Stunden nach der einmaligen Injektion von
rund 100.000 Bakterien diese nicht mehr frei
in der Haemolymphe nachweisbar waren.

In der Plasmatozyte wird der Fremdkorper, so-
weit dies moglich ist, durch in bestimmten
Zellorganellen, den Lysosomen, gespeicherte
Enzyme verdaut und so vernichtet. Sehr pa-
thogene Erreger konnen teilweise sogar intra-
zellulir mit einer Kapsel aus Melanin umge-
ben werden, wie sie bei der zweiten Strategie
der Kapselbildung hiiufig auftritt.

Einkapselung

Ist ein Fremdkorper zu grof, um von einer ein-
zelnen Zelle phagozytiert zu werden (Abb. 3),
oder treten Mikroorganismen in so grofier
Zahl auf, daB die Haemozyten fiir die
Phagozytose nicht ausreichen, kommt es zu

Abb. 3: Einkapselung eines grifieren Fremd-
korpers (Sephadex-Kiigelchen) durch Hae-
mozyten von Rhapidostreptus virgator.

Foto: Xylander

Foto: Xylander

Einkapselungsreaktionen. Dazu lagern sich ei-
ne grilere Anzahl von Haemozyten zu Zellag-
gregaten, sogenannten Kapseln oder Knot-
chen, zusammen und umgeben in ihrer Ge-
samtheit den Fremdkorper. Fremdkorper, die
solche Aggregationen und Kapselbildungen
auslosen konnen, sind z. B. Bakterien, Insek-
ten-pathogene Nematoden und Pilze bzw.
Pilzsporen oder — wie in unseren Experimen-
ten — Sephadexkiigelchen und Baumwollfi-
den. Wiihrend bei vielen grofien Fremdkor-
pern oder Parasiten die Haemozyten einer
Kapsel direkten Kontakt zu den Eindringlin-
gen aufnehmen, werden Mikroorganismen
sehr hiiufig im Zentrum der Knotchen in eine
von den Haemozyten exozytierte extra-
zelluliire Matrix eingeschlossen und langsam
verdaut.

Der Vorgang der Kapselbildung ist bei Insek-
ten, Krebsen und Tausendfiilern gut unter-
sucht: Nach dem Eindringen der Fremdkorper
setzen sich bestimmte Zellen an diesen Fremd-
korpern fest. Bei diesen Zellen handelt es sich
— zumindest bei den meisten untersuchten In-
sektengruppen — um Granulozyten. Diese zer-
fallen, wie bereits fiir die initiale Phase der
Phagozytose beschrieben, und setzen dabei
wiederum Opsonine frei. Diese Opsonine
locken die Plasmatozyten an, die sich nun ih-
rerseits an die Fremdkorper anlegen und sich
sehr stark abflachen.

Immer mehr Plasmatozyten werden angelockt
und bilden schlieBlich eine vielschichtige
Scheide aus pfannkuchenartig ,ausgerollten®,
gespreiteten Zellen, Nur der Bereich des Zell-
kerns weist noch einen grofieren Querschnitt
auf. Die dulieren Schichten der Kapsel beste-
hen allerdings aus Plasmatozyten, die ihre
Form nicht mehr bedeutend veriindert haben.
Sie losen sich nach einigen Tagen bis Wochen
wieder von der Kapsel ab und flottieren als
freie Haemozyten.

Die Kapselbildung der Myriapoden unter-
scheidet sich von der bei Insekten unter ande-
rem dadurch, daB} dieser Vorgang bei den Tau-
sendfiiBern vergleichsweise langsam abliuft.
Auch zerfallen die Granulozyten nicht immer
vollstindig, und zumindest die an der Kapsel-
peripherie gelegenen Granulozyten werden in
die Kapsel eingeschlossen. Auf der Fremdkor-
peroberfliche treten nur sehr schwache Me-
lanisierungsreaktionen auf. Bei Krebsen hin-
gegen laufen die Reaktionen sehr schnell ab,
und die Melanisierung ist stark. Allerdings ge-
hen scheinbar weniger Haemozyten als in den
anderen Gruppen in die Kapsel ein.

Der Sinn der Kapselbildung besteht darin,
durch eine dichte Schicht von Zellen bzw. ei-
ne zentrale Ablagerung von Melanin um den
Parasiten herum diesen von der Versorgung
mit Niihrstoffen abzuschneiden, wie sie in der
Haemolymphe vorkommen. Weiterhin wer-
den seine Ausscheidungsstoffe, die pathogen
sein konnten, in der Kapsel zuriickgehalten

und konnen sich nicht negativ auf den Wirl
auswirken. Der Parasit wird somit durch die
Isolation von seiner potentiellen Nahrungs-
quelle, der Leibeshohle des Arthropoden,
praktisch ausgehungert.

Melanisierungsreaktionen

Die Melanisierungsreaktionen, die im Rah-
men der Kapselbildung auftreten, gehen auf
die Aktivitit des Enzyms Phenoloxidase zu-
riick, das phenolische Substrate, die zum Bei-
spiel in Form der Aminosiure Tyrosin oder
Dopamin bzw. Dopa (Dihydroxyphenyl-
alanin) in der Haemolymphe vorkommen, zu
Chinonen umwandelt, die schlieflich spontan
zu Melanin polymerisieren. Die Phenoloxi-
dase liegt normalerweise als inaktive Vorstufe
vor, als Prophenoloxidase, und zwar bei den
meisten Insekten, Tausendfiifern und Krebsen
in bestimmten Haemozyten, den Granuliren
bzw. den Semigranuliiren Zellen.

Bei den Insekten und den decapoden Krebsen
wird durch das Eindringen von Mikroorganis-
men, wie Bakterien oder Pilzen, aber auch
durch Gewebsverletzungen, die Phenoloxi-
dasereaktionen, ausgelost. Der Induktionsreiz
bei der mikrobiellen Infektion geht von Be-
standteilen der Zellwand von Bakterien oder
Pilzen (B-1.3-Glukane oder Peptidoglukane)
bzw. von Lipopolysacchariden aus, die in der
Haemolymphe freigesetzt werden. Bestimmte
Rezeptormolekiile erkennen diese Substanzen
und sorgen dafiir, dafl die Prophenoloxidase
und eine sie aktivierende Serinprotease, die zu
diesem Zeitpunkt auch noch als Proenzym
vorliegt, aus Vesikeln in den Grana enthalten-
den Haemozyten freigesetzt werden. Diesel-
ben Proteine, die die Degranulation der Hae-
mozyten einleiten, (oder andere) aktivieren ei-
ne Substanz, die die Serinprotease einsatzbe-
reit macht. Diese Serinprotease schneidet die
Prophenoloxidase in ein Oligopeptid von ca. 5
Kilodalton und die nun aktive Phenoloxidase,
und die Melanisierungsreaktion beginnt.

Allerdings sind die Zwischenprodukte der
Melaninsynthese auch fiir den GliederfiiSer
selbst toxisch, und deshalb muf} die Reaktion
kontrolliert ablaufen. Diese Kontrolle iiben
zum einen Protease-Inhibitoren (Serpine) aus,
die die Serinprotease inhibieren und so die an-
dauernde Aktivierung der Prophenoloxidase
unterbinden. Auflerdem wandeln verschiedene
Enzyme (Tautomerasen, Isomerasen) die ent-
stehenden Chinone in nicht oder weniger toxi-
sche Substanzen um und verhindern so eine
Selbstzerstorung der Gewebe.

Lysis der Pathogene
Bakterien, die in die Haemolymphe eines

Gliederfiiers eindringen, befinden sich ei-
gentlich in einem Schlaraffenland. Uberall
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umgeben sie Niihrstoffe, und eine ungehemm-
te Vermehrung wiire sichergestellt, wiirden
nicht die Haemozyten durch Phagozytose fiir
ihre Vernichtung sorgen. Deren Aufnahmeka-
pazitiit ist jedoch beschriinkt: Uberschwem-
men grofie Mengen von Bakterien die Haemo-
lymphe, miissen sie — wie wir nach einem opu-
lenten Mahl —die Segel streichen und den Rest
der Mahlzeit anderen Mechanismen {iberlas-
sen bzw. sich gemeinsam durch Knotchenbil-
dung dem Angriff stellen.

Fiir Masseninfektionen mit Bakterien haben
Arthropoden aber noch ein weiteres System
entwickelt, mit dem sie Kankheitserregern zu
Leibe riicken konnen. Sie bilden in ihren Hae-
mozyten (bei Tausendfiiflern, Crustaceen und
Pfeilschwanzkrebsen) oder zusiitzlich in ihrem
Fettkorper (bei vielen Insekten) antibakterielle
Substanzen, die u. a. die Zellwand der Bakte-
rien oder deren Zellmembran angreifen. Fiir
die Synthese der meisten dieser Substanzen
benotigen Insekten etwa sechs bis zwalf Stun-
den — diese Substanzen sind also erst ein zwei-
ter Schritt der Abwehr, nachdem die Hae-
mozyten in einer initialen Phase bereits unter
den Erregern ,,aufgerdumt™ haben.

Die Kenntnisse {iber die unterschiedlichen an-
tibakteriellen Substanzen der Insekten und an-
derer Gliederfiifler, ihre chemische Zusam-
mensetzung und ihre Wirkungsweise haben in
den letzten rund fiinf Jahren sprunghaft zuge-
nommen. Bis 1980 war nur das Lysozym als
antibakterielle Substanz aus der Haemolym-
phe von Insekten charakterisiert. In den frithen
80er Jahren fand die Arbeitsgruppe um Hans
Boman in Stockholm in der Haemolymphe
von experimentell mit Bakterien infizierten
Schmetterlingsraupen zwei weitere Substanz-
klassen: Cecropine und Attacine. Bis zum En-
de des Jahrzehnts wurden spezifische Antibio-
tika mit unterschiedlichen Wirkungsspektren
bei Kifern, Heuschrecken, Bienen und Flie-
gen, aber auch bei Doppelfiiliern, Hundertfii-
Bern und Pfeilschwanzkrebsen entdeckt (siehe
Tab. 1), charakterisiert und ihre Bildung unter-
sucht. Auch in den letzten Jahren ist das Inter-
esse an diesen Substanzen nicht abgerissen:
Die neuesten Nachweise antibakterieller Sub-
stanzen stammen aus Untersuchungen der
Speicheldriisen von Wespenmaden und aus
Untersuchungen unserer Arbeitsgruppe liber
die Haemolymphe des Krebses Astacus lepto-
dactylus.

Das Lysozym ist ein recht ubiquitires Enzym,
dal man in ganz verschiedenen Tiergruppen
finden kann, z. B. in der Trinenfliissigkeit des
Menschen ebenso wie im Eiklar des Hithnereis
oder in der Haemolymphe verschiedener Glie-
derfiiBer. Es baut die Zellwand Gram-positiver
Bakterien ab, indem es das ,,Zuckerriickgrat*,
das Murein, aus dem dieser Zellwandtyp auf-
gebaut ist, in kleine Stiickchen, in Disaccha-
ride, spaltet. Lysozyme wirken daher aller-
dings nur auf Gram-positive Baklterien, die ei-
ne michtig ausgebildete Zellwand dieses Typs
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Tab. 1: Antibakterielle Substanzen in verschiedenen Gruppen der Arthropoden

Antibakterielle Taxa Autoren
Substanz
Lysozym Insecta MOHRIG & MESSNER 1968
Diplopoda JArOsZ et al. 1991, XYLANDER 1989,
XYLANDER & NEVERMANN 1990
Chilopoda XYLANDER 1989, XYLANDER & NEVERMANN 1990
Decapoda ReNouIL & Roch 1991
Abaecin Apis CASTEELS et al. 1990
Andropin Drosophila SAMAKOVLIS et al. 1991
Apidaecin Apis CASTEELS et al. 1989
Attacine Lepidoptera BOMAN 1986, HULTMARK et al. 1983
Coleoptera SPIESS et al. 1986
Diptera BoMAN 1986
Cecropine Lepidoptera BOMAN 1986, HorFMANN et al. 1981,
HuLTmagrk et al. 1980, 1982
Diptera OKADA & NATORI 1983
Coleoptera GOtz 1988, Spiess et al. 1986
? Locusta HOFFMANN 1980, HOFFMANN et al. 1985
? Blattoidea KARP 1990
Coleoptericin Zophobas BULET et al. 1991
Defensine Diptera LAMBERT et al. 1989
Zophobas BULET et al. 1991
Diptericin Diptera KEppr et al. 1986, 1989,
DIMARCQ et al. 1988, 1990
Tachyplesin Tachypleus NAKAMURA et al. 1988

haben, nicht jedoch gegen die Mechrzahl der
Gram-negativen Bakterien. Es ist stindig in
kleinen Dosen in der Haemolymphe von In-
sekten und den meisten anderen Arthopoden
vorhanden; der Gehalt an Lysozym steigt je-
doch nach einer Verletzung oder einer Infekti-
on deutlich an.

Die meisten anderen Substanzen scheinen spe-
zifisch fiir die Gliederfiiier zu sein und in die-
ser Vielfalt nur fiir die holometabolen Insek-
ten, also die Insekten mit einem Puppenstadi-
um wie Hautfliigler, Kifer, Schmetterlinge,
Miicken und Fliegen (siche Tab. 1). Eine Aus-
nahme in ihrem Vorkommen macht mogli-
cherweise die Substanzklasse der Cecropine:
Sie wurde vor einigen Jahren auch in Zellen
des Schweinedarms nachgewiesen und konnte
vielleicht auch eine bedeutend weitere Ver-
breitung im Tierreich haben, als man es bisher
angenommen hatte. Cecropine wirken sowohl
gegen Gram-positive als auch gegen Gram-ne-
gative Bakterien. Diese Peptide besitzen einen
hohen Anteil an Lysin und anderen geladenen
Aminosiuren; das Molekiil hat die Form einer
o-Helix (Abb. 4, links). Mehrere Cecropinmo-
lekiile lagern sich in den Membranen der Bak-
terien zusammen und bilden einen Porus, in-
dem sich die hydrophoben Molekiilanteile in
die Membran integrieren, wiihrend die hydro-
philen das Lumen bilden (Abb. 4, unten
rechts). Die Poren, die der Cecropin-Angriff in
der Membran bildet, sorgen bei den Bakterien

fiir den Verlust von Zellinhalt und die Aufhe-
bung des Tonengradienten zwischen auflen und
innen und so zu deren Absterben.

Eine ganz andere Wirkungsweise zeigt das At-
tacin. Es verhindert die Bildung von bestimm-
ten Proteinen der dufieren Bakterienmembran
Gram-negativer Bakterien. Inkubation der
Bakterien mit gereinigtem Attacin zeigt, dal
schon die RNA-Synthese fiir diese Proteine
unterbunden wird. Allerdings gelangt das At-
tacin nicht in die Bakterien hinein, sondern
muf offenbar die Synthese indirekt durch Bin-
dung an Rezeptormolekiile der Bakterien-
membran inhibieren. Wie dies erfolgt und
welche Mechanismen schlieBlich zur Tran-
skriptionshemmung fiihren, miissen weitere
Untersuchungen zeigen.

Insekten-Antibiotika
fir die Medizin

Wie bei einer ganzen Zahl von Substanzen aus
anderen Gruppen von Wirbellosen war prinzi-
piell auch bei den Inhaltsstoffen von Insekten
mit antibiotischer Wirkung ein Interesse der
pharmakologischen Industrie vorhanden. Es
ist also nicht verwunderlich, dafs man bereits
frithzeitig die Aminosiurestruktur dieser Sub-
stanzen und die DNA-Sequenzen der zugeho-
rigen Gene bestimmte. So gelang es vor weni-
gen Jahren, die DNA fiir Cecropin als Plas-
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Cecropin B

hydrophil

nosoma, der Erreger
der Schlafkrankheit,
durch Cecropin abge-
totet  werden, with-
rend normale
menschliche Zellen in
der Zellkultur auch
bei sehr hoher Dosie-

Amphipathische of-Helix

Abb. 4: Aufbau und Struktur des Cecropin B. Links: Amphipathische
Helixstruktur des Peptids. Oben rechts: Anordnung der geladenen

hydrophob
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derte  ,,Cecropine®,
das  Shiva I, und
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schaften: Sie zersto-
ren selektiv Zellen,
deren Cytoskelett ir-
gendwie veriindert ist,
z. B. bestimmte
Krebszellen und von
Viren infizierte Zel-
len (u. a. Herpes- und
Aids-Viren); weiter-
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pen. Anwendungsge-
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kiimpfung und der an-
tiviralen Therapie er-
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(dunkel) und ungeladenen Aminosciuren (hell); die Lage der Aminoséiu-
ren und die daraus resultierenden Ladungsverteilung hat zur Folge,

daf3 das Peptid einen hydrophoben und einen hydrophilen Abschnitt be-
sitzt. Unten rechts: Integration der Cecropinmolekiile in eine Mem-
bran; die ungeladenen Teile des Peptids orientieren sich zu den Lipi-
den hin, die geladenen bilden einen Porus in der Membran.

Wie schaffen
es die Parasi-
ten dennoch?

Nach Jaynes, Zeichnung: H. Schmitt.

mide in Bakterien einzupflanzen und so diese
Substanz gentechnisch herzustellen. Inzwi-
schen wird Cecropin u, a. als Zusatz zu ,,biolo-
gischen® Kosmetika in den USA eingesetzt.
Auch das in der Haemolymphe mit Bakterien
immunisierter Bienen nachgewiesene Api-
daecin wird bereits von der Industrie unter
Verweis auf seine hervorragende Wirkung ge-
gen human- und phytopathogene Bakterien
angeboten.

Untersuchungen mit antibakteriellen Prote-
inen aus Insekten (Cecropin) und Pfeil-
schwanzkrebsen (Tachyplesin) zeigen weitere,
medizinisch  interessante  Eigenschaften:
Cecropin wirkt toxisch auf bestimmte Stadien
des Malaria-Erregers Plasmodium in dessen
Zwischenwirt, der Anopheles-Miicke. Cecro-
pin und Tachyplesin zeigen aber auch Wirkun-
gen auf andere eurkayrontische Zellen. So
stellte man u. a. fest, daB auch Pilze und Trypa-

Man konnte nun an-

nehmen, daff kaum
ein Parasit diesem ausgekliigelten System von
Angriffen auf sein Leben entgehen kann. Wie
aber beim viel komplexeren Immunsystem der
Wirbeltiere auch gelingt es den Parasiten trotz
subtiler Abwehrmechanismen, in ihrem Wirt
zu iiberleben — zum Gliick mufl man sagen,
denn sonst wiirden die (Schad-)Arthropoden
zweifellos tiberhandnehmen.

Die Ausweichstrategien, die die Parasiten be-
nutzen, um den Abwehrkriften der Gliederfii-
fBer zu entgehen, sind zumindest zum Teil édhn-
lich wie die Strategien, die wir bei Parasiten
von Wirbeltieren und dem Menschen finden.
Bestimmte Fadenwiirmer und Protozoen entge-
hen dem Immunsystem ihrer Wirte, indem sie
sich unmittelbar nach der Infektion in bestimm-
ten Zellen oder Geweben ,,verstecken® und so-
mit von den Haemozyten nicht mehr als fremd

erkannt werden. Andere bauen Proteine ihrer

Wirte in ihre Korperoberfliche ein und ,,mas-

kieren* sich so gegeniiber den Immunzellen
Bestimmte Pilze scheiden Produkte ab, die der
art toxisch fiir die Blutzellen ihrer Wirte sind
daB diese beim Kontakt sofort zerfallen. Insek
tenpathogene Bakterien wie Bacillus thurin
giensis besitzen z. B. Proteasen, die die antibak
teriellen Substanzen ihrer Wirte abbauen und s
eine Vermehrung im Wirt moglich machen.

Einen besonders ,,geschickten” Mechanismu
hat eine Gruppe von Fadenwiirmern (Neo
aplectana) entwickelt, die symbiontisch m
Bakterien zusammenlebt: Der Nematode schel
det Substanzen aus, die — durch einen nicht ge
klirten Mechanismus — die antibakterielles
Substanzen seiner Wirte zerstort. Die Bakterie!
ihrerseits verhindern die Einkapselung de
Wirts — auch in diesem Fall kennen wir zwar di
Phiinomene, nicht aber die Ursachen.

Noch komplizierter ist vermutlich die Strate
gie, die Schlupfwespen anwenden, um zu vel
hindern, daf} ihre Eier, die sie in die Haemo
lymphe von Wirtsinsekten — meist hande!
es sich um ganz bestimmte Schmetterlingsrav
pen —ablegen , nicht eingekapselt und so lang
fristig abgetdtet werden. Die weibliche
Schlupfwespen bedienen sich dabei ,,modern
ster Zellkulturmethoden®, um in bestimmite!
Zellen einer Driise ihres Genitaltraktes Vire
zu ziichten. Wenn ein Ei in einen Wirt abge
legt wird, umgibt die Driise das Ei mit einer
diinnen Sekretfilm, der Millionen der Vire
enthilt. Diese Viren, die POLYDNA-Virer
verhindern, wenn sie mit der Driisenfliissig
keit und den Eiern in das Mixocoel gelanger
durch einen noch nicht vollig aufgeklirte
Mechanismus, dall sich die Plasmatozyte
nicht spreiten und die Eier einkapseln konner
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