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Naturalna i nabyta odpornos¢ przeciwzakazna
pszczoty miodnej
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W ztozonym ukladzie réznorodnych elementéw srodowiska
przyrodniczego organizmy zywe moga zachowaé stan stabil-
ny tak dlugo, dopdki poszczegdlne czgsci tego uktadu har-
monijnie wspétdziataja ze sobg lub gdy w odpowiedzi na
dziatanie niekorzystnych czynnikédw czynnosci organizmu
zmieniajg si¢ w ten sposéb, ze jest w pelni zachowana inte-
gracja czynnoS$ci wewnetrznych. Ta adaptacja, niekiedy do
ekstremalnych warunkéw Srodowiska i utrzymanie homeostazy
wewngtrznej, a dzigki temu 1 przezycie owada, jest mozliwe na
skutek istnienia trzech podstawowych uktadéw integracyjnych:
uktadu nerwowego, uktadu wydzielania wewngtrznego i ukla-
du odpornosciowego. Uklad odpornosciowy odgrywa role w
rozpoznaniu struktur obcych (non-self) od struktur wlasnych
organizmu (self) i w likwidacji zakazen jamy ciala owada.
Struktury anatomiczno-fizjologiczne okrywy ciala, przewodu
pokarmowego i uktadu tchawkowego stanowia bariery obron-
ne chronigce jame ciala w spos6b mechaniczny przed zaka-
zeniem. Ponadto u owadéw, zwlaszcza o spotecznym trybie
Zycia, dziatanie tych mechanizméw obronnych wspomaga cze-
sto specyficzny behawior, a takze obecno$§é substancji anty-
biotycznych w niszy ekologicznej.

Strategie obrony przeciwzakaznej pszczoly
jako owada spolecznego

Pszczota miodna, Apis mellifera, zyje w $rodowisku obfi-
tym w drobnoustroje, pasozyty i drapiezce. Jest ona tez eks-
ponowana na urazy mechaniczne i dziatanie takich czynnikéw
stresowych §rodowiska, jak ekstremalne wartosci temperatury
i wilgotnosci, brak pozywienia zwiazany czgsto z brakiem
pozytkéw lub niesprzyjajacymi warunkami klimatycznymi.
Nieposlednia rolg odgrywaja zatrucia srodkami ochrony ro-

§lin. Utrzymanie homeostazy na poziomie rodziny jest regu-
lowane zaréwno poprzez istnienie kast i podziatlu pracy, za-
chowanie i fizjologig¢ poszczegdlnych osobnikéw tworzacych
kolonig, a takze poprzez regulacj¢ mikroklimatu gniazda. Ho-
meostaza kolonii umozliwia pszczole przezycie w rodzinie 1
rozwéj w Srodowisku obfitujacym w czynniki stresogenne,
mikroorganizmy, pasozyty i drapiezce (12).

Strategie obrony przeciwzakaznej pszczoly mozna rozpa-
trywaé w czterech aspektach. Pszczota miodna, podobnie jak
wszystkie zwierzeta, wyksztalcita zdolno§é rozpoznawania
struktur wtasnych od obcych dla organizmu (19) oraz uru-
chamiania mechanizméw, ktére umozliwiaja sekwestracje, li-
kwidacje wzglednie usunigcie poza organizm struktur obeych,
zaréwno biotycznych (mikroorganizmy, pasozyty), jak i abio-
tycznych (27). Wazna role w tych procesach odgrywa aktyw-
nos$é bakteriobdjcza lizozymu hemolimfy i fagocytoza (21).
Likwidacja zakazenia jest realizowana u pszczoty miodnej
ponadto przez strategie obronne wspélne dla pszczoly i in-
nych owadéw holometabolicznych (przechodzacych przeob-
razenie zupelne), przez strategie typowe dla pszczoly jako
owada spotecznego (odporno$é behawioralna), a takze przez
uruchamiania mechanizméw obrony przeciwzakaznej charak-
terystycznych tylko dla Apis mellifera (17). Sa one ukieruu-
kowane specyficznie na bakterie fitopatogenne, bakterie
zwiazane symbiotycznie z ro§linami oraz na bakterie jelitowe
czlowieka i zwierzat wyzszych (9). Wazng role w tych spe-
cyficznych dla pszczoly procesach obronnych odgrywaja wa-
runki wychowu czerwia, uktad antybiotyczny miodu i pytku
(7), dziatanie przeciwbakteryjne mleczka pszczelego i propo-
lisu (18). Pszczota bedac owadem holometabolicznym (podo-
bnie jak Lepidoptera i Diptera), wyksztalcita analogiczne
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mechanizmy przeciwbakteryjnej odpornosci wewnetrznej re-
prezentowane przez apidycyny. Mozna je uznaé za funkcjo-
nalne odpowiedniki cekropin motyli i dipterycyn muchéwek
(5). Charakterystyczna cecha odpornosci pszczoly jako owada
kolonijnego jest specyficzne zachowanie (odpornos$¢ beha-
wioralna) (12) oraz odpornosé sekrecyjna zwiazana z wyste-
powaniem substancji o dziataniu przeciwdrobnoustrojowym
w wydzielinach i produktach pszczelich (25). Strategie obro-
ny przeciwzakaznej uznane za typowe dla owadéw holometa-
bolicznych, czy tez dla owaddéw spotecznych, u pszczoty
miodnej, ktéra jest owadem holometaboliczno-spotecznym czg-
sto zachodzg na siebie i dlatego sa nickiedy trudne do rozgra-
niczenia. Efekt ostateczny, jakim jest odporno$é pszczoly na
zakazenie, jest wynikiem wspdétdziatania wielu mechanizméw
obronnych. Specyficzne warunki zycia pszczoly jako owada
spolecznego, a zwlaszcza warunki, w jakich rozwija si¢ czerw,
a takze dobrze rozwinieta odporno$é sekrecyjna i kolonijna
determinuja w znacznym stopniu charakter niektérych me-
chanizméw odpornosci wewngtrznej pszcezoty. Te odrebnosci
daja si¢ zauwazy¢ np. w charakterze mechanizméw warun-
kujacych odpornosé kast i stadiéw rozwojowych pszczoty.
Dodatkowym, a nie mniej waznym czynnikiem, ktéry u pszczoty
w istotny sposob ukierunkowal rozw6j mechanizméw obrony
humorainej przeciwbakteryjnej, jest ciagte i duze ryzyko za-
kazenia pszczoty bakteriami zwiazanymi z ro§linami oraz ba-
kteriami jelitowymi czlowieka i zwierzat. Zanieczyszczaja one
ro§liny oblatywane przez pszczoty i zbiorniki wodne i sa przy-
noszone do ula przez zbieraczki wraz z pytkiem, nektarem i
woda (13).

Czynniki minimalizujace podatnos$¢ rodziny na zakazenie

Obecnosé mikroorganizméw, nawet obligatoryjnych pato-
gendéw w ulu, wzglednie w organizmie czerwia i pszcz6t, nie
zawsze jest réwnoznaczna z choroba. Pomimo ze poszcze-
gblne osobniki wchodzace w skiad rodziny choruja i gina,
rodzina jako catos¢ moze spetniaé prawidlowo wszystkie
czynnosci. Rodzina choruje z chwila, gdy ilo§¢ patogendw,
badZ liczba chorych osobnikéw, uniemozliwia normalne jej
funkcjonowanie na skutek cigzkich zakt6écen w podstawo-
wych czynnosciach zyciowych. Ta wzgledna niepodatnos$¢ na
zachorowanie jest efektem pelnienia przez rodzine roli samo-
regulujacego si¢ uktadu utrzymujacego homeostazg, otwarte-
go zaréwno na bod7ce zewngtrzne, jak 1 wewngtrzne, w tym
na zakazenie i atak pasozytéw. Gléwnymi czynnikami inte-
grujacymi rodzing sg feromony wydzielane przez matke,
czerw i robotnice, trofalaksja, podziat pracy i zréznicowanie
na kasty, a takze specyficzne zachowanie pszczét (behawior)
1 zwigzana z nim odporno$¢ behawioralna i sekrecyjna.

Obrona przeciwzakazna rodziny, realizowana poprzez me-
chanizmy uruchamiane poza organizmem pszczoty, zmniejsza
gestos$é populacji mikroorganizméw w rodzinie, minimalizu-
jac tym samym mozliwo§¢ zakazenia i rozwéj choréb czerwia
1 pszczél. Cel ten rodzina osiaga zaréwno poprzez specyfi-
czne zachowanie si¢ pszczét, obecnosé w mleczku pszezelim,
a takze w produktach wytwarzanych przez rodzing substancji
o dziataniu przeciwdrobnoustrojowym, wlasciwos¢ szybkiego
wykrywania chorych i martwych osobnikéw i usuwania ich
z ula. W rodzinie porazonej Varroa jacobsoni czgste rojki
obnizaja nasilenie inwazji pasozyta. Wraz z rojacymi si¢
pszczotami opuszczaja ul duze ilosci roztoczy.

Behawior pszczot odgrywa w wielu przypadkach role decy-
dujaca w zmniejszeniu ekspozycji czerwia i pszczdt na zakaze-

nie, a takze w likwidacji pasozytéw zewnetrznych. Przejawia
si¢ on migdzy innymi oczyszczaniem plastréw i utrzymaniem
czystosci w ulu, szczegdlna dbaloscia o czerw, usuwaniem
chorych i martwych osobnikéw z ula, ktére stanowia poten-
cjalne Zrédto zakazenia (2). Odpornos$¢ behawioralna (cle-
aning behaviour) jest szczegdlnie wazna w takich chorobach
bakteryjnych czerwia, jak zgnilec ztosliwy i kislica, grzybica
otorbielakowa 1 kropidlakowa. Wczesne wykrycie i usunigcie
z ula martwego czerwia i oczyszczenie komérek plastra, w
ktérych przebywat chory i martwy czerw z endospor bakterii,
zarodnikéw 1 konidiéw grzybéw eliminuje w duzym stopniu
ryzyko zakazenia nowych generacji czerwia tymi patogenami.
Mechaniczne oczyszczenie ciala przez pszczole, taniec oczy-
szczajacy 1 oczyszczanie grupowe przyczyniaja si¢ do usu-
wania V. jacobsoni z powtok ciata. Robotnice Apis mellifera
bronig si¢ uszkadzajac w sposéb mechaniczny V. jacobsoni
przy pomocy aparatu gebowego. Takie zachowanie si¢ robotnic
zmniejsza ryzyko uszkodzenia powlok ciala pszczoty przez
pasozytujace roztocza, a tym samym minimalizuje mozliwo§é
zakazen bakteryjnych i wirusowych poprzez rany (12).
Istotnym czynnikiem redukujacym populacje drobnoustro-
jow w pokarmie jest mleczko pszczele (25), a w zapasach
pozywienia uktad antybiotyczny miodu, nektaru i pytku. Mle-
czko pszczele bedace wydzicling gruczoléw gardzielowych
pszcz6t karmicielek dziata bakteriostatycznie i bakteriobéjczo
na wiele gatunkéw bakterii zanieczyszczajacych pozywienie
czerwia, a takze hamuje wzrost grzybéw patogennych., Aktyw-
nos¢ przeciwdrobnoustrojowa mleczka jest efektem obecnosci
kwasu 10-hydroksy-2-decenowego 1 oksydazy glukozy. Dziala-
nie antybiotyczne miodu jest uwarunkowane obecnos$cia w
miodzie kwaséw organicznych, auksyn, flawonoidéw, fiton-
cydéw, wysokim cisnieniem osmotycznym, niskim pH, a
zwlaszcza obecno$cia nadtlenku wodoru (7, 29). Powstaje on
tacznie z glukolaktonem w procesie enzymatycznego rozkla-
du glukozy. Nadtlenek wodoru odgrywa tez kluczowa role w
uktadzie antybiotycznym nektaru i pytku. Flawanony i fla-
wony, kwas kawowy lacznie z estrami, stanowigce gtéwne
aktywne czynniki propolisu, hamuja rozwdj bakterii pocho-
dzenia roslinnego i zwierzgcego zanieczyszczajacych nektar,
pytek i wode¢ przynoszona do ula. Tym samym propolis, ta-
cznie z innymi czynnikami wchodzacymi w sktad odpornosci
sekrecyjnej pszczoty miodnej, przyczynia si¢ do utrzymania
populacji mikroorganizméw na niskim poziomie w ulu (18).
Srodowisko ula w spos6b istotny chroni czerw przed za-
kazeniem drobnoustrojami. Czerw przebywa w komérkach
plastra wolnych od bakterii lub skazonych drobnoustrojami
tylko w niewielkim stopniu. Zasklep komérkowy catkowicie
izoluje larwe wyprostowana, przedpoczwarke 1 poczwarke od
mikroflory pszczét i od zapaséw pokarmu. Czynnikiem sani-
tyzujacym sa tez wylinki. Wraz ze zmienianym oskérkiem
jest usuwana mikroflora z powlok ciala larwy. Populacja drob-
noustrojéw w jelicie czerwia obniza si¢ pod wpltywem mleczka
pszczelego, duzego st¢zenia cukrow, potencjalu oksydoredu-
kcyjnego treSci pokarmowej, a takze aktywnoSci enzymoéw
trawiennych. Catkowitej przebudowie struktur wewngtrznych
larwy pszczoly w okresie przepoczwarczenia towarzyszy uru-
chomienie mechanizméw obrony wewnetrznej, czego efektem
jest jatowos¢ wygryzajacej sie pszczoly. Srodowisko bytowania
czerwia mogto zdeterminowaé charakter odczynéw odpowie-
dzialnych za strategi¢ przeciwzakaZnej obrony wewngtrznej
Apis mellifera. Wskazuje na to — naszym zdaniem — wyste-
powanie prekursora apidycyny (proapidycyna) u czerwia, zas
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obecno$¢ aktywnej formy tego peptydu odpornosciowego w
hemolimfie imago pszczoty miodnej (9). Pszczota, zwlaszcza
zbieraczka, jest stale eksponowana na duze ilosci bakterit,
przeciwko ktérym jest skierowana aktywnos¢ apidycyn, pod-
czas gdy u czerwia ryzyko zakazenia bakteryjnego jest zna-
cznie zredukowane.

Rola barier anatomiczno-fizjologicznych w odpornosci

Odpornosé przeciwzakazna czerwia i pszczoly jako indy-
widuum zapewniaja przeciwzakazne bariery anatomiczno-fi-
zjologiczne okrywy ciata, przewodu pokarmowego i uktadu
oddechowego (3, 22), a takze mechanizmy odpornosci jamy
ciala zaréwno wrodzone, jak i nabyte, zwiazane z hemocy-
tami (1, 27) oraz polipeptydami i biatkami hemolimfy (5, 11)
(ryc. 1).

Przezycie i namnozenie si¢ patogendéw w ulu stanowi istot-
ne zagrozenie dla zdrowia osobnikéw tworzacych rodzing
pszczela. Koficzy si¢ ono czgsto chorobg i $miercia pszczot,
niekiedy padnieciem calej rodziny. Okrywa ciata i przewdd
pokarmowy, a zwlaszcza struktury anatomiczne i Srodowisko
biochemiczne jelita Srodkowego oraz warunki anatomicz-
no-fizjologiczne panujace w uktadzie oddechowym, tworzg
mechaniczna przeszkode utrudniajaca przedostanie si¢ drob-
noustrojéw z otoczenia do jamy ciata pszczoty, a takze utrud-
niaja osiedlenie si¢ i rozwdj patogenéw na powierzchni ciata,
w przewodzie pokarmowym i w uktadzie tchawkowym. Naj-
wazniejsza role w obronie przeciwzakaznej odgrywa przewd6d
pokarmowy, poniewaz u pszczoty miodnej, podobnie jak u
innych owadéw, stanowi on giéwne wrota zakazenia. Nie-
mniej jednak tylko dzigki sprawnemu funkcjonowaniu okry-
wy ciafa pszczota nie jest podatna na dzialanie mechaniczne
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Ryc. 1. Mechanizmy odpornosci przeciwzakaznej pszczoly miodnej

i enzymatyczne drobnoustrojéw i pasozytéw zasiedlajacych
ul. Dlatego zakazenie jamy ciala przez mechanicznie nie usz-
kodzony oskérek wystepuje u owadéw rzadko.

Okrywa ciala pszczoty, ktéra pelni role skéry i szkieletu
(szkielet zewnetrzny), ze wzgledu na swoja specyficzna bu-
dowe 1 sktad chemiczny jest efektywna bariera mechaniczna
i fizjologiczna dla czynnikéw zakaznych, trucizn i fizycznych
czynnikéw $rodowiska. Impregnowany chityna stwardniaty
oskérek chroni skutecznie cialo pszczoty przed urazami me-
chanicznymi, za§ kwasy ttuszczowe wystgpujace w oskorku,
dwuhydroksyfenole i woski charakteryzuje silna aktywnos$¢
przeciwbakteryjna i przeciwgrzybicza. Przeszkoda mechani-
czng dla inwazji pasozytéw sa tez wloski okrywajace ciato 1
otaczajace przetchlinki pierwszej pary. U pszczét starszych
o stwardnialych wiloskach otaczajacych wejscie do tchawek
pierwszej pary wnikanie Acarapis woodi do wnetrza tchawek
jest utrudnione (20). Oskérek petni role nie tylko mechani-
cznej przeszkody, ale réwniez jest miejscem indukcji sub-
stancji przeciwbakteryjnej. Obfita mikroflora wystgpujaca na
okrywie ciata indukuje w pewnym zakresie syntez¢ apidycyn
w matrix oskérka odstonigtej na skutek obrazefi mechanicz-
nych (6). U czerwia, zwlaszcza u larw w okresie wylinki,
miekki oskérek bardzo podatny na urazy mechaniczne i dzia-
tanie enzyméw histolitycznych uwalnianych przez patogeny
jest mniej skuteczna zapora przeciwzakaZzna. Jednakze czerw
jest eksponowany na mniej liczng populacje drobnoustrojéw
anizeli imago pszczoty miodnej. Dlatego nawet w tej sytuacji
czerw rzadko zakaza si¢ przez oskorek.

U pszczoly w odpornosci przeciwzakaznej przewodu po-
karmowego najwazniejsze znaczenie posiadaja mechanizmy
aktywne w wolu miodowym i w jelicie srodkowym. Filtro-
wanie pokarmu z wola do przedzotadka umozliwia usuniecie
zarodnikéw i postaci wegetatywnych drobnoustrojéw z tresci
wola. Tym samym pokarm przekazywany przez pszczoly za
posrednictwem trofalaksji jest wolny od patogenéw. Ta droga
wiec zakazenie nie moze szerzy¢ si¢ w rodzinie. W jelicie
srodkowym §rodowisko biochemiczne tre$ci jelita, btona
perytroficzna, antybioza i kompetycja, hamuja namnazanie
bakterii i utrudniaja ich wnikanie do komérek nabtonka jelita
i do jamy ciata pszczoty. Srodowisko biochemiczne jelita
srodkowego utworzone przez pokarm, produkty trawienia po-
karmu, enzymy trawienne, potencjat oksydoredukcyjny, pH
tresci jelitowej jest skuteczng zapora hamujaca zakazenia ba-
kteryjne, nie odgrywa natomiast wigkszej roli w zarazeniach
pasozytami i zakazeniach wirusowych. Elastyczna 1 trudno
przenikliwa dla wiruséw i pasozytéw biona perytroficzna
utworzona z kilkunastu warstw ulozonych koncentrycznie,
chroni komérki nabtonka jelita nie tylko przed urazami me-
chanicznymi, jakie moga spowodowac twarde czastki pokar-
mu, ale tez przed kontaktem z patogenami obecnymi W
pozywieniu (22). Substancje hamujace wzrost i rozw6j drob-
noustrojéw wytwarzane przez flore przygodng zasiedlajaca
jelito pszczoly tacznie ze wspéizawodnictwem o pokarm w
pewnym stopniu eliminuja z przewodu pokarmowego bakterie
o wysokich wymaganiach odzywczych, ktore przedostajg sig
wraz z pozywieniem do jelita. W miarg starzenia, btona pery-
troficzna zmienia swoja strukture z migkkiej na twarda, dzieki
czemu staje si¢ skuteczng barierg dla jednokomérkowych
pasozytéw. Ladunek elektryczny powierzchni komorek na-
blonka i warstwa §luzu pokrywajaca nablonek utrudniaja ad-
sorpcje bakterii do komérek nabtonka. Okresowe zluszczanie
sie nablonka u larw w trakcie wylinek, a takze zluszczanie
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nabtonka uszkodzonego patologicznie z nast¢gpowa jego od-
nowg z krypt regeneracyjnych, ogranicza namnazanie si¢ za-
razkéw w nablonku i przyczynia si¢ do ich mechanicznego
usuni¢cia z organizmu pszczoty. W zakazeniach wirusowych
przez przewdd pokarmowy wnikanie wiruséw do jamy ciata
hamuje brak receptoréw swoistych dla wirusa na btonach ko-
morek nabtonka jelita sSrodkowego, Srodowisko biochemiczne
wnetrza komaorki nabtonka oraz interferencja. Dzigki tym me-
chanizmom obronnym wirus nie moze wnikaé¢ do komérki i
replikowad si¢ w niej, a takze przenikaé przez uszkodzony
nabtonek do jamy ciata pszczoly, a stad do komoérek i narza-
déw docelowego dzialania.

Uktad tchawkowy, ze wzgledu na wystgpowanie wysciotki
chitynowej, ktéra twardnieje wraz z wickiem owada, sklero-
tyzacj¢ wloskOw otaczajacych przetchlinki pierwszej pary,
skutecznie broni starsze pszczoty przed zarazeniem Acarapis
woodi. Wzglednie niska wilgotnos¢ 1 brak substancji pokarmo-
wych w tchawkach stwarza niekorzystne warunki do kolonizacji
uktadu oddechowego przez mikroorganizmy. Pomimo tego u
miodych pszczot A. woodi zaraza tchawki. Uktad tchawkowy
pszczoly jest tez brama wejscia dla wiruséw paralizu, bakterii
wywotujacych posocznice 1 zarodnikow Aspergillus.

Odporno$¢ przeciwzakazna jamy cialta

Pojawienie si¢ w jamie ciala tworu obcego (non-self) dla
organizmu owada uruchamia nastgpujace po sobie ciagi zda-
rzen, ktérych efektem sa odczyny obronne wrodzone (odpor-
nos¢ naturalna) i indukowalne (odpornos¢ nabyta), co z reguly
prowadzi do eliminacji substancji obcej z organizmu owada.
Rozpoznanie self od non-self, w ktérym biora udziat ziarniste
hemocyty i oksydaza polifenolowa ma miejsce w fazie indu-
keji odpowiedzi immunologicznej. Zainicjowuje ono komdr-
kowe 1 humoralne mechanizmy obrony wewngtrznej pszczoty
miodnej (10).

Pomimo istotnych réznic w budowie uktadu immunologicz-
nego owadoéw 1 ssakéw, wynikajacych z braku u owadéw uktadu
limfatycznego, a stad 1 zdolno$ci syntetyzowania immunoglo-
bulin (4, 16), a takze odrebnosci mediator6w odpowiedzi immu-
nologicznej, u owadéw — podobnie jak i u kregowcéw — w
odpowiedzi immunologiczne] wyrdznia si¢ trzy fazy: faze in-
dukcji (dosrodkowa), mediacji (centralng) i efektorowg (od-
srodkowg). W fazie indukcji po rozpoznaniu drobnoustroju
jako non-self hemocyty sa pobudzone do produkcji mediatoréw
odpowiedzi immunologicznej. W fazie mediacji w nastgpstwie
stymulacji wrazliwej subpopulacji hemocytéw pojawiaja sig
mediatory odpowiedzi immunologicznej (hemokiny), a po ich
interakeji z komérkami dziatania docelowego rozpoczyna sig
synteza substancji o dziataniu przeciwbakteryjnym (10). Lizo-
zym (21), uktad oksydazy polifenolowej (28) i hemaglutyniny
(11) warunkuja odpornos¢ humoralna wrodzona, za$ apidycyny
warunkuja odporno$¢ humoralna nabyta (9). W fazie efektoro-
wej odpowiedzi immunologicznej sa uruchamiane komdérkowe
i humoralne odczyny obronne. W odpowiedzi humoralnej ucze-
stnicza substancje efektorowe, takie jak lizozym, hemaglutyni-
ny, uktad oksydazy polifenolowej i apidycyny.

Hemokiny (10) — biatka o aktywnosci zblizonej do cytokin
kregowcéw (cytokinelike substances, hemokines) po raz pier-
wszy opisane 1 najlepiej poznane u Lepidoptera (ryc. 2),
pobudzaja hemocyty do odczynéw obronnych i inicjuja w
ciele tluszczowym syntezg¢ polipeptydéw 1 biatek o aktywno-
$ci przeciwbakteryjnej. Spelniajg one tez funkcj¢ substancji
przekaznikowych utatwiajacych komunikacj¢ pomiedzy ko-
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mérkami organizmu owada. Jak dotychczas, zidentyfikowano
u owaddéw 5 rodzajéw hemokin: czynnik wywolujacy deple-
¢je plazmatocytéw hemolimfy (PDF — plasmatocyte depletion
factor) Galleria, hemokining (hemokinine) aktywujaca hemo-
cyty Samia cynthia, Anthereae polyphemus 1 Hyalophora cec-
ropia, czynnik pobudzajacy inkapsulacje u Heliothis virescens
i H. zea (EPF — encapsulation promoting factor), czynnik
stymulujacy fagocytoz¢ (PhSF — phagocytosis stimulating
factor) u Galleria oraz galezyng 1 1 2 (gallysin 1 and 2) z
G. mellonella. Galezyna 1 tacznie z lizozymem wywoluje lizg
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis 1 Escherichia co-
li niepodatnych na dziatanie lizozymu. Natomiast galezyna 2
dziata cytotoksycznie, a tym samym jest uznawana za analog
TNF (tumor necrosis factor) innych bezkregowcéw (szkartu-
pnie) i kregowcéw (10). Udziat hemokin w odpowiedzi immu-
nologicznej pszczoty miodnej jest problemem otwartym. Tylko
przez analogi¢ z innymi grupami owadéw holometabolicznych,
u ktérych strategie wewngtrznej obrony przeciwzakaznej prze-
biegaja wedtug podobnych schematéw jak u pszczoty (zaanga-
zowanie hemocytéw tego samego typu oraz identyczne pod
wzgledem funkcjonalnym i o zblizonej budowie przeciwbakte-
ryjne polipeptydy i biatka hemolimfy, jak lizozym, apidycyny
u Apis mellifera i cekropiny u motyli), mozna przypuszczac,
7e hemokiny tez uczestnicza w odpowiedzi immunologicznej
pszczoty miodne;j.

Mechanizmy odpornosci naturalnej

W likwidacji zakazenia jamy ciala wspétdzialaja ze sobg
komorkowe i humoralne odczyny obronne. Plazmatocyty, a
w mniejszym stopniu hemocyty ziarniste biora udziat w filo-
genetycznie najstarszym komérkowym odczynie obronnym,
jakim jest fagocytoza (1). Pochfaniaja one i z reguly trawia
w fagolizosomie zfagocytowane drobnoustroje. Fagocytoze u
owadéw aktywuje PhSF, uktad oksydazy polifenolowej, hema-
glutyniny (lektyny), czynniki zranienia (injury factors), a tak-
ze czynniki mobilizujace (recruitment factors) uwalniane z
hemocytéw i uszkodzonych tkanek. Po przekroczeniu w he-
molimfie stgzenia progowego bakterii, fagocytoz¢ wspomaga
nodulacja (24). Istota tego odczynu obronnego polega na ota-
czaniu hemocytéw obtadowanych pochtonietymi bakteriami
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kilkoma warstwami komérek hemolimfy z nastgpowym roz-
padem fagocytéw, co w efekcie prowadzi do powstania guzka,
w ktérym czesto odktada si¢ melanina. Obiekty o wymiarach
ponad 10 pm, ktére nie moga by¢ pochioniete przez poje-
dyncze hemocyty, sa inkapsulowane. Inkapsulacja (23, 24,
27) polega na utworzeniu otoczki ztozonej z kilku lub kilku-
dziesieciu warstw hemocytéw wokot duzych skupisk bakterti,
pasozytéw 1 ich jaj, fragmentéw grzybni i zarodnikéw grzy-
béw. Otoczka sekwestrujac inkapsulowane obiekty w jamie
ciata izoluje je od hemolimfy. Melanina natomiast odlozona
w wewngtrznej Scianie otoczki (podczas inkapsulacji mela-
notycznej) zwigksza szczelnosé sciany otoczki. Dzigki mela-
nizacji nagromadzone wewngtrz kapsuly metabolity oraz
chinony powstajace w przebiegn melanizacji otoczki, niszcza
inkapsulowane zywe obiekty.

Wsréd substancji efektorowych warunknjacych humoralna
odporno$¢ naturalng nieposlednig role w obronie przeciw-
zakaznej pszczoly odgrywa lizozym (21). Aktywnos¢ lizozymu
jest skierowana zasadniczo przeciwko saprofitycznym bakie-
riom gram dodatnim. Wzglednie niska aktywnos¢ lizozymu
w hemolimfie czerwia (5-25 ug/ml) znacznie zwigksza sig
po zakazeniu jamy ciata (15). Ten wzrost aktywnosci bakte-
riobd6jczej hemolimfy zwigzany z lizozymem wystarcza u
czerwia do likwidacji zakazei wywolanych w jamie ciala
przez niewielkie ilosci saprofitycznych bakterii. Jak wiado-
mo, dzieki sprawnosci mechanizméw odpornosci behawioral-
nej i sekrecyjnej czerw A. mellifera jest rzadko eksponowany
na zakazenia duzymi iloSciami zarazkéw. U imago pszczoly
aktywno$¢ lizozymu wzrasta nieznacznie w zakazeniach jamy
ciata. Imago jest bowiem eksponowane giéwnie na zakazenia
bakteriami gram ujemnymi z reguty niepodatnymi na dziata-
nie lizozymu.

Apidycyny

Odpornos¢ humoralna nabyta (indukowalna) pojawia si¢ po
kilku godzinach po zakazeniu jamy ciala owada, jest pozba-
wiona cech swoistosci immunologicznej, utrzymuje si¢ przez
72-96 godzin i jest u pszczoty miodnej uwarunkowana obec—
noscia w hemolimfie apidycyn. Odpornosci indukowalnej to-
warzyszy z reguly obnizenie ogdlnej liczby hemocytéw w
hemolimfie.

Apidycyny stanowia grupe termostabilnych, blisko zg soba
spokrewnionych peptydéw zasadowych o masie 2,1x103, kto-
re sa syntetyzowane w ciele tluszczowym pszczoty (8, 9).
Sposréd trzech form apidycyn (Ia, Ib 1 II) najbardziej aktywna
jest apidycyna Ib. Czasteczka apidycyny zbudowana z 138
reszt aminokwasowych wyst¢puje u czerwia w formie nie-
aktywnego prekursora (proapidycyna). Aktywacja proapidy-
cyny do postaci aktywnej zachodzi u imago pszczoly pod
wplywem proteolitycznego rozczepienia wiazania peptydo-
wego w czasteczee prekursora pomiedzy prolina i glicyna (9).
Stezenie apidycyn w hemolimfie zakazonej pszczoly osiaga
100 pg/ml.

Wszystkie trzy formy apidycyn cechuje zblizona aktyw-
no$¢ bakteriostatyczna skierowana zasadniczo przeciwko ba-
kteriom gram ujemnym. Najbardziej wrazliwe na dzialanie
apidycyn sa bakterie zwiazane symbiotycznie z roslinami, takie
jak Agrobacterium tumefaciens i Rhizobium meliloti, bakterie
fitopatogenne (Pseudomonas syringae i Erwinia salicis) oraz
bakterie chorobotwércze dla czlowieka i zwierzat wystepuja-
ce w przewodzie pokarmowym (Salmonella i Shigella). Na
zakazenie tymi gatunkami bakterii, przynoszonymi do ula przez
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- pszczoly zbieraczki wraz z pytkiem, nektarem i woda, jest

najbardziej narazone imago pszczoly. Natomiast ryzyko za-
kazenia czerwia tymi bakteriami jest znikome ze wzgledu na
specyficzne warunki rozwoju czerwia w rodzinie (14).

Wystepowanie apidycyn u imago pszczoty staje si¢ zrozu-
miate, jezeli uwzgledni si¢ z jednej strony duze ryzyko zaka-
zenia pszczol bakteriami jelitowymi i bakteriami zwiazanymi
z ro§linami, z drugiej strony za$ niepodatnosc tych bakterii
na dzialanie bakteriobdjcze lizozymu. W kontekscie spektrum
aktywnos$ci przeciwbakteryjnej, apidycyny pelnia rolg czyn-
nika, ktéry broni selektywnie jame ciata pszczoly przed zaka-
zeniem bakieriami stanowiacymi potencjalne zagroZenie dla
rodziny.
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