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W złożonym układzie różnorodnych elementów środowiska
przyrodniczego organizmy żywe mogą ZachowaĆ stan stabil-
ny tak długo, dopóki poszczególne części tego układu har-
monijnie współdziałają ze sobą lub gdy w odpowiedzi na
działanie niekorzystnych czynników czynności organizmu
zmieniają się w ten sposób, że jest w pełni zachowana inte-
gracja czynności wewnętrznych. Ta adaptacja, niekiedy do
ekstrernalnych warunków środowiska i utrzymanie homeostazy
wewnętrznej, a dzięI<l temu i przeżycie owada, jest możliwe na
skutek istnienia trzech podstawowych układów integracyjnych:
układu nerwowego, układu wydzielania wewnętrznego i ukła-
du odpornościowego. Układ odpornościowy odgrywa rolę w
rozpoznaniu struktur obcych (non-self) od struktur własnych
organizmu (se10 i w likwidacji zakażęń jamy ciała owada,
Struktury anatomic zn o -fizj olo gic zne okry wy ci ała, przewodu
pokarmowego i układu tchawkowego stanowią bariery obron-
ne chroniące jamę ciała w sposób męchaniczny przęd zaka-
żeniem. Ponadto u owadów, zwłaszcza o społecznym trybie
życia, działanie tych mechanizmów obronnych wspomaga czę-
sto specyficzny behawior, a takżę obecność substancji anty-
biotyeznych w niszy ekologicznej.

Strategie obrony przeciwzaka źnej pszczoły
jako owada społecznego

Pszczoła miodna, Apis melliftra, żyje w środowisku obfi-
tym w drobnoustroje, pasożyty i drapieżce. Jest ona też eks-
ponowana naurazy mechaniczne i dzialanię takich czynników
stresowych środowiska, jak ekstremalne wartości ternperatury
i wilgotności, brak pozywienia związany często z brakiem
pozytków lub niesprzyjającymi warunkami klimatycznymi.
Niepośiednią rolę odgrywają zatrucia środkami ochrony ro-

ślin, Utrzymanie homeostazy na poziomie rodziny jest regu-
lowane zarówno poprzez istnienie kast i podziału pracy, za-
chowanie i fizjologię poszczególnych osobników tworzących
koloruę, a także poprzez regulację mikroklimatu gniazda. Ho-
meostaza kolonii umożliwia pszczole przeżycie w rodzinie i
rozwój w środowisku obfitującym w czynniki stresogenne,
mikroorganizmy, pasożyty i drapieżce (I2).

Strategie obrony przęciwzakaźnej pszczoły rr'ożna rozpa-
trywać w czterech aspektach. Pszczoła miodna, podobnie jak
wszystkie zwierzęta, wykształciła zdolnoŚĆ rozpoznawania
struktur własnych od obcych dla organizmu (19) oraz uru-
chamiania mechanizmów, którę umozliwiają sekwestrację, li-
kwidację względnie usunięcie poza organizm struktur obcych,
zarówno biotycznych (mikroorganizmy, pasożyty), jak i abio-
tycznych (27). Ważną rolę w tych procesach odgrywa aktyw-
ność bakteriobójcza lizozymu hemolimfy i fagocytelza (21),

Likwidacja zakażęnta jest realizowaia u pszczoły miocinej
ponadto przęz sttatęgie obronne wspólne dla pszczoły i in-
nych owadów holometabolicznych (ptzechodzących przeob-
rażęnię zupełne), przez stratęgie typowe dla pszczoły jako
owada społecznego (odporność behawioralna), a także przcz
uru chami ania mechani zmó w obro ny pr zęciw zakaźnej char ak-
terystycznych tylko dla Apis mellifera (17). Są one ukięrun-
kowane specyficznie na bakterie fitopatogenne, bakterie
związane symbiotycznie z roślinami oraz na bakterie jelitowe
człowieka i zwierząt wyzszych (9). Ważną rolę w tych spe-

cyficznych dla pszczoły procesach obronnych odgrywają wa-

runki wychowu czerwia, układ antybiotyczny miodu i pyłku
(7), dzlałanie przeciwbakteryjne mleczka pszczd,ego i propo-
lisu (18). Pszczoła będąc owadem holometabolicznym (podo-

bnie jak Lepidoptera i Diptera), wykształciła analogiczne
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mechanizmy przeciwbakteryjnej odporności wewnętrznej re-
plezentowanę przęz apidycyny. Można je uznać za funkcjo-
nalne odpowiedniki cekropin motyli i dipterycyn muchówek
(5). Charakteryslyczną cechą odporności pszczoły jako owada
kolonijnego jest specyficzne zachowanie (odpornośó beha-
wioralna) (12) oraz odporność sekrecyjna związana z wystę-
powaniern substancji o działaniu przeciwdrobnoustrojowym
w wydzielinach i produktach pszczelich (25). Strategię obro-
ny przeciwzakaźrcj uznane za typowe dla owadów holometa-
bolicznych, czy też dla owadów społecznych, u pszczoły
miodnej, która jest owadem holometaboliczno-społecznym czę-
sto zachodzą na siebie i dlatego są niekledy trudne do razgra-
niczenia. Efękt ostateczny, jakim jest odporność pszczoły na
zakażenie, j est wyn ikiem współdziałania wielu mechani zmów
obronnych, Specyficzne warunki życia pszczoły jako owada
społecznego, a zwłaszcza warunki, w jakrch rozwija się czerw,
a takżę dobrze rozwinięta odporność sekrecyjna i kolonijna
determinują w znacznym stopniu charakter niektórych me-
chanizmów odporności wewnętrznej pszczoły. Te odrębności
dają się zalważyć np. w charakterze mechanizmów warun-
kujących odporność kast i stadiów rozwojowych pszczoły.
Dodatkowym, a nie mniej ważnym czynnikiem, który u pszczoły
w istotny sposób ukierunkował rozwój mechanizmów obrony
humoralnej przeciwbakteryjnej, jest ciągłe i dlże ryzyko za-
każęnia pszczoły bakteriami związanymi z roślinami orazba-
kteriami jelitowymi człowieka i zwierząL Zańeczyszczają one
rośliny oblatywane ptzez pszczoły i zbiorniki wodne i sąprzy-
noszonę do ula przez zbieraczkj wraz z pyłkiern, nektarem i
wodą (13).

Czynniki minimalizujące podatność rodziny na zakażenie

Obecność mikroorganizmów, nawet obligatoryjnych pato-
genów w ulu, względnie w organizmie czerwia i pszczół, nie
zawsze jest równoznaczna z chorobą. Pomimo że poszcze-
gólne osobniki wchodzące w skład rodziny chorują i giną,
rodzina jako całość może spełniać prawidłowo wszystkie
czynności, Rodzina choruje z chwllą, gdy ilość patogenów,
bądź ltczba chorych osobników, uniemożliwia normalne jej
funkcjonowanie na skutek ciężkich zakłócęi w podstawo-
wych czynnościach życiowych. Ta względna niepodatność na
zachorowanie jest efektem pełnienia przez rodzinę roli samo-
regulującego się układu utrzymującego homeostazę, otwarte-
go zarówno nabodźcę zewnętrznę,jak i wewnętrzne, w tym
na zakażenie i atak pasożytów. Głównymi czynnikami inte-
grującymi rodzinę są feromony wydzielane przez matkę,
czerw i robotnice, trofalaksja, podział pracy i zróznicowanie
na kasty, atakże specyficzne zachowanie pszczół (behawior)
i związana z nim odporność bęhawioralna i sekrecyjna,

Obrona przeclwzakaźna rodztny, realizowana poprzez mę-
ch anizmy uruchami ane p o za or ganizmem p s zc zoł y, zmniels za
gęstość populacji mikroorganizmów w rodzinie, minimalizu-
jąc tym samym możliwość zakażęnl,a i rozwój chorób częrwia
i pszczół. Cel ten rodztna osiąga zarówno poprzez specyfi-
cznę zachowanie się pszczół, obecność w mleczku pszczęlim,
a takżę w produktach wytwarzanych przez rodzinę substancji
o działaniu przeciwdrobnoustrojowym, właściwość szybkiego
wykrywania chorych i martwych osobników i usuwania ich
z ula. W rodzinie porazonej Varroa jacobsoni częste rójki
obntżalą nasi]enie inwazji pasożyta. Wraz z rojącymi się
pszczołami opuszczają ul duze ilości roztoczy.

Behawior pszczół odgrywa w wielu przypadkach rolę decy-
dującą w zmniejszeniu ekspozycji częrwia i pszczół na zakaże-

nie, a także w likwidacji pasożytów zewnętrznych. Przejawia
się on między innymi oczyszczaniem plastrów i utrzymaniem
czystości w ulu, szczegllną dbałością o czerw, usuwaniem
chorych i martwych osobników z ula, które stanowią połen-
cjalne źródło zakażęnia (2)" Odporność bęhawioralna (cle-
aning behaviour) jest szczególnie ważna w takich chorobach
bakteryjnych czerwl,a,jak zgnilec złośliwy i kiślica, grzybica
otorbielakowa i kropidlakowa. Wczesne wykrycie i usunięcie
z ula martwego czerwia i oczyszczenię komórek plastra, w
których przebywał chory i martwy czerw z endospor bakterii,
zarodników i konidiów grzybów eliminuje w duzym stopniu
ryzyko zakażenia nowych generacji częrwia tymi patogenami"
Mechaniczne oczyszczenl,e ciała przez pszczołę, taliec oczy-
szczający i oczyszczartie grupowe przyczyniają się do usu-
wania V. jacobsoni z powłok ciała. Robotnice Apis mellifera
bronią się uszkadzając w sposób mechaniczny V. jacobsoni
przy pomocy aparatu gębowego. Takie zachowanie się robotnic
zmniejsza ryzyko uszkodzenia powłok ciała pszczoły przez
pasożytujące roztocza, a tym samym minim:iiizuje możliwość
zakażeń bakteryjnych i wirusowych poprzez rany (l2).

Istotnym czynnikiem redukującym populację drobnoustro-
jów w pokarmie jest mleczko pszcze7e (ż5), a w zapasach
pożywienia układ antybiotyczny miodu, nektaru i pyłku. Mle-
czko pszczele będące wydzieliną gruczołów gardzielowych
pszczół karmicielek działa bakteriostaty c znie i bakteriobój c zo
na wiele gatunków bakterii zanieczyszczających pożywienie
czerwia, a takżę hamuje wzrost grzybów patogennych, Aktyw-
ność przeciwdrobnoustrojowa mleczka jest efektem obecności
kwasu 10-hydroksy-2-decenowego i oksydazy glukozy. Działa-
nie antybiotyczne miodu jest uwarunkowane obecnością w
miodzie kwasów organicznych, auksyn, flawonoidów, fiton-
cydów, wysokirn ciśnięniem osmotycznym, niskinr pH, a
zwłaszcza obecnością nadtlenku wodoru (7, ż9). Powstaje on
łącznie z glukolaktonem w procesie enzymalycznego rozkła-
du glukozy. Nadtlenek wodoru odgrywa tez kluczową rolę w
układzie antybiotycznym nektaru i pyłku, Flawanony i fla-
wony, kwas kawowy łącznie z ęstrami, stanowiące główne
aktywne czynniki propolisu, hamują rozwój bakterii pocho-
dzenia roślin ne go i zw ier zęce go zanie c zy szczaj ący ch nektar,
pyłek i wodę przynoszoną do ula. Tym samym propolis, łą-
cznie z innymi czynnikami wchodzącymi w skład odporności
sekrecyjnej pszczoly miodnej, przyczynia się do utrzymania
populacji mikroorganizmów na niskim poziomie w ulu (18).

Środowisko ula w sposób istotny chroni czerw przed za-
każeniem drobnoustrojami, Czerw przebywa w komórkach
plastra wolnych od bakterii lub skażonych drobnoustrojami
tylko w niewielkim stopniu. Zasklep komórkowy całkowicie
izoluje larwę wyprostowaną, przedpoczwarkę i poczwarkę od
mikroflory pszczół i od zapasów pokarmu" Czynnikiem sani-
tyzulącym są tez wylinki, Wraz ze zmienl,anym oskórkiem
jest usuwana mikroflora z powłok ciała larwy, Populacja drob-
noustrojów w jelicie czerwia obniża się pod wpływem mleczka
pszczęlęgo, dużego stęzenia cukrów, potencj ału oksydoredu-
kcyjnego treści pokarmowej, a także aktywności enzymów
trawiennych. Całkowitej przebudowie struktur wewnętrznych
larwy pszczoły w okresie przepoezwarczenia towatzyszy uru-
chomienie mechanizmów obrony wewnętrznej, czego efektem
jest jałowość wygryzające1 się pszczoły. Środowisko bytowania
czerwia mogło zdeterminować charakter odczynów odpowie-
dzialnych za strategię przęciwzakaźnej obrony wewnętrznej
Apis mellifera. Wskazuje na to - naszym zdaniem - wystę-
powanie prekursora apidycyny (proapidycyna) v czerwia, zaś



obecność aktywnej formy tego peptydu odpornościowego w
hemolimfie imago p szczoły miodnej (9 ). P szczoła, zwłaszcza
zbieraczka, jest stale eksponowana na dużę ilości bakterii,
przeciwko którym jest skierowana aktywność apidycyn, pod-

czas gdy u czerwia ryzyko zakażenia bakteryjnego jest zna-

cznie zrędukowane.

Rola barier anatomiczno,fi zjologicznych w odporności

Odporność przeciwzakaźna czerwia i pszczoły jako indy-
widuum zap ew niaj ą pr zeciw zakaźne b ariery anatomic zno -fi-
zjo7ogl,czne okrywy ciała, przewodu pokarmowego i układu

oddechowego (3, żż), a także mechanizmy odporności jamy

ciała zarówno wrodzone, jak i nabyte, związane z hemocy-

tami (1, 27) oraz polipeptydami i białkami hemolimfy (5, 11)

(ryc. 1).

Przeżycie i namnożenie się patogenów w ulu stanowi istot-

ne zagrożenie dla zdrowia osobników tworzących rodzinę
pszczelą. Kończy się ono często chorobą i śmiercią pszczół,
niekiedy padnięciem całej rodziny. Okrywa ciała i przewód

pokarmowy, a zwłaszcza struktury anatomiczne i środowisko
biochemiczne jelita środkowego oraz warunki anatomicz-
no-fizjologiczne panujące w układzie oddechowym, tworzą
mechaniczną przeszkodę utrudniającą przedostanie się drob-
noustrojów z otoczenia do jamy ciałapszczoły, a także utrud-

niają osiedlenie się i rozwój patogenów na powierzchni ciała,
w przewodzie pokarmowym i w układzie tchawkowym. Naj-
w ażniejszą rolę w obronie przeciw zakaźnej odgrywa przewód

pokarmowy, ponieważ u pszczoły miodnej, podobnie jak u

innych owadów, stanowi on główne wrota zakażenia. Nie-
mniej jednak tytko dzięki sprawnemu funkcjonowaniu okry-

wy ciała pszczoła nie jest podatna na działanie mechaniczne

oDPoRNoŚĆ Ronzny

Behawior
Odporność sekrecyjna
Układ antybiotyczny miodu,
nęktaru i pyłku

ODPORNOŚĆPSZCZOYY

B ariery anatomiczno-fizjologiczne
okrywy ciała, przewodu pokarmowego
i układu oddechowego

Mechanizmy odporności jamy ciała

- oDPoRNoŚĆ NłrunłI-Nł
Fagocytoza. inkapsulacja.
nodulacja, lizozym,
hemaglutyniny, układ
oksydazy pol ifenolowej

- oDPoRNoŚĆ NłByrł
Apidycyny

i enzymaty czne drobnoustrojów i pasożytów zasiedlających
ul. Dlatego zakażeniejamy ciała przezmechanicznie nie usz-
kodzony oskórek występuje u owadów rzadko,

Okrywa cl,ała pszczoły, która pełni rolę skóry i szkieletu
(szkielet zewnętrzny), ze względu na swoją specyficzną bu-

dowę i skład chemiczny jest efektywną barierą mechaniczną
i fizjologiczną dla czynników zakaźnych, trucizn ifizycznych
czynników środowiska, Impregnowany chityną stwardniały

oskórek chroni skutecznie ciało pszczoły przed urazami me-

chanicznymi, zaś kwasy tłuszczowe występujące w oskórku,

dwuhydroksyfenole i woski charakteryzuje silna aktywność
przeciwbakteryj na i ptzectw grzybicza. Przęszkodą mechani-

czną d\a inwazji pasozytów są też włoski okrywające ciało i
otaczające przetchlinki pierwszej pary. U pszczół starszych

o stwardniałych włoskach otaczających wejście do tchawek

pierwszej pary wnikanie Acarapis woodi do wnętrza tchawek
jest utrudnione (20). Oskórek pełni rolę nie tylko mechani-

cznej ptzeszkody, ale również jest miejscem indukcji sub-

stancji przeciwbakteryjnej. Obfita mikrofl ora wy stępuj ąca na

okrywie ciała indukuje w pęwnym zakresie syntezę apidycyn
w matrix oskórka odsłoniętej na skutek obrażęń mechanicz-

nych (6). U czerwia, zwłaszcza u larw w okresie wylinki,
miękki oskórek bardzo podatny lalrazy mechaniczne idzta-
łanie enzymów histolitycznych uwalni any ch przez patogeny
j e st mniej skutec zną zap or ą pr zeciw zakaźną. J ednakże c zerw
jest eksponowany na mniej liczną populację drobnoustrojów
aniżęli imago pszczoły miodnej. Dlatego nawet w tej sytuacji

czerw rzadko zakaża się przez oskórek,
lJ pszczoły w odporności przeciwzakaźnej przewodu po-

karmowego naj ważniej sz ę znaczenlę posiadaj ą mechanizmy

aktywne w wolu miodowym i w jelicie środkowym. Filtro-
wanie pokarmu z wola do przedżołądka umożliwia usunięcie

zarodników i postaci wegetatywnych drobnoustrojów z treści

wola. Tym samym pokarm przekazywany przez pszczoły za

pośrednictwem trofalaksji jest wolny od patogenów. Tą drogą

więc zakażenie nie może szerzyć się w rodzinie. W jelicie

środkowym środowisko biochemiczne treści jelita, błona
perytroficzna, antybioza i kompetycja, hamują namnażanie

bakterii i utrudniają ich wnikanie do komórek nabłonka jelita

i do jamy ciała pszczoły, Środowisko biochemiczne jelita

środkowego utworzone przez pokarm, produkty trawienia po-

karmu, enzymy trawienne, potencjał oksydoredukcyjny, pH

treści jelitowej jest skutec zną zaporą hamującą zakażęnia ba-

kteryjne, nie odgrywa natomiast większej roli w zarażeniach

pasożytami i zakażęniach wirusowych. Elastyczna i trudno

przenikliwa dla wirusów i pasożytów błona perytroficzna

ut*o."onu z kilkunastu wafstw ułożonych koncentrycznie,
chroni komórki nabłonka jelita nie tylko przed urazami me-

chanicznymi, jakie mogą spowodować twarde cząstki pokar-

mu, ale też przed kontaktem z patogenami obecnymi w

pożywieniu (22), Substancje hamujące wzrost i rozwój drob-

noustrojów wytwarzane przez florę przygodną zasiedlającą
jelito pszczoły łącznie ze współzawodnictwęm o pokarm w

l.*ny- stopniu eliminują z przewodu pokarmowego bakterie

o wysokich wymaganiach odżywczych, które przedostają się

wlaz z pożywieniem do jelita. W miarę starzenia, błona pery-

rroltczia zmienia swoją strukturę z miękkiej na twardą, dzięki

czemu staje się skuteczną barierą dla jednokomórkowych

pasożytów. Ładunek elektryczny powierzchni komórek na-

tłonka i warstwa śluzu pokrywająca nabłonek utrudniają ad-

sorpcję bakterii do komórek nabłonka. Okresowe złuszczante

się nabłonka u larw w trakcie wylinek, a także złuszczalie
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Ryc. 1, Mechanizmy odpomości przeciwzakaźnej pszczoły miodnej



Medycyna Wet. 50 Gq 1994 475

nabłonka uszkodzonego patologicznie z następową jego od-
nową z krypt regeneracyjnych, ogranicza namnazanie się za-
razków w nabłonku i przyczynia się do ich mechanicznego
usunięcia z organizmu pszczoły. W zakażeniach wirusowych
ptzęz przęwód pokarmowy wnikanie wirusów do jamy ciała
hamuje brak receptorów swoistych dla wirusa na błonach ko-
mórek nabłonka jelita środkowego, środowisko biochemiczne
wnętrza komórki nabłonka oraz interferencja. Dzięki tym me-
chanizmom obronnym wirus nie może wnikać do komórki i
replikować się w niej, a także przentkać przez uszkodzony
nabłonek do jamy ciała pszczoły, a stąd do komórek i narzą-
dów docelowego działania.

Układ tchawkowy, ze względu na występowanie wyściółki
chitynowej, która twardnieje wraz z wiekiem owada, sklero-
Iyzację włosków otaczających przetchlinki pierwszej pary.
skutecznie broni starsze pszczoły przed zarażeniem Acarapis
woodi, Względnie niska wilgotność i brak substancji pokarmo-
wych w tchawkach stwarza niekorzystne warunki do kolonizacji
układu oddechowego przez mikroorganizmy. Pomimo tego u
młodych pszczół A. woodi zaraża tchawki. Układ tchawkowy
pszczoły jest też bramą wejścia dla wirusów paralizu, bakterii
wywołujących posocznice i zarodników,Ą.spergillus.

Odporność p rzeciwzaka źna jamy ciała

Pojawienie się w jamie ciała tworu obcego (non-self) dla
organizmu owada uruchamia następujące po sobie ciągi zda-
rzeń, których efektem są odczyny obronne wrodzone (odpor-
ność naturalna) i indukowalne (odporność nabyta), co z reguły
prowadzi do eliminacji substancji obcej z organizmu owada.
Rozpoznanie self od non-self, w którym biorą udział ziarniste
hemocyty i oksydaza polifenolowa ma miejsce w t'azie indu-
kcji odpowiedzi immunologicznej. Zainicjowuje ono komór-
kowe i humoralne mechanizmy obrony wewnętrznej pszczoły
miodnej (10),

Pomimo istotnych róznic w budowie układu immunologicz-
nego owadów i ssaków, wynikających z braku u owadów układu
limfatycznego, a stąd i zdolności syntętyzowania immunoglo-
bulin (4, l6), a także odrębności mediatorów odpowiedzi immu-
nologicznej, u owadów - podobnie jak i u kręgowców - w
odpowiedzi immunologicznej wyróżnia się trzy fazy: fazę in-
dukcji (dośrodkową), mediacji (centralną) i efektorową (od-
środkową). W fazie indukcji po rozpoznaniu drobnoustroju
jako non-self hemocyty są pobudzone do produkcji mediatorów
odpowiedzi immunologicznej. W fazie mediacji w następstwie
stymulacji wrażliwej subpopulacji hemocytów pojawiają się
mediatory odpowiedzi immunologicznej (hemokiny), a po ich
interakcji z komórkami działania docelowego rozpoczyna się
synteza substancji o działaniu przeciwbakteryjnym (10). Lizo-
zym (21), układ oksydazy polifenolowej (28) i hemaglutyniny
(1 1) warunkują odporność humoralną wrodzoną, zaś apidycyny
warunkują odporność humoralną nabytą (9) W fazie efektoro-
wej odpowiedzi immunologicznej są uruchamiane komórkowe
i humoralne odczyny obronne. W odpowiedzi humoralnej ucze-
stniczą substancje efektorowę, takie jak ltzozym, hemaglutyni-
ny, układ oksydazy polif'enolowej i apidycyny,

Hemokiny (10) - białka o aktywnoścl, zbliżonej do cytokin
kręgowców (cytokinelike substances, hemokines) po raz pier-
wszy opisane i najlepiej poznane u Lepidoptera (ryc. 2),
pobudzają hemocyty do odczynów obronnych i inicjują w
ciele tłuszczowym syntezę polipeptydów i białek o aktywno-
ści przeciwbakteryjnej. Spełniają onę tęż funkcję substancji
przekaźnikowych ułatwiających komunikację pomiędzy ko-
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Ryc 2. Udział hemokin w odpomości owadów holometabolicznych
Objaśnienia: 1 - hemokinina, 2 - PDF, 3 - EPF, 4 - PhSF, 5 -

galezyna I, 6 - galezyna 2

mórkami organizmu owada. Jak dotychczas, zidentyfikowano
u owadów 5 rodzajów hemokin: czynnik wywołujący deple-
cję plazmatocytów hemolimfy (PDF - plasmatocyte depletion
factor) Galleria, hemokininę (hemokinine) aktywującą hemo-
cyty Samia cynthia, Anthereae polyphemus i Hyalophora cec-
ropia, czynnik pobudzający inkapsulację u Heliothis yirescens

i H. zea (EPF - encapsulation promoting factor), czynnik
stymulujący fagocytozę (PhSF - phagocytosis stimulating
factor) l Galleria oraz galezynę 1 i ż (gallysin L and 2) z
G. mellonella. Galezyna 7 łącznie zlizozymem wywołuje lizę
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis i Escherichia co-
/l niepodatnych na działanie lizozymu, Natomiast galezyna 2

działa cytotoksycznie, a tym samym jest uznawana za analog
TNF (tumor necrosis factor) innych bezkręgowców (szkarłu-
pnie) i kręgowców (10), Udział hemokin w odpowiedzi immu-
nologicznej pszczoły miodnej jest problemem otwartym, Tylko
przez analogię z innymi grupami owadów holometabolicznych,
u których strategie wewnętrznej obrony przeciwzakaźnej prze-
biegają według podobnych schematów jak u pszczoły (zaanga-
żowanie hemocytów tego samego typul oruz identyczne pod
względem funkcjonalnym i o zbliżonej budowie przeciwbakte-

ryjne polipeptydy i białka hemolimfy, jak lizozym, apidycyny
u Apis mellifera i cekropiny u motyli), można przyplszczać,
że hemokiny też uczestniczą w odpowiedzi immunologicznej
pszczoły miodnej.

Mechanizmy odporności naturalnej

W likwidacjt zakażenta jamy ciała współdziałają ze sobą
komórkowe i humoralne odczyny obronne. Plazmatocyty, a

w mniejszym stopniu hemocyty ziarniste biorą udział w filo-
genetycznie najstarszym komórkowym odczynie obronnym,
jakim jest fagocytoza (1). Pochłaniają one i z reguły trawią
w fagolizosomie zfagocytowane drobnoustroje. Fagocytozę u

owadów aktywuje PhSF, układ oksydazy polifenolowej, hema-
glutyniny (lektyny), czynniki zranienia (injury factors), a tak-
że czynnlki mobilizujące (recruitment factors) uwalniane z
hemocytów i uszkodzonych tkanek. Po przekroczeniu w he-
molimfie stęzenia progowe go bakterii, fagocytozę w sp ornaga
nodulacja (24). Istota tego odczynu obronnego polega na ota-
czaniu hemocytów obładowanych pochłoniętymi bakteriami
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kilkoma warstwami komóręk hemolimfy z następowym roz-
padem fagocytów, co w efekcie prowadzi do powstania guzka,
w którym często odkłada się melanina. Obiekty o wymiarach
ponad 10 pm, które nie mogą być pochłonięte przez poje-
dyncze hemocyty, są inkapsulowane, Inka,psulacja (23, 24,

27) polega na utworzeniu otoczki złożonej z kilku lub kilku-
dziesięciu warstw hemocytów wokół dużych skupisk bakterii,
pasozytów i ich jaj, fragmentów grzybni i zarodników grzy-
bów. Otoczka sekwestrując inkapsulowane obiekty w jamie
ciała izoluje je od hemolimfy, Melanina natomiast clclłożona
w wewnętrznej ścianie otoczki (podczas inkapsulac.ji mela-
notycznej) zwiększa szczelnośó ściany otoczki, Dzięki mela-
nizacji nagromadzone wewnątrz kapsuły nletabolity oraz
chinony powstające w przebiegu melanizacji otoczki, liszczą
inkapsulowane zywe obiekty.

Wśród substancji efektorowych warunkuj ących humoralną
odporność naturalną niepoślednią rolę w obronie przeciw-
zakaźnej pszczoły odgrywa Iizczym (21), Aktywność lizozymu
jest skierowana zasadniczo przeciwko saprofitycznym bakte-
riom gram dodatnim. Względnie niska aktywność lizozymu
w hemcllimfie częrwia (5-25 p"elm|) znacznię zwiększa się
po zakazeniu jamy ciała (15). Ten wzrost aktywności bakte-
riobójczej hemolimfy związany z lizozymem wystarcza u
częrwia do likwidacjt zakażęń wywołanych w jamie ciała
przez niewl,elkie ilości saprofitycznych bakterii, Jak wiado-
mo, dzięki sprawności mechanizmów odporności behawioral-
nej i sekrecyjnej czerw A. lnellifera jest rzadko eksponowany
na zakażenia dużymi ilościami zarazków, U imago pszczoły
aktywność lizozymll wzrasta nięznacznię w zakażęniach jamy
ciała. Imago jest bowiem eksponowane głównie na zakażęnia
bakteriami gram ujemnymi z reguły niepodatnymi na działa-
nie lizozymu.

Apidyeyny

Odporność humoralna nabyta (indukowalna) pojawia się po

kilku godzinach po zakażęttiu jamy ciała owada, jest pozba-
wiona cech swoistości immunologicznej, ltrzymuje się przez
72-96 godzin i jest u pszczoły miodnej uwarunkowana obec-
nością w hemolimfie apidycyn, Odporności indukowalnej to-

warzyszy z reguły obniżenie ogólnej liczby hemocytów w
hemolimfie.

Apidycyny stanowią grupę termostabilnych, blisko ze sobą

spokrewnionych peptydów zasadowych o masie 2,1x10', któ-

re są syntetyzowane w cielę tłuszczowym pszczoły (8, 9)

Spośród trzech form apidycyn (Ia, Ib i II) najbardziej aktywna
jest apidycyna Ib, Cząsteczka apidycyny zbudowana z 78

reszt aminokwasowych występuje u czerwia w formie nie-
aktywnego prekursora (proapidycyna). Aktywacj a proapidy-
cyny do postaci aktywnej zachodzi u imago pszczoły pod
wpływem proteolitycznego rozczępienia wiązania peptydo-
węgo w cząstęczcę prekursora pomiędzy proliną i glicyną (9).

Stężenie apidycyn w hemolimfie zakażonej pszczoły osiąga
l00 pg/ml.

Wszystkie trzy formy apidycyn cechuje zbliżona aktyrv-

ność bakteriostatyczna skierowana zasadntczo przeciwko ba-

kteriom gram ujemnym. Najbardziej wraźliwe na działanie
apiclycyn są bakterie związane symbiotycznie z roślinami, takie
jak Agrobacterium tumefaciens i Rllizobium meliloti, bakterie
fitopatogenne (Pseudomonas syringae i Erwinia salicis) oraz

bakterie chorobotwórcze dla człowieka i zwierząt występują-
cę w przewodzie pokarmowym (Salnonella i Shigella). Na
zakażęnie tymi gatunkami bakterii, przynoszonymi do ula przez

pszczoly zbięraczki wraz z pyłkiem, nektarem i wodą, jest
najbardziej narażone imago pszczoły. Natomiast ryzyko za-
każęnia czerwia tymi bakteriami jest znikome ze względu na
specyficzne warunki rozwoju czerwia w rodzinie (14).

Występowanie apidycyn u imago pszczoly staje się zronJ-
miałe, jeżeli uwzględń się z jednej strony rluże ryzyko zŃa-
żenia pszczół bakteriami jelitowymi i bakteriami związanymi
z roślinami, z drugiej strony zaś niepodatność tych bakterii
n a działan ie bakteriobój cz e lizozy mu. W kontekście spektrum
aktywności przeciwbakteryjnej, apidycyny pełnią rolę czyn-
nika, który broni selektywnie jamę ciała pszczoły przed zaka-
żeniem baktęriami stanowiącymi potenejalne zagrożenie dla
rodziny,
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