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B arie ry pr zeciw zakaźne
nienia kilku fŃtów (4). i mechanizmy odporności jamy ciała

Pszczołajest owadem holometabolicznym i dla-
tego w jej rozwoju występują trzy stadia (larwa, po-

cńarka, 1mago) różntące się w sposób zasadniczy
budową ciała i sposobem odzywiania. To zróżntco-
wanie znajduje odzwierciedlenie w charakterze me-

chanizmów Ódporności zaangażowanych w jamie

ciała owada. DÓbrą amplifikacją jest występowanie

zwlązan ości układu
(maturit za się ona p
czerwla gnilec zŁośIt

i chorobę woreczkow ą, przy całkowitej jego niepo-

Ponadto w okresie a i, trutni, Ro-
dzinajest układem się w którym
dz\ałają silne mech zające harmo-

Obecność drobnoustrojów i pasozytów oraz obli-
gatoryjnych patogenów w ulu lub w organizmie
Ór"r*ia t pszczół, nle zawsze jest równoznaczna z

chorobą. Pomimo, że poszczególne osobniki two-

rzące rodzinę mogą chórować i gtnąć, rodzina jako

caiość spełnia prańidło*o wszystkie czynności, Ob-

ron a przóc i w zŃńna rodziny j e st re alizo w ana p optzęz

mecńanizmy uruchamr ane poza organi zmem p szczoły,
które zmniój szając gęsto ść p opul acj i drobnoustroj ów
w ulu, minlmalizują mozliwość zakażenia i wystą-

pienie choroby u cŻerwia t pszcz6ł. Ten cel rodzina
Ósiąga zarówno popfzęz specyficzne zachowanie,
*y Śięp o* unie su6 stan cjt o działaniu przeciwb akte-

.ylnyń i przeciwwirusowym w produktach wytwa-
,Źiiyrn prr", rodzinę (mleczko pszczele, propolis,
mióÓ, nektar), a także dzięki specyficznym warun-
kom wychowu czerwia. Natomiast odporność czer-

wia t pŚzczoły jako indywiduum zapewniają bariery
przeciw zakuŻn" o, u, mechanizmy odp orności j amy

Óiułu t*orzącę poszczegóIne linie obrony owada

przed zakażóniem, Pierwszą linią obrony są bariery
anatomiczne i fizjologiczre okrywy clała, przewodu

druga linia jest utworzona
ności naturalnej (wrodzo-

i:{:",?,:l51%::iTil
zozymu hemolimfy), Trzeclą linię. obrony tvłorzą

-J.,to*utne pofipóptydy odpomościowe o działaniu

przeciwbakteiyjnyń takie jak abycyna,

hola pierwszój" tinil obrony edopusz-

,i""ii do zakńenia jamy ciała rganizmy
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występujące na powłokach, w przewodzie pokar-
mowym i w układzie oddechowym owada. Jel prze-
łamianie uruchamia odczyny odpornościowe w jamie
ctała zw,lązane z drugą l ftzectą linią obrony. Celem

namnazania czynnika infekcyjnego lub unieszkod-
liwienia działania produktów przemiany materii i
toksyn uwalnianych w zakażonym organizmie (11).

O dp ornoś ć pr zeciw zakaźna
na poziomie rodziny

Tryb zycia pszczoły miodnej jest wysoce specy-
flczny, Charakteryzuje się on nagromadzeniem od
kilku do kilkudziesięciu tysięcy osobników na ogra-
niczonej przestrzeni ula, błądzeniem pszczół i trutni,
rabunkami, dopływem do ula licznych gatunków
drobnoustrojów wraz z nek i wodą,
przenikaniem do ula pasozy w, które
Ćzęsto są wektoramt zakażę grzybic
t zakażeńwiru s owyc h (7, 9) . Istniej ą więc w rodzinie
idealne warurrki do namnazania się drobnoustrojów,
szybkiego szerzenla się zakazenia i rozwoju chorób
zakaźnych i pasozytniczych. Jednakze, tylko w nie-
licznych przypadkach rodziny, które mają zapew-
nione optymalne warunki zywieniowe i higieniczne,
chorują. Z reguły, nawet rodziny utrzymywane w
warunkach dalekich od optyrnalnych, chorują rzadko,
przy czym bardzo często ma miejsce samowylecze-
nie na skutek likwidacji czynnika chorobowego. Ta

wpływu róznorodnych czynników środowiskowych o
dŻiałaniu szkodliwym na organizm pszczoły, zwłasz-
cza drobnoustrojów. Ten cel jest lealizowany poprzez
ni edopus zc zeni e do zakażelia org anizmu p r zez zmnie j,
szenie ilości zarazków w rodzinie lub ich całkowitą
eliminację oraz poprzez likwidacię istniejących pro-
cesów chorobowych. Działania na poziomie rodziny
są charaktelystyczne dla pszczoły jako owada spo-
łecznego, Tworzą je dwa, zasadniczo nie we wszy-
stkich aspektach wyraźnie odgraniczone, zespoły
mechanizmów określanych umownie jako odporność

nym zachowaniem się pszczół tworzących rodzinę
(II,I2). Wydaje się, ze do sposobów obrony przeciw-
zakaźnej rodziny mozna też włączyć mechanizmy
chroniące częrw przed zakażęntem. Ich obecność
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też na odrębność struktury rojalizyny, apidycyn (2)
i mellityny (l8).

Cząsteczka roj alizy ny j est zas adowy m polip epty-
dem zbudowanym z 5I ręszt aminokwasowych o
ładunku sieciowym +2. Obecność 6 reszt cysteiny
ot az tr zech m o s tków dw u s i arcz ko wy c h w cząste czce
warunktrje globularną strukturę rojalizyny, z czym
wtąże się jej stabilność w wysokich temperaturach
i w środow i sku kw aśny m. Zakończenlę N-terminalne
cząsteczki jest hydrofobowe, podczas gdy zakończenie
C-terminalne jest silnie zasadowe i hydrofilowe.

Formicyna i sapecyna, polipeptydy działające wy-
łącznie na baktelie gram dodatnie, wykazują ana-
logiczne usytuowanie aż 24 reszt aminokwasowych
jak w cząsteczce rojalizyny. Brak natomiast wyraźnych
hornologii pomiędzy rojalizyną a defenzynami neu-
trofilów świnki morskiej (,6,20), bakteriocyną neu-
trofilów bydła (21), megacyną występującą w skórze
ropuch z rodzajl Xenopus (2ż),I-achyplezyną i poli-
femuzyną kraba (23).

Zakres dzlałania przeciwb akteryjnego roj alizy ny
jest znacznte węższy od spektrum aktywności mle-
czka pszczelego. Działanie to jest skierowane w za-
sadzie przeciwko bakteriom gramdodatnim. Mleczko
pszczele działa bowiem przeciwbaktelyjnie zarówno
na bakterie gramdodatnie i grarnujemne, zwłaszcza
na Eschericltia coli, Salmonella, Bifidobacteri.ultt,
Coryltebacterium, Lettconostclc, Staphylococcus,
S|reptococcus t Lc.łctclbacilltts Rojalizyna juz w stę-
zeniu 1 prM hamuje wzrost Clostridiunt, Col1nebac-
teriulll, Leucoltostr.lc, Staphylococus l, Streptococcus
(tab. 1). Aktywność l pl rojalizyny odpowiada aktyw-
ności 10 prl mleczka pszczelego. Rojalizyna nie dzia-
ła w ogóle na bakterie gramLljemne takie jak E.
coli, Bacteroides, Kleb.giella t Srtlmone|.Ia, Za dzia-
łanie przeciwko tym grupom bakterii odpowiada
występujący w mleczku kwas 20-hydroksy-A-dece-
nowy oraz nacltlenek wodoru, który powstaje w pro-
cesie enzynatycznego rozkładu glukozy.

Dotychczas nie wyjaśniono mechanizmu działania
przeciwbaktelyjnego rojalizyny. Najprawdopodob-
niej jest to działanie cytotoksyczne, przy czym miej-
scem uchwytu są składniki błony komórkr bakteryjnej.
Równiez rola biologiczna rojalizyny nle jest w pełni
wyjaśniona. Wiadomo, że m|eczko pszczele, które
słuzy jako pokarm dla larw robotnic i trutni w wieku
do 3 dnia życla, zaś dla larw matki pTzęz cały okres
ich zerow a nia, działając przeciwb akteryj nie zarów no
na bakterie gramdodatnie jak i na bakterie gram-
ujemne, dziala sanityzująco na przewód pokarmowy
czerwia. Większość gatunków bakterii, które prze-
dostają się do jelita ślodkowego częrwla wraz z
pokarmem, jest niszczona ptzez aktywne składniki
o działaniu przeciwbakteryjnyrn mleczka pszczele-
go. Ta aktywność odgrywa istotną rolę w odporności
miejscowej jelita chroniąc czerw przed zakażentem
duzymi ilościami bakterii saprofitycznych i bakterii

chorobotwórczych. Ponadto rojalizyna pełni rolę
hormonu, poniewaz dztała w sposób podobny do po-
lipeptydów mleczka, których aktywność jest zblizona
do działania insuliny. Nie wykluczonajest tez rola
roj ali zy ny j ako czynnika pobudz aj ące go w zr o st czer -
wia (brood growth factor) (5).

Homeostaza ro dziny umo zliwi a pszczole mi odnej
przeżycle zaś rodzinie rozwój w środowisku obfi-
tującym w czynniki stresogenne. zatrucia, ataki drob-
noustrojów, pasozytów i drapieżców, Jakkolwiek
mech anizmy ob rony pr ze clw zakaźnej w yk s ztałc one
na poziomie rodziny, a zwłaszcza odporność sekre-
cyjna, w duzym stopniu ograniczają rozwój mikro-
organizmów w zapasach pokarmu oraz mozliwość
zakażenia enteralnego czerwia i pszczół, to jeclnak
nie likwidują one całkowicie szkodliwego działania
patogenów. Dlatego tez mechanizmy obrony przeciw-
zakaźnej wykształcone na poziomie organizmu pszczo-

Ę decydują o przeżyctu poszczególnych osobników
tworzących rodzinę, a w efekcie o zdrowiu i prze-
trwaniu rodziny pszczelej jako superorganizrnu.

Tab l Zakles działania przeciwbakteryjnego rojalizyny
(wzl,ost bakterii na pod}ożach z dodatkiern mleczka pszczeJego wyrażon),
w 70 wzrostu uzyskanego w kontro]i podłoże hodowJane bez dodatktl

mieczka pszczelego)

B u t, t e ro id e.s,fl l g il i ł

Buctero irle s vul gatu"^

Esclrcrichict r:rlli TID86l

Esr: lrc ricltitt crlli ]]D5208

KLebsiel la pne mlulrtiae IF0-332]

Sulmonella ittfantis

Gram (+)

BifidtlbtLcIerium ttckllescetiis ATCC 15703 1_5 43 59

B ifitlobacteri u n bif'i dunt. ATCC l 5696 9

Bi.fidobacleriutrL breve ATCC ]5100 6T 81

B ifidlll.;ttt:te riu nl inftutli,s ATCC l 569T 20 1

BifidobtLtteriullt ltlrLgun ATCC l5707 29 8l 8l

Closn,ir]iunl pel.fringerLs ATCC l 3l24 75

Col7 tte bacteriul1l p) o gene s 3l 96

E t thu cte riu nl de rofdC i etlC e l1

LrlcmbttcilltLs ac i dofil u,s ATCC 3 l1 44

Lactobacillu: acidofilus ATCC 4356 41

Ltlctobat,illus bulgaricu,s ATCC ] 184l 2l 87 t],1

LLl, t,,htilIus ln ll,,littt.s ss 1ttgttltii 33 90 1?

Luctobaci.llus /łcli.l ATCC 8000 59 90 88

Lttctobaci l lus lechlrLatvLii ATCC 7830 14 E8 E9

Leucdloslot crentoris ATCC l9254 16 84 88

S ra.p ltl,Ior:rl cc u s łłreul SC-D |7 22 82

Stl eplococcus tremoris SCR-8 l2 10 l8 ii3

Strepttlcaccu,s rllennr4lltilus ATCC l9258 9 l4 lJ6
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Escherichia coli, serotyp O1ó7zH7
- czynnik etiolo§iczny zatruĆ

pokarmowych u ludzi
ZaęadHigieny Zywności Pochodzenia Zwierzęcego Państwowego Instytutu Weterynaryjnego, ul. Partyzantów 57 ,24-100 PuławY

Wystąpienie we wczesnych latach osiemdziesiątych
w USA serii grupowych zachorowań wywołanych spo-

ży ciem zyw no śc i zanie c zy szcz onej e nterop at o g e nny m
serotypem E s che ri chia c oli O I 5] :H7 zap oczątkowało

tów zywności zainteresowanie rolą tego
jako czynnika etiologlcznęgo zakńeń

pokarmowych u ludzi.

Etiologia i patogeneza

E s c h e r i c hi a c ol i, glam-uj em na p ałeczka z r o dziny
Enterob acteriaceae,jest norrnalnym składnikiem flory
jelitowej człowieka 1 zwlerząt. Stopień zanlęczysz-
Częnla ZywnoŚci tym drobnoustrojem uwazany był
i ciągle jeszcze bywa plzede wszystkim za wskaźnik
jej stanu sanitarnego, informujący o higienle pozy-
skiwania i przetwórstwa zywności, a nie stwarzający
większego zagrożenia dla zdrowia konsumentów (7,

32,36,45). W świetle licznych danych z ostatnich
lat okazuje się jednak, że pałeczkę okręznicy, zwła-
szcza zaŚ niektóre serotypy o ŚciŚle okreŚlonej bu-
dowie antygenowej nalezy uznać za ważny czynnik
etiologi okąrmowych oraz
innych ch u ludzi, i to nie
tylko u młodych lub osła-

bionych, ale także u ludzi dorosłych. Serotypy te

mogą bowiem wywoływaĆ zatrucia pokar,mowe o

charakterze toksykoinfekcji (1 , 4, 8, 9, II, 14, IJ,
19, 2], 30, 3I, 3]).

Wśród patogennych szczepów Escherichia coli wy-
r óżnia się n aj czę śc iej szczepy enterot ok sy czne, ente -

roinwazyjne, enteropatogenne i enterokrwotoczne
(3, I], 32).
Szczepy enterotoksyczne E. coli -

ETEC. Są one odpowiedzia|ne zawywoływanie tzw.
letnich biegunek u niemowląt oraz zatruć pokarmo-
wych u dorosłych, tzw. biegunki podróznej. Szczepy
te izolowano zżywności, w tym z mleka i produktów
mlecznych, jaj i mięsa drobiowego, warzyw i soków
owocowych. Objawy chorobowe sązbltżone do tych,
jakie występuią przy zatruciach wywoływanych pa-

łeczkami Salmonella. Czynnikami patogenności są


