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Odporno$¢ pszczoly pojawiala sig stopniowo w
rozwoju ewolucyjnym na istniejace zagrozenia ze
strony takich czynnikow jak obecnosc w Srodowisku
patogendw, pasozytow i drapiezcow, a takze abioty-
cznych czynnikdw chorobotwdrczych zwlaszeza wa-
hari temperatury i zanieczyszczenia Srodowiska. Azeby
lepiej poznad role mechanizméw zaangazowanych w
obronie na poziomie rodziny pszczelej, ich uwarun-
kowania i zaleznosci, istnieje koniecznos¢ uwzglgd-
nienia kilku faktow (4).

Pszczota jest owadem holometabolicznym i dla-
tego W jej rozwoju wystepuja trzy stadia (larwa, po-
czwarka, imago) rézniace si¢ W sposob zasadniczy
budowa ciata i sposobem odzywiania. To zréznico-
wanie znajduje odzwierciedlenie w charakterze me-
chanizméw odpornosci zaangazowanych w jamie
ciala owada. Dobra amplifikacja jest wystgpowanie
u imago apidycyn (2, 3, 10) natomiast u czerwia
nieaktywnego prekursora apidycyn — proapidycyny.
Charakterystyczna jest tez podatno$¢ niektorych sta-
diéw rozwojowych pszczoty na okreslone choroby
zwiazana ze stopniem dojrzalosci uktadu obronnego
(maturition immunity). Wyraza si¢ ona podatnoscia
czerwia na zachorowanie na zgnilec ztosliwy, kislice
i chorobe woreczkowa, przy catkowitej jego niepo-
datnosci na paraliz lub na zarazenie Nosema apis.

Pszczola jest owadem wihadciwie spotecznym. Po-
dobnie wiec jak i u innych owadéw wiascicie spote-
cznych, osobniki jednego gatunku wspdlnie opiekuja
sie potomstweim, istnieje wyraznie zaznaczony po-
dzial pracy w rodzinie oraz istnieja co najmniej
dwa pokolenia zdolne do pracy dla catej rodziny.
Przezycie rodziny zalezy od dostepnosci nektaru i
pylku, a takze od stopnia skazenia Srodowiska. Po-
jedynczy osobnik szybko ginie poza rodzing. Cha-
rakter zycia rodziny jest przy tym Scisle uzalezniony
od pory roku (zbior pozytku, zimowla). W rodzinie
wystepuja dlugo zyjace robotnice w okresie zimowli
oraz robotnice o krétkim okresie zycia (zbieraczki).
Ponadto w okresie zimy brak czerwia i trutni. Ro-
dzina jest uktadem samoregulujacym si¢ W ktérym
dziataja silne mechanizmy zabezpieczajace harmo-

nijny rozw6j. Rolg czynnikéw integrujacych spehniaja
feromony, specyficzne zachowanie si¢ (behawior)
oraz trofalaksja. Specyficzny podzial pracy w ro-
dzinie jest uwarunkowany genetycznie i zalezy od
wieku robotnic, a w pewnych warunkach tez od
wymogéw rodziny. Na przykiad przy braku matki
rozwijaja si¢ gruczoly pleiowe u pszezdt robotnic.

Bariery przeciwzakaZne
i mechanizmy odpornosci jamy ciata

Obecnosé drobnoustrojéw i pasozytéw oraz obli-
gatoryjnych patogenéw w ulu lub w organizmie
czerwia i pszczoél, nie zawsze jest rOwnoznaczna z
choroba. Pomimo, ze poszczegdlne osobniki two-
rzace rodzing moga chorowac i ginad, rodzina jako
calo$¢ spetnia prawidtowo wszystkie czynnosci. Ob-
rona przeciwzakazna rodziny jest realizowana poprzez
mechanizmy uruchamiane poza organizmem pszczoty,
ktére zmniejszajac ggsto§¢ populacii drobnoustrojow
w ulu, minimalizuja mozliwo$¢ zakazenia 1 wysta-
pienie choroby u czerwia i pszczot. Ten cel rodzina
osiaga zaréwno poprzez specyficzne zachowanie,
wystepowanie substancji o dziataniu przeciwbakte-
ryjnym i przeciwwirusowym w produktach wytwa-
rzanych przez rodzine (mleczko pszczele, propolis,
mi6d, nektar), a takze dzigki specyficznym warun-
kom wychowu czerwia. Natomiast odpornos¢ czer-
wia i pszczoty jako indywiduum zapewniaja bariery
przeciwzakazne oraz mechanizmy odpornosci jamy
ciala tworzace poszczegdlne linie obrony owada
przed zakazeniem. Pierwsza linia obrony sg bariery
anatomiczne i fizjologiczne okrywy ciata, przewodu
pokarmowego i tchawek, druga linia jest utworzona
przez mechanizmy odpornosci naturalnej (wrodzo-
nej). natury komérkowej (fagocytoza, inkapsulacja,
nodulacja) i humoralnej (aktywnos¢ bakteriobdjcza li-
zozymu hemolimfy). Trzecia linie obrony tworzg
indukowalne polipeptydy odpornosciowe O dziataniu
przeciwbakteryjnym takie jak apidycyny 1 abycyna.
Rola pierwszej linii obrony polega na niedopusz-
czeniu do zakazenia jamy ciata przez mikroorganizmy
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wystepujace na powtokach, w przewodzie pokar-
mowym i w uktadzie oddechowym owada. Jej prze-
tamianie uruchamia odczyny odpornosciowe w jamie
ciata zwiazane z drugq i trzecig linig obrony. Celem
tych odezynéw., o charakterze naturalnym i nabytym,
jest likwidacja zakazenia w jamie ciata. Owad prze-
zywa, gdy czynnik infekcyjny zostanie zniszczony
w jamie ciafa, ginie natomiast, gdy sprawnos¢ mecha-
nizméw obronnych nie wystarczy do zahamowania
namnazania czynnika infekcyjnego lub unieszkod-
liwienia dzialania produktéw przemiany materii i
toksyn uwalnianych w zakazonym organizmie (11).

Odpornos¢ przeciwzakazna
na poziomie rodziny

Tryb zycia pszczoly miodnej jest wysoce specy-
ficzny. Charakteryzuje si¢ on nagromadzeniem od
kilku do kilkudziesieciu tysigcy osobnikéw na ogra-
niczonej przestrzeni ula, btadzeniem pszczoét i trutni,
rabunkami, doptywem do ula licznych gatunkéw
drobnoustrojéw wraz z nektarem, pylkiem 1 woda,
przenikaniem do ula pasozytéw i drapiezcow, ktore
czesto sg wektorami zakazeri bakteryjnych, grzybic
i zakazen wirusowych (7, 9). Istnieja wiec w rodzinie
idealne warunki do namnazania si¢ drobnoustrojow,
szybkiego szerzenia si¢ zakazenia i rozwoju chordb
zakaznych i pasozytniczych. Jednakze, tylko w nie-
licznych przypadkach rodziny, ktére maja zapew-
nione optymalne warunki zywieniowe i higieniczne,
choruja. Z reguly, nawet rodziny utrzymywane w
warunkach dalekich od optymalnych, choruja rzadko,
przy czym bardzo czgsto ma miejsce samowylecze-
nie na skutek likwidacji czynnika chorobowego. Ta
wladciwosé wyksztatcona w rozwoju ewolucyjnym
pszczoly miodnej jest efektem istnienia réznorod-
nych strategii obrony przeciwzakaznej (4, 8. 11).
Rodzina jako calo$¢ oraz poszczegdlne jej osobniki
(pszczoly. czerw) wyksztalcity caty zespét mechaniz-
méw o réznym stopniu zlozonosci w celu ograniczenia
wplywu réznorodnych czynnikéw Srodowiskowych o
dziataniu szkodliwym na organizm pszczoly, zwlasz-
cza drobnoustrojow. Ten cel jest realizowany poprzez
niedopuszczenie do zakazenia organizmu przez zmniej-
szenie ilodci zarazkéw w rodzinie lub ich catkowity
eliminacje oraz poprzez likwidacje istniejacych pro-
ceséw chorobowych. Dziatania na poziomie rodziny
sg charakterystyczne dla pszczoty jako owada spo-
lecznego. Tworza je dwa, zasadniczo nie we wszy-
stkich aspektach wyraznie odgraniczone, zespoly
mechanizméw okreslanych umownie jako odpornosc
sekrecyjna i odpornosé behawioralna (14).

Odpornos¢ sekrecyjna jest efektem obecnosci sub-
stancji o dzialaniu przeciwdrobnoustrojowym, glow-
nie przeciwbakteryjnym w wydzielinach pszczoty
(mleczko pszczele) i w produktach wytwarzanych
przez rodzing (propolis, miéd, pierzga). Odpornosc
behawioralna jest natomiast zwigzana ze specyficz-

nym zachowaniem si¢ pszczét tworzgcych rodzing
(11, 12). Wydaje sie, ze do sposobéw obrony przeciw-
zakaZznej rodziny mozna tez wiaczy¢ mechanizmy
chroniace czerw przed zakazeniem. Ich obecnos¢
jestuwarunkowana wystgpowaniem u pszczoty prze-
obrazenia zupelnego, a takze warunkami w jakich
wychowywany jest czerw. Efekt ostateczny, jakim
jest utrzymanie zdrowia rodziny, jest jednak nie
tylko wynikiem wspéidziatania tych mechanizméw
obronnych. Bardzo wazna rol¢ odgrywaja bowiem
takie czynniki o znaczeniu podstawowym dla zdro-
wotnosci rodziny jak zasoby pokarmowe, warunki
utrzymania rodzin, higiena, warunki klimatyczne.
stopien i rodzaj skazenia Srodowiska. Moga one
oddziatywaé niekorzystnie bezposrednio na pszczoty
lub posrednio poprzez zaburzenie mechanizméw od-
pornosci przeciwzakaznej.

Odpornod¢ sekrecyjna bedaca sktadowa odpornosci
naturalnej jest uwarunkowana obecnoscia w wydzie-
linach i w produktach wytwarzanych przez owady.
substancji o dzialaniu przeciwbakteryjnym, przeciw-
wirusowym i przeciwgrzybiczym (14). Te substancje
o dziataniu hamujacym lub niszczacym, zmniejszaja
gestos¢ populacji drobnoustrojow i pasozytow w
rodzinie, a tym samym minimalizujga mozliwos¢ za-
kazenia i wystapienia choroby. Istotnym czynnikiem
redukujacym populacje drobnoustrojéw jest mleczko
pszczele i propolis oraz ukfad antybiotyczny miodu.
nektaru 1 pytku.

Mleczko pszczele bedace wydzieling gruczolow
gardzielowych pszezot karmicielek dziata bakterio-
statycznie i bakteriobdjezo na wiele gatunkéw drob-
noustrojéow. Aktywnos¢ przeciwbakteryjna mleczka
pszczelego jest efektem dziatania co najmniej trzech
jego sktadnikéw: kwasu 10-hydroksy-A-decenowe-
go, nadtlenku wodoru, a zwiaszeza rojalizyny (3).

Rojalizyna

Rojalizyna nalezy do grupy defenzyn (defensins)
w sktad ktérej wehodza przeciwbakteryjne peptydy
bogate w cysteing (cysteine-rich peptides) o masie
okolo 4 kDa. Oprécz rojalizyny w tej grupie znajduje
sie formicyna Phormia terranovae (16) i Zophobas
atratus (1) oraz sapecyna Sarcophaga peregrina
(19). W odréznieniu od cekropin Lepidoptera de-
fenzyny maja bardzo sztywna strukturg poniewaz
czasteczke stabilizuja az trzy mostki dwusiarczkowe
(15, 17). Ze wzgledu na budowg czasteczki i obec-
noé¢ w niej mostkéw dwusiarczkowych, defenzyny
owadéw przypominaja defenzyny ssakow, zwhasz-
cza bakteriobéjczy peptyd wystepujacy w tchawicy
bydta (TBP-tracheal bactericidal peptide). Brak jed-
nak homologii zaréwno we wtérnej strukturze jak
i rozmieszezeniu mostkow dwusiarczkowych w cza-
steczee defenzyn owadow i ssakéw (13, 15. 17).
Sekwencja aminokwasow w czasteczce wskazuje
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tez na odrgbnos¢ struktury rojalizyny, apidycyn (2)
1 mellityny (18).

Czasteczka rojalizyny jest zasadowym polipepty-
dem zbudowanym z 51 reszt aminokwasowych o
tadunku sieciowym +2. Obecnos$¢ 6 reszt cysteiny
oraz trzech mostkow dwusiarczkowych w czasteczce
warunkuje globularna strukture rojalizyny, z czym
wigze si¢ jej stabilnoS¢ w wysokich temperaturach
1w srodowisku kwasnym. Zakonczenie N-terminalne
czasteczki jest hydrofobowe, podczas gdy zakoriczenie
C-terminalne jest silnie zasadowe i hydrofilowe.

Formicyna 1 sapecyna, polipeptydy dziatajace wy-
tacznie na bakterie gram dodatnie, wykazuja ana-
logiczne usytuowanie az 24 reszt aminokwasowych
jak w czasteczce rojalizyny. Brak natomiast wyraznych
homologii pomiedzy rojalizyng a defenzynami neu-
trofiléw swinki morskiej (6, 20), bakteriocyna neu-
trofiléw bydta (21), megacyng wystepujaca w skérze
ropuch z rodzaju Xenopus (22), tachyplezyna 1 poli-
femuzyna kraba (23).

Zakres dziatania przeciwbakteryjnego rojalizyny
jest znacznie wezszy od spektrum aktywnosci mle-
czka pszczelego. Dziatanie to jest skierowane w za-
sadzie przeciwko bakteriom gramdodatnim. Mleczko
pszczele dziata bowiem przeciwbakteryjnie zaréwno
na bakterie gramdodatnie 1 gramujemne, zwtaszcza
na Escherichia coli, Salmonella, Bifidobacterium,
Corynebacterium, Leuconostoc, Staphylococcus,
Streptococcus 1 Lactobacillus Rojalizyna juz w ste-
Zeniu 1| uM hamuje wzrost Clostridium, Corynebac-
terium, Leuconostoc, Staphylococus 1 Streptococcus
(tab. 1). Aktywnos¢ 1 pl rojalizyny odpowiada aktyw-
nosci 10 pul mleczka pszczelego. Rojalizyna nie dzia-
ta w ogdle na bakterie gramujemne takie jak E.
coli, Bacteroides, Klebsiella 1 Salmonella. Za dzia-
tanie przeciwko tym grupom bakterii odpowiada
wystgpujacy w mleczku kwas 20-hydroksy-A-dece-
nowy oraz nadtlenek wodoru, ktéry powstaje w pro-
cesie enzymatycznego rozktadu glukozy.

Dotychczas nie wyjasniono mechanizmu dziatania
przeciwbakteryjnego rojalizyny. Najprawdopodob-
niej jest to dziatanie cytotoksyczne, przy czym miej-
scem uchwytu sa sktadniki btony komdrki bakteryjne;.
Roéwniez rola biologiczna rojalizyny nie jest w petni
wyjasniona. Wiadomo, ze mleczko pszczele, ktore
stuzy jako pokarm dla larw robotnic i trutni w wieku
do 3 dnia zycia, za$ dla larw matki przez caty okres
ich zerowania, dziatajac przeciwbakteryjnie zarowno
na bakterie gramdodatnie jak i na bakterie gram-
ujemne, dziala sanityzujaco na przewdd pokarmowy
czerwia. Wigkszos¢ gatunkéw bakterii, ktore prze-
dostaja si¢ do jelita Srodkowego czerwia wraz z
pokarmem, jest niszczona przez aktywne sktadniki
o dziataniu przeciwbakteryjnym mleczka pszczele-
go. Ta aktywnos¢ odgrywa istotna role w odpornosci
miejscowej jelita chroniac czerw przed zakazeniem
duzymi ilosciami bakterii saprofitycznych i bakterii

chorobotworczych. Ponadto rojalizyna peini rolg
hormonu, poniewaz dziala w sposob podobny do po-
lipeptydow mleczka, ktérych aktywnos¢ jest zblizona
do dziafania insuliny. Nie wykluczona jest tez rola
rojalizyny jako czynnika pobudzajacego wzrost czer-
wia (brood growth factor) (5).

Homeostaza rodziny umozliwia pszczole miodnej
przezycie za$ rodzinie rozwdj w Srodowisku obfi-
tujacym w czynniki stresogenne, zatrucia, ataki drob-
noustrojéw, pasozytéw i drapiezcdw. Jakkolwiek
mechanizmy obrony przeciwzakaznej wyksztatcone
na poziomie rodziny, a zwtaszcza odpornosc sekre-
cyjna, w duzym stopniu ograniczajg rozwoj mikro-
organizméw w zapasach pokarmu oraz mozliwosé
zakazenia enteralnego czerwia 1 pszczol, to jednak
nie likwiduja one catkowicie szkodliwego dziatania
patogenéw. Dlatego tez mechanizmy obrony przeciw-
zakaznej wyksztatcone na poziomie organizmu psSzczo-
ty decyduja o przezyciu poszczegélnych osobnikéw
tworzacych rodzing, a w efekcie o zdrowiu i prze-
trwaniu rodziny pszczelej jako superorganizmu.

Tab. 1. Zakres dziatania przeciwbakteryjnego rojalizyny
(wzrost bakterii na podtozach z dodatkiem mleczka pszczelego wyrazony

w % wzrostu uzyskanego w kontroli — podtoze hodowlane bez dodatku
mleczka pszczelego)

na Stezente rojalizyvny (UM
Drobnoustrdy
oo | ol 1.0
Gram (=)
_Bm_'ler‘oide.v fragilis - | - -
Bacteroides vulgatus - - —
-ESChEI‘i(,'/'li(l coli TID861 - - . -
Escherichia coli 1TTD5208 - - -
Klebsiella pneumoniae TFO-3321 - : - -
Salmonella infantis - - - -
Salmenella tvphinniriwm - = ~
Gram (+)
Bifidobacterium adolescentis ATCC 15703 15 | 43 59_
Bifidobacterium bifidum ATCC 15696 - - 91
Bifidobacterium breve ATCC 15700 - 67 87
B_iﬁd()[mcrer‘[um infantis ATCC 15697 = 20 71
Bifidobacterium longum ATCC 15707. 29 81 g1
Clostridium perfringens ATCC 13124 - = 75
zmynebacterium pyogenes = 31 96
Eubacterium aerofucience - - 17
Lacrobacillus acidofilus ATCC 314 - - Y
Lactobacillus acidofilus ATCC 4356 - - 47
Lactobacillus bulgaricus ATCC 11841 2] 87 84
Lactobacillus I1e[ve-licus §s. jugurtii i 33 90 72
Lactobacillus lactis ATCC 8000 59 90 88
Lactobacillus lechmannii ATCC 7830 14 I 88 89
Leuconostoc cremoris ATCC 19254 16 84 88 n
Staphylococcus aureus SC-D 17 22 82
Streptococcus cremoris SCR—_812 10 18 83
gn‘ept()coc(:u.v thermophilus ATCC 19258 I 9 14 86
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Escherichia coli, serotyp O157:H7
~ czynnik etiologiczny zatruc
pokarmowych u ludzi

Zaklad Higieny ZywnoSci Pochodzenia Zwierzecego Pafistwowego Instytutu ‘Weterynaryjnego, ul. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Wystapienie we wezesnych latach osiemdziesiatych
w USA serii grupowych zachorowaii wywotanych spo-
zyciem zywnosci zanieczyszczone)j enteropatogennym
serotypem Escherichia coli O157:H7 zapoczatkowato
wsrod higienistow zywnosci zainteresowanie rola tego
drobnoustroju jako czynnika etiologicznego zakazen
pokarmowych u ludzi.

Etiologia i patogeneza

Escherichia coli, gram-ujemna pateczka z rodziny
Enterobacteriaceae, jest normalnym sktadnikiem flory
jelitowe] cztowieka i zwierzat. Stopien zanieczysz-
czenia zywnoSci tym drobnoustrojem uwazany byt
i ciagle jeszcze bywa przede wszystkim za wskaznik
jej stanu sanitarnego, informujacy o higienie pozy-
skiwania i przetwdrstwa Zywnosci, a nie stwarzajacy
wiekszego zagrozenia dla zdrowia konsumentow (7,
32, 36, 45). W $wietle licznych danych z ostatnich
lat okazuje si¢ jednak, ze pateczke okrgznicy, zwia-
szcza za$ niektére serotypy o Scisle okreslonej bu-
dowie antygenowej nalezy uzna¢ za wazny czynnik
etiologiczny zatru¢ i zakazeri pokarmowych oraz
innych schorzen enteropatogennych u ludzi, 1 to nie
tylko u noworodkéw i osobnikéw miodych lub osta-

bionych, ale takze u ludzi dorostych. Serotypy te
moga bowiem wywotywacé zatrucia pokarmowe o
charakterze toksykoinfekcji (1, 4, 8, 9, 11, 14, 17,
19, 27, 30, 31, 37).

Wsréd patogennych szczepow Escherichia coli wy-
réznia sie najczesciej szczepy enterotoksyczne, ente-
roinwazyjne, enteropatogenne i enterokrwotoczne
(3, 17, 32).

Szczepy enterotoksyczne E. coli —
ETEC. Sa one odpowiedzialne za wywotywanie tzw.
letnich biegunek u niemowlat oraz zatru¢ pokarmo-
wych u dorostych, tzw. biegunki podréznej. Szczepy
te izolowano z zywnosci, w tym z mleka i produktow
mlecznych, jaj i migsa drobiowego, warzyw i sok6w
owocowych. Objawy chorobowe sa zblizone do tych,
jakie wystepuja przy zatruciach wywotywanych pa-
leczkami Salmonella. Czynnikami patogennosci sa
enterotoksyny: cieptostala enterotoksyna STA=ST I,
cieplostata enterotoksyna STB=ST II oraz cieplow-
razliwa enterotoksyna LT I (=cholera toxin).

Szczepy enteroinwazyjne E. coli -
EIEC. Wywotuja objawy chorobowe o obrazie kli-
nicznym zblizonym do zatru¢ powodowanych przez
paleczke Shigella. Zaatakowanie n ablonka jelita gru-
bego oraz wewnatrzkomérkowe namnazanie prowa-



