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Individual and social inmune mechanisms of the honey bhee

Summary

Honey bees (Apis mellifera) are constantly exposed to contact with many types of pathogens. However,
during evolution they developed a number of immune mechanisms. At the individual level, they comprise
1) resistance mechanisms associated with anatomical and physiological barriers of the body, 2) cell-mediated
immunity involving hemocytes (including plasmocytes, lamellocytes, and granulocytes), 3a) congenital humoral
resistance related to the activity of lysozyme (N-acetylmuramylhydrolase), the prophenylooxidase system
(ProPO) and hemagglutinins (lectins), and 3b) induced humoral resistence based on the action of antimicrobial
peptides: apidicines, hymenoptecin, and defensins. In addition to the individual resistance of each bee, there
is also a defense mechanism activated at the colony level. Shared secretion resistance is connected with the
presence of antipathogenic compounds in secreta and in bee products. Social immunity is associated with
hygienic and nursing behaviors, as well as with age polyethism in the colony, swarming (and the emergence
of rebel workers), and the changing behavior of sick individuals. Many aspects and interactions between
different types of resistance and immunity still remain unexplored. However, current research trends revolve
around clarifying uncertainties so as to strengthen the natural resistance of bees and fight against pathogens
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that threaten the insects.
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Pszczota miodna (Apis mellifera L.) jest nieprzerwa-
nie narazona na atak patogendw, tj. wirusy, bakterie,
grzyby czy roztocza, a takze na dzialania antropoge-
niczne m.in. poprzez kontakt ze Srodkami stosowanymi
w rolnictwie przemystowym, w szczego6lnosci insekty-
cydami (78, 93, 110). W celu przeciwdziatania szko-
dliwym wplywom drobnoustrojow organizm pszczoty
wyksztalcit szereg reakcji obronnych, przywracajacych
zaburzong homeostaze 1 majacych za zadanie walke
z zakazeniem. A. mellifera, jako owad spoteczny,
posiada takze mechanizmy obronne aktywowane na
poziomie rodziny. Tak wiec u pszczoty miodnej wy-
roznia si¢ dwa rodzaje odpornosci: indywidualng oraz
spoteczna/rodzinng. Oba te mechanizmy odpornosci
wspolpracujg 1 reguluja sie wzajemnie (ryc. 1) (26,
56, 86).

Odpornos¢ indywidualna

Na poziomie indywidualnym pszczota miodna po-
siada trzy rodzaje mechanizmow odpornosci przeciwko

! Praca finansowana z projektu Narodowego Centrum Nauki: 2014/15/B/
NZ9/00425 (ZKB/PB/138).

czynnikom chorobotwdrczym: bariery anatomiczno-
-fizjologiczne ciata, a w przypadku przedostania si¢
przez nie patogenoéw, kolejnymi liniami obrony sa
mechanizmy odporno$ci komoérkowej oraz humo-
ralnej (60, 111). Podziat odpornosci na komorkowa
1 humoralng stanowi jednak kwesti¢ dyskusyjng dla
wielu badaczy, poniewaz te oba typy odpornosci im-
munologicznej wzajemnie si¢ uzupetniaja.

Pierwszg lini¢ obrony wobec patogenow stanowia
bariery fizyczne i chemiczne ciata utrudniajace przy-
leganie badz wnikanie do ciata mikroorganizméow
chorobotworczych (28). Twarda, impregnowana chi-
tyna oraz substancjami tluszczowymi okrywa ciata
zmniejsza ryzyko zranienia, a w konsekwencji takze
mozliwo$¢ przedostania si¢ drobnoustrojow do jamy
ciata (40). Ponadto oskorek pszczoty pokrywa warstwa
biologicznie czynnych biatek, z ktorych wiele przeja-
wia aktywno$¢ proteaz oraz inhibitoréw proteaz, takze
przeciwdziatajac wnikaniu patogenow (3, 44, 92-94,
96,97, 103). Uktad tchawkowy, stworzony z sieci roz-
galezionych tchawek, potaczonych ze srodowiskiem
zewngtrznym za pomocg przetchlinek, tak jak oskorek
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si¢ w odpornosci komorkowej funkcje.
Prohemocyty sa prekursorami innych
typow komorek hemolimfy. Plazmocyty
stanowigce najwieksza grupe komorek
(90-95%) 1 odpowiadajace za najstarszy
mechanizm obronny — fagocytoz¢ matych

ODPORNOSC ODPORNOSC . . . : . S

INDYWIDUALNA ﬁ RODZINNA ciat obcych (o $rednicy nie w1e;kszeJ niz
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Ryec. 1. Podzial typéw odpornosci wystepujacej u pszczét miodnych i za-
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pokrytych warstwa chitynowa, ktéra wraz z wiekiem
ulega sklerotyzacji, stwarza wydajna barierg przeciw-
zakazng. Wtoski, ktdre otaczaja przetchlinki I pary,
przyczyniaja si¢ rowniez do zahamowania wnikania
szkodliwych drobnoustrojow (40). W identyczny
sposob jak powloka ciata, chitynowa wys$ciotka jelita
przedniego i tylnego chroni pszczole przed przenika-
niem patogenow. W jelicie sSrodkowym takie czynniki,
jak pokarm, warto$¢ pH tresci pokarmowej czy enzymy
trawienne tworzg Srodowisko biochemiczne, ktore
skutecznie chroni przed infekcja bakteryjng. Kolejng
bariere przeciwzakazng przewodu pokarmowego moga
stanowi¢ zasiedlajace go okresowo drobnoustroje, ha-
mujace rozwdj patogendw poprzez wydzielanie enzy-
moéw, a takze wspodtzawodniczac o zasoby pokarmowe.
Btona perytroficzna, oddzielajaca tres¢ pokarmowa od
komorek nabtonka jelita sSrodkowego réwniez chroni
pszczolg zardwno przed mechanicznym uszkodzeniem,
jak 1 bezposrednim kontaktem z mikroorganizmami
chorobotwoérczymi (39, 40).

Druga linig obrony A. mellifera jest odporno$¢ ko-
moérkowa zalezna od krazacych w hemolimfie komorek
»Krwi” zw. hemocytami, stanowigcych bezposredni
(uruchamiany natychmiast po wykryciu zakazenia)
wrodzony system odporno$ciowy (89). Mechanizm
dziatania komorek hemolimfy opiera si¢ na czterech
procesach: fagocytozie, nodulacji, inkapsulacji orga-
nizmoéw patogennych oraz gojeniu si¢ ran (8, 24, 106).
Kluczowg role w uruchomieniu tych mechanizméw
odpornos$ci petni rozroéznienie substancji jako obcej
(non-self) (39) — nastgpuje to dzigki rozpoznaniu
znajdujacych si¢ na powierzchni drobnoustrojow wzor-
co6w molekularnych (Pathogen-Associated Molecular
Patterns, PAMPs) przez specjalne receptory (Pattern
Recognition Receptors, PRRs) (11). Do hemocytéw
zalicza si¢ rdézne typy komorek (np. prohemocyty,
granulocyty, plazmatocyty, komorki krystaliczne,
lamellocyty) petnigcych odmienne, uzupetniajace

miki btony plazmatycznej oraz cytoszkiele-
tu, btona plazmocytow rozcigga wokot ob-
cej czastki pseudopodia, tworzac pecherzyk
przemieszczajacy si¢ do wnetrza komorki
fagocytarnej, w ciagu kilku minut przeksztalcajac si¢
w fagosom (80, 114). Za indukcje przyczepnosci oraz
rozprzestrzenianie si¢ komorek plazmatycznych na po-
wierzchniach obcych organizméw odpowiada peptyd
PSP (Plasmatocyte-Spreading Peptide) (24). Efektem
dziatania plazmocytéw jest obnizenie liczby drob-
noustrojow oraz zahamowanie wzrostu organizmow
patogennych w hemolimfie (39). Kiedy jednak liczba
patogenow —w szczegolnosci ztogdw bakterii, skupisk
zarodnikow grzybow m.in. Nosema apis, strzgpkoéw
grzybni oraz jedno- lub wielokomérkowych pasozytow
—jest zbyt duza i niemozliwa do sfagocytowania, a ich
rozmiary si¢gaja 10 um, nastepuje proces nodulacji
— pokrywanie duzej ilo$ci drobnoustrojow przez wie-
lokomodrkowe agregaty hemocytow i w konsekwencji
tworzenie zmelanizowanych lub niezmelanizowanych
guzkow zaleznych od biosyntezy eikozanoidow (8, 22,
39, 80). Innym typem hemocytéw sa komorki krysta-
liczne — delikatne, ale z tatwos$cig zaktocajace uwal-
nianie profenylooksydazy (proPO) bedacej kluczowym
czynnikiem w procesie melanizacji. Natomiast lamel-
locyty to duze, ptaskie, przylegajace komorki, rzadko
obecne w zdrowej hemolimfie, za to pojawiajace si¢
podczas zakazenia, inkapsulujace obiekty, takie jak
pierwotniaki (m.in. wiciowce Leptomonas apis oraz
zarodniki V. apis) i nicienie lub ciata obce o wielkosci
powyzej 10 um $rednicy (62, 64, 105). W zalezno$ci
od budowy otoczki okalajacej patogen, w inkapsula-
le oprocz lamellocytow uczestniczg inne hemocyty
1 wyrdznia si¢ inkapsulacje komérkowa niemelano-
tyczna, w ktorej udzial biorg plazmocyty i granulocyty,
inkapsulacj¢ komorkowa melanotycznag, w ktorej obok
hemocytow uczestnicza melaniny odktadane w §cianie
otoczki oraz inkapsulacje humoralng, podczas ktorej
wokot pasozyta tworzy si¢ otoczka zbudowana z war-
stwy melaniny, nie zawierajaca hemocytow (22, 55).
Hemocyty przylaczajac si¢ do powierzchni patogenu,
uruchamiajg $ciezke produkcji melaniny, blokuja
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dostep drobnoustroju do jamy ciata pszczoty, a takze
wytwarzaja posrednie produkty cytotoksyczne (60).
Skuteczno$¢ inkapsulacji w duzej mierze zalezy od
ilosci drobnoustrojéw atakujacych organizm (39).
Wewnatrz kapsuty patogen zostaje zabity poprzez
asfiksj¢ lub przez dziatanie reaktywnych produktéw
cytotoksycznych (70). Marringa i wsp. (67) zauwazy-
li, ze hemocyty zaczynaja agregowac przy kontakcie
z zewngtrzng powierzchnig ciata pszczoty, co sugeruje,
ze jest to naturalny mechanizm, majacy za zadanie
ograniczenie ubytku hemolimfy podczas zranienia.
Z czasem poczatkowy migkki skrzep jest utwardzany
poprzez krzyzowanie sieciowe (cross-linking) biatek
oraz melanizacje, ktéra stanowi szybka odpowiedz
odporno$ciowa w miejscu zranienia lub na powierzchni
patogendéw. Krzepnigcie hemolimfy w miejscu urazu
moze stuzy¢ nie tylko uszczelnieniu rany, ale takze
uchwyceniu 1 unieruchomieniu patogenéw w miej-
scu tworzenia si¢ skrzepu (29, 36, 54, 107). Gojenie
rany rozpoczyna si¢ z chwila wydzielenia czynnikéw
krzepnigcia, tj. hemolektyny (hemolectin) i Eig71Ee
przez plazmocyty w procesie egzocytozy. Czasteczki
te oraz inne czynniki osocza usieciowane przez enzym
transglutaminaze (TG) w mechanizmie zaleznym od
jondéw wapnia tworza skrzep pierwotny (23, 63). Za
pomoca tych odczynow obrony komérkowej mozliwe
jest utrzymanie homeostazy organizmu pszczoly oraz
szybkie jej przywrocenie w przypadku zaburzenia.
Niestety, poziom wszystkich typéw hemocytow w he-
molimfie najstarszych pszczot — zbieraczek jest silnie
zredukowany w poréwnaniu z mtodszymi robotnicami
opiekujacymi si¢ czerwiem.

Trzecig linig obrony indywidualnej jest aktywo-
wana dopiero w 6-12 godz. po zakazeniu odporno$é¢
humoralna, definiowana jako niekomodrkowy, prze-
ciwdrobnoustrojowy skladnik hemolimfy (89, 112).
Podzieli¢ ja mozna na odporno$¢ humoralng wrodzona
1 odporno$¢ humoralng indukowang.

Mechanizmy odpornosci humoralnej wrodzonej
opieraja si¢ na dzialaniu substancji przeciwbakte-
ryjnych, tj. lizozym (N-acetylomuramylohydrolaza),
uktad profenylooksydazy, hemaglutyniny (lektyny),
ktore sg stale obecne w hemolimfie (39). Lizozym jest
zasadowym biatkiem, zbudowanym z pojedynczego
tancucha peptydowego, w ktérego sktad wchodzi
129 reszt aminokwasowych. W genomie pszczoty
miodnej wystepuja trzy rodzaje lizozymu — dwa
typu c oraz jeden typu i (26). Przy zakazeniach bakte-
ryjnych poziom lizozymu szybko wzrasta, osiagajac
maksimum po 24-48 godz. od momentu pobudzenia
mechanizmoéw odpornosciowych pszczoty. Synteza li-
zozymu w ciele thuszczowym jest indukowana poprzez
kontakt z substancjami biotycznymi, ktére posiadaja
PAMP. Proces ten zachodzi za posrednictwem szlaku
sygnalizacyjnego Toll. Aktywno$¢ bakteriolityczna
lizozymu obejmuje zakres 4,0-8,0 pH. Mechanizm
dziatania tego enzymu polega na hydrolizie wigzania
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B-1,4-glikozydowego znajdujacego si¢ migdzy kwa-
sem N-acetylomuraminowym a N-acetyloglukozaming
peptydoglikanu w $cianach komoérek Gram-dodatnich
oraz Gram-ujemnych bakterii (34, 38). Lizozym
jest obecny w hemolimfie wszystkich stadiow roz-
wojowych pszczoty, a jego zawarto$¢ determinuje
ochronne funkcje organizmu i jest zalezna od wielu
czynnikow, np.: wieku, zawarto$ci biatka w pokarmie,
obecnosci drobnoustrojow oraz stanu §rodowiska (61).
Profenylooksydaza (ProPO) bedaca nieaktywna forma
fenylooksydazy, znajduje si¢ w hemolimfie oraz kuti-
kuli, gd21e Jest aktywowana (15, 65). Kaskada proteazy
serynowej 1 inne czynniki regulujg aktywacje profe-
nylooksydazy w celu uniknigcia nadprodukcji zwiaz-
kéw wysoko toksycznych i reaktywnych (16). Uktad
aktywujacy profenylooksydaze (prophenoloxidase
activating system, ProPO-AS) zostaje uruchomiony po
wykryciu obecnosci nawet niewielkich ilo$ci zwigz-
kéw pochodzenia patogennego. Sa to miedzy innymi
B-1,3-glukany, lipopolisacharydy i peptydoglikany.
Obecnos¢ specyficznych inhibitoréw proteaz zapo-
biega niepotrzebnej aktywacji profenylooksydazy (1,
16). Aktywowana fenylooksydaza katalizuje utlenianie
prekursoréw dopaminy do chinonéw. Reaktywowane
chinony wywieraja toksyczne dzialanie na patogeny
1 bezposrednio przyczyniaja si¢ do ich likwidacji (66).
Fenylooksydaza katalizuje takze polimeryzacj¢ chino-
néw do melaniny, bioracej udziat zar6wno w humoral-
nej, jak 1 komorkowej odpowiedzi immunologicznej
(16). Schmid 1 wsp. (83) zaobserwowali, ze poziom
fenylooksydazy u robotnic ro$nie wraz z wiekiem,
0s1e}gajqc stabilny pozmm W ciagu pierwszego tygo-
dnia zycia formy imago i utrzymujac staty, wysoki
poziom do 24 dnia. Inny element wrodzonej odpor-
no$ci humoralnej — hemaglutyniny wraz z ukladem
proPO uczestnicza w rozpoznaniu immunologicznym,
a takze biorg udziat w rozpoznaniu oraz metamorfozie
obcych komorek, aglutynujg bakterie, utatwiajac tym
samym fagocytoze zdezintegrowanych komorek (38,
39). Natomiast wedlug najnowszych badan, gtdwnym
mechanizmem odpowiedzialnym za wrodzong odpo-
wiedz immunologiczng przeciwko wirusom u owadoéw
jest interferencja RNA (RNAI1) (11, 35).

Peptydy antydrobnoustrojowe sa kluczowym
sktadnikiem w odporno$ci humoralnej indukowane;j
przeciwko wielu rodzajom patogendéw. Podstawowym
mechanizmem ich dzialania jest uszkadzanie blony
komorkowej, a takze inhibicja translacji lub splicingu
biatek bakteryjnych. Pszczota miodna posiada cztery
rodzaje peptydow antydrobnoustrojowych: apidycyny,
abycyna, hymenoptecyna oraz defensyny. Bialka te s
uwalniane gléwnie z ciata ttuszczowego do hemolimfy
w nastgpstwie zakazenia drobnoustrojami, a ich eks-
presja jest regulowana glownie przez dwa wewnetrz-
ne szlaki sygnatowe Toll oraz Imd/JNK. Szlak Toll
odpowiada gtownie za obron¢ w przypadku infekcji
bakteriami Gram-dodatnimi i grzybami, natomiast
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szlak Imd jest zwigzany z obrong przeciwko bakteriom
Gram-ujemnym. Ponadto oba te szlaki oddziatlujg ze
sobg podczas wspotregulowania defensyn (18, 20,
26, 27, 39). Peptydy antydrobnoustrojowe sg obecne
w hemolimfie juz po kilku godzinach od momentu
infekcji, uzyskujac najwyzszy poziom po 24-48 godz.,
a po ok. 96 godz. ich aktywno$¢ spada do poziomu
poczatkowego (38).

Wspotdziatanie mechanizméw odporno$ci zwigza-
nych z barierami anatomiczno-fizjologicznymi ciata
(1), a takze odpornosci komorkowej (2) z humoralng
(3) umozliwia przezycie i rozwoj pszczoly miodnej
w Srodowisku pelnym patogenow (39).

Odpornos$¢ spoteczna/rodzinna

Owady spoteczne wyksztalcity na drodze ewolucji
— jako efekt wspolpracy poszczegolnych cztonkow
grupy w celu wyeliminowania zwigkszonego ryzyka
przenoszenia si¢ chordb — zbiorowe uktady odpor-
nosciowe przeciwko drobnoustrojom. Mechanizmy,
ktére minimalizujg natgzenie i przenikanie patogendéw
na poziomie rodziny, definiowane sg jako odporno$¢
spoteczna/rodzinna (19). Do tej zbiorowej ochrony
przed patogenami zalicza si¢ odporno$¢ sekrecyjna
oraz odporno$¢ behawioralng (74, 79, 86).

Odporno$¢ sekrecyjna definiowana jest jako sktad-
nik odpornosci naturalnej, zdeterminowany obecnoscia
w wydzielinach i produktach pszczelich zwigzkow
o dziataniu przeciwdrobnoustrojowym (85). Mleczko
pszczele odgrywa rolg istotnego czynnika sanityzuja-
cego, poprzez redukcje populacji bakterii dostajacych
si¢ wraz z pokarmem do przewodu pokarmowego
larw. Dziata bakteriobdjczo i1 bakteriostatyczne, dzigki
obecnos$ci w jego sktadzie: kwasu 10-hydroksy-D-
-decenowego, nadtlenku wodoru (aktywnych w sto-
sunku do bakterii Gram-ujemnych) oraz polipeptydow:
rojalizyny (skierowanej przeciw bakteriom Gram-
-dodatnim), a takze jelleiny (dziatajacej zardbwno na
bakterie Gram-dodatnie, jak i Gram-ujemne oraz
niektdre drozdze) (30, 33, 39). Kit pszczeli zw. propo-
lisem, w sktad ktorego wchodzg substancje zywiczne
1 balsamiczne oraz zwiazki biologicznie czynne,
pytek, wosk, enzymy trawienne $liny robotnic oraz
mechaniczne domieszki, jest wykorzystywany gtownie
do uszczelniania gniazda oraz polerowania komorek
plastra (14, 39). Aktywnos¢ przeciwbakteryjna propo-
lisu zwigzana jest z wystepowaniem w jego sktadzie
flawonoidow: ganalginy, chryzyny i pinocembryny,
a takze hydroksykwasow i flawonondéw oraz kwasoéw
tluszczowych i pochodnych fenolokwasow. Kwas
kawowy, flawonony i flawony, wspolnie ze swoimi
estrami, spowalniajg rozwdj bakterii pochodzenia
zwierzgcego i roslinnego, ktdre zanieczyszczaja pytek
1 nektar oraz wod¢ przynoszong przez pszczoty zbie-
raczki do ula (38, 43). Pszczoly oblepiaja kitem wlot
do ula, co stanowi takze mechaniczng barier¢ przed
wnikaniem patogendéw do gniazda oraz potencjalnie
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przeciwdziala ich rozwojowi wewnatrz (14, 45, 85, 87).
Najnowsze badania udowadniaja, ze propolis ma row-
niez wptyw na ekspresje gendw zwigzanych z uktadem
odpornosciowym. Simone 1 wsp. (85) udowodnili, iz
propolis doprowadza do znacznego obnizenia ekspresji
dwoch gendéw zwigzanych z immunologia pszczoly
miodnej (hymenoptecyny i AmEater) oraz do znacz-
nego obnizenia obcigzenia bakteryjnego w rodzinie.
Stwierdzono takze, ze zmniejsza on inwestycje energii
w funkcje odpornosciowe u 7-dniowych pszczot, co
moze mie¢ wptyw na zdrowie i wydajnos¢ catej ro-
dziny (85). Ukltad antybiotyczny miodu, pytku i nek-
taru dzigki swoim wlasciwosciom fizykochemicznym
hamuje rozwdj drobnoustrojow, w efekcie czego ich
liczba w zapasach miodu i pytku spada (13, 39, 45).
Wiasciwosci antybiotyczne miodu sg zdeterminowane
poprzez obecno$¢ substancji o charakterze przeciw-
drobnoustrojowym typu auksyn i flawonoidow, ktore
sa pochodzenia ro$linnego i dostajg si¢ do miodu wraz
z pylkiem. Dodatkowo w niektdrych miodach dziatanie
przeciwdrobnoustrojowe warunkuje rowniez lizozym.
Z kolei wysokie aktywnosci antybiotyczne miodu
manuka wynikaja z obecno$ci metyloglioksalu, ktory
jest produktem posrednim w przemianie metabolicznej
fosforanow trioz (trojweglowych pochodnych glukozy
1 fruktozy), tj. fosforanu dihydroacetonu i 3-fosforanu
aldehydu glicerynowego. Metyloglioksal wystepuje
w nektarze Leptospermum scoparium (82). Wysokie
ci$nienie osmotyczne wynikajace z duzego st¢zenia
sacharydow oraz kwasny odczyn (pH 3,2-4,5) spo-
wodowany obecnoscig kwasoéw: glukanowego, jabl-
kowego, cytrynowego, bursztynowego, mroéwkowego,
mastowego, malonowego, mlekowego, octowego
i propionowego w dojrzatym miodzie dziata hamujaco
na rozwdj mikroorganizmoéw (38, 51). W miodzie wy-
twarzany jest takze nadtlenek wodoru podczas procesu
utleniania glukozy do kwasu glukonowego, katalizo-
wanego przez enzym gruczoldw $linowych pszczot
— oksydazg glukozowa. Midd jest ztozonym $rodowi-
skiem chemicznym, sktadajacym si¢ z wielu r6znych
zwigzkow, ktore moga oddziatywa¢ z nadtlenkiem
wodoru, powodujac zwigkszenie lub zmniejszenie jego
aktywnosci przeciwdrobnoustrojowej (9, 10). ROwniez
obecnos$¢ w miodzie defensyny-1, ktora jest biatkiem
wydzielanym przez gruczoty gardzielowe pszczol,
zwicksza jego aktywnos$¢ przeciwbakteryjng (58).
Mikroflora niepatogenna obecna w rodzinie pszczelej
takze odgrywa wazng rol¢ w uktadzie antybiotycznym
miodu, pytku i nektaru, ponadto rywalizujac o pokarm
spowalnia rozwoj mikroflory patogennej dla rodziny
(27). Fitohormony réwniez odgrywaja wazng rolg
w poprawie zdrowia pszczot, mozna je wykry¢ w mio-
dzie, nektarze 1 pszczotach na wszystkich etapach
rozwoju. Kwas abscysynowy, fitohormon syntezo-
wany w roslinach w celu regulacji ich funkcji fizjo-
logicznych, wzmacnia odpowiedZ immunologiczng
(komoérkowa 1 humoralng) pszczdt, a takze usprawnia
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proces gojenia si¢ ran poszczegolnych osobnikow oraz
catej rodziny. Obecnie nie ma jednak wystarczajacej
ilosci badan dotyczacych potencjatu antybiotycznego
wszystkich fitohormonéw oraz ich wptywu na zdrowie
1 kondycje pszczot (25, 74). Niewiele jest takze badan,
ktore odnosityby si¢ do biologicznych witasciwosci
wosku w zwalczaniu patogenow i pasozytow (25, 39,
49). Proby in vitro potwierdzity jego antybakteryjne
dziatanie przeciwko mikroorganizmom patogennym
oraz grzybobojcze wlasciwosci przeciwko Aspergillus
flavus, Aspergillus fumigatus 1 Aspergillus niger (53).
Za antybiotyczne wlasciwosci wosku odpowiadaja
glownie kwasy tluszczowe (42). Zarowno pszczoty, jak
1 czerw moga skorzystac z antyblotycznego potencjatu
wosku, wynikajacego z obecnosci w jego skladzie
substancji przeniesionych z magazynowanego miodu,
propolisu 1 pytkéw/pierzgi (25). Rowniez biatka za-
warte w jadzie pszczelim —mellityna i apamina — maja
wlasciwosci antybakteryjne (39). Pszczoly robotnice
1 matki w celu sanityzacji wlasnej i gniazda rozsma-
rowuja jad po powierzchni ciata oraz plastrach wosku
(6, 7). Pomimo swoich antybiotycznych wiasciwosci
jad 1 jego rola w odpornosci pszczoty miodnej takze
nie jest dostatecznie zbadana.

Zdeterminowana genetycznie odpornos¢ behawio-
ralna ma na celu zapobieganie rozwojowi zakazen oraz
eliminowanie z rodziny czynnikdw chorobotworczych,
w szczeg6lnosci pasozytow. Objawia si¢ ona miedzy
innymi poprzez behawior higieniczny, mechaniczne
czyszczenie powlok ciala, a takze szczegdlng dbatosé
oczerw (21,37,39,75,76,108). Umiejetnos¢ usuwa-
nia roztoczy z powlok ciata zwana jest zachowaniem
pielegnacyjnym (grooming behaviour) pszczot. Jest to
przyktad jednego z mechanizméw odpornosciowych,
dzigki ktoremu zarazone osobniki moga oczysci¢ si¢
zroztoczy same (auto-grooming) lub z pomocg innych
pszczot (allo-grooming) (50, 56). Zachowanie pie-
lggnacyjne polega rowniez na tancu oczyszczajacym
(grooming dance) i oczyszczaniu grupowym, a takze
na oczyszczaniu czerwia z roztoczy. Robotnice, ktore
wykonuja taniec oczyszczajacy, maja wigksze szanse
na oczyszczenie przez inne pszczoty niz te, ktore nie
wykonujq tego tanca (59). Jednym z rodzajéw od-
pornosci rodzinnej sa zachowania termoregulacyjne,
w szczegoblnosci generowana przez robotnice beha-
wioralna ,,goraczka spoteczna” (social fever), w ktorej
pszczoty tymczasowo podnosza wiasng temperature
ciata (behavioural fever) w celu podwyzszenia tempe-
ratury gniazda. Swoim biob6jczym dzialaniem termo-
regulacja obejmuje patogeny wrazliwe na ciepto, takie
jak grzyb Ascosphaera apis atakujacy czerw pszczeli
(86, 90). Rojka stuzaca naturalnemu podziatowi rodzi-
ny, jest rdwniez gldownym mechanizmem obrony m.in.
przeciw roztoczom Varroa destructor. Rojka przerywa
fancuch epidemiologiczny poprzez oddzielenie rojace;j
si¢ rodziny od poprzedniego gniazda, w ktérym mo-
gly wystepowac patogeny niebezpieczne dla zdrowia
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pszczol. Jednoczesnie w starym gniezdzie nastepuje
okres, w ktorym matka nie sktada nowych jaj, przez co
utrudnia rozwdj drobnoustrojow (32, 39, 56). W tym
czasie wykluwajace si¢ larwy, najprawdopodobniej za
sprawg feromondw, wyczuwaja brak matki i rozwijaja
si¢ w bardziej egoistyczne osobniki — rebeliantki, ktore
przebudowuja swoj organizm i pod wzgledem wielu
cech przypominajg robotnice, a pod innymi matke.
Rebeliantki majg wigcej rureczek jajnikowych, dzigki
czemu moga sktada¢ niezaptodnione jaja, z ktorych
Wykluwaja} 51¢ wylacznie trutnie. Ponadto, rebeliantki
maja gorzej rozwinigte gruczoiy produkujace pokarm
dla matki i larw, przez co nie moga wystarczajaco
mocno angazowaé si¢ w wychowanie kolejnych po-
kolen pszczoét (113). Innym typem rojki jest rojenie
niereprodukcyjne (zapobiegawcze). Wystepuje, kiedy
wszystkie doroste pszczoty wraz z matka roja sie,
pozostawiajac w starym gniezdzie tylko czerw oraz
wiekszo$¢ zapasow. Podczas tego procesu w gniezdzie
zostaja pozostawione réwniez wszystkie drobnoustroje
zerujace na czerwiu, a takze patogeny zawarte w za-
pasach pokarmu (56). Inng metoda na zmniejszenie
transmisji chorob wewnatrz rodziny jest usunigcie
zakazonych osobnikéw lub unikanie z nimi kontaktu.
Pszczoty potrafia wykry¢ 1 usunaé chore robotnice
poprzez rozpoznanie profilu weglowodorow kutiku-
larnych (5). Pszczoty atakuja zainfekowane siostry
poprzez gryzienie, zadlenie i $ciganie, w konsekwencji
zabijajac potencjalne zrodto infekcji (28, 69). Ponadto
udowodniono, ze zainfekowane robotnice odstgpuja od
swoich funkcji spotecznych i popelniajg altruistyczne
samobojstwo, usuwajac si¢ poza obreb rodziny (81).
Podziat pracy i sie¢ interakcji pomigdzy osobnikami
w rodzinie zmniejszaja transmisje chorob wewnatrz
gniazda, poniewaz mikroorganizmy bywaja patogen-
ne w stosunku do zadaniowo wyspecjalizowanych
osobnikow (28, 72). Pszczoty zbieraczki sg bardziej
narazone na zakazenie patogenami, przez co z czasem
zmniejsza si¢ ich interakcja z mlodymi osobnikami (52,
81). Polaczone efekty separacji matki od osobnikow
bardziej narazonych na infekcje oraz kategoryzacja
roznych zadan takze stanowig czynnik ograniczajacy
przenoszenie si¢ choroby wewnatrz rodziny (86).

Aktualne kierunki badan

Mechanizmy odpornosciowe pszczél obejmuja
bariery profilaktyczne, zapobiegajace zakazeniu lub
w przypadku, gdy do niego juz dojdzie, wyzwalaja
odpowiedz immunologiczng. Elementy odpornosci
indywidualnej — obrona mechaniczna, fizjologiczna
1 immunologiczna stanowig naturalny schemat walki
z infekcja. Uzupehienie tych mechanizmow przez
odporno$¢ spoteczna, ktdrej celem jest zmniejszenie
prawdopodobienstwa wystapienia epidemii w rodzinie,
stanowi bardzo silng barier¢ przeciwdrobnoustrojowa.
Pelne zrozumienie reakcji immunologicznych i inter-
akcji pomiedzy poszczegdlnymi elementami uktadu
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odpornosciowego moze da¢ naukowcom wskazowki
do prawidtowego oraz skutecznego wzmacniania
naturalnej bariery przeciwdrobnoustrojowej pszczot.
Badania pozwalajace w petni zrozumie¢ istot¢ uktadu
odpornosciowego pszczot moga by¢ takze niezwykta
pomocyg dla os6b prowadzacych gospodarke pasiecz-
ng, pozwoli¢ na prowadzenie testow przesiewowych,
utatwiac utrzymywanie odpowiedniej sity w rodzinach
oraz zabezpiecza¢ je na okres zimowli (46, 109).
Dopiero petne rozszyfrowanie mechanizmow zacho-
dzacych w organizmie pszczoty oraz w catej pszczelej
rodzinie pozwoli na optymalne zabezpieczenie i utrzy-
mywanie zdrowych populacji owaddow.

Naturalne linie obrony sg niezwykle istotne za-
rowno dla pszczot utrzymywanych w pasiece, jak
1 w barciach. Oba typy populacji pszczét miodnych
sg zagrozone ze strony innych owadow zapylajacych
— trzmieli i pszczot samotnic. Te dziko zyjace owa-
dy sa rezerwuarem patogenoéw oraz w tatwy sposob
moga by¢ zrédtem inwazji drobnoustrojow w rodzinie
pszczelej (41, 84, 88, 95). Poznanie doktadnych drog
transmisji mikroorganizmow, sposobow rozprze-
strzeniania si¢ epidemii w$réd owadow oraz chordb
niewyspecjalizowanych gatunkowo moze przyczynié¢
si¢ do zmniejszenia inwazyjno$ci patogenow (88).
Istotne jest roéwniez poznanie biochemicznych me-
chanizméw dzialania drobnoustrojow, ich wptywu
na poszczegolne gatunki owadow zapylajacych oraz
sposobow pojawiania si¢ w populacji, jak 1 szlakow
wedrowki kontynentalnej oraz migdzykontynentalne;.
Takze badania nad formami przetrwalnikowymi i me-
todami walki z nimi mogg mie¢ kolosalny wptyw na
zachowanie zdrowotnosci pszczot.

Wiele praktyk pszczelarskich jest opartych na stoso-
waniu lekow i §rodkow przeciwko patogenom — meto-
dy te moga jednak prowadzi¢ do skazenia produktéw
pszczelich, a nawet ula, a ponadto powodowa¢ uod-
pornienie si¢ patogendw i ich wigksza zjadliwos¢ (77,
91). Czgs¢ substancji jest w zwigzku z tym zakazana
1 nielegalna, zarowno w krajach UE, jak i poza nia,
dlatego kluczowe wydaje si¢ dazenie do podtrzyma-
nia naturalnej odpornosci pszczot poprzez testowanie
1 udowadnianie negatywnego wptywu niektorych
substancji — w tym antybiotykow (np. amfoterycyna
B (2)) — na organizm owaddw, a takze wykazywanie
mozliwos$ci zastosowania alternatywnych $rodkow
wspomagajacych system odpornosciowy pszczot
miodnych, tj. akarycydow (104), kwasu szczawiowego
(48), kwasu mrowkowego (101), probiotykow (57) lub
suplementow diety, np.: HiveAlive™ (17), kofeina
(98), kurkumina (99), koenzym Q10 (100). Ponadto
wykazywanie wptywu diety, a takze poszczegolnych
elementow Srodowiska zewnetrznego na organizm
pszczoly miodnej, w tym na jej genom pozwoli zro-
zumie¢ i niewatpliwie wykaza¢ znaczenie, jakie dla
populacji owadoéw ma dziatalnos$¢ ludzka oraz mody-
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fikacje 1 zmiany zachodzace w §rodowisku (4, 12, 31,
47, 68, 102).

Dodatkowym kierunkiem badan wzbogacajacym
wiedze na temat immunologii pszcz6t miodnych sa
analizy produktow pszczelich 1 wskazanie konkretnych
substancji wptywajacych na odporno$¢ owadow. Takie
doktadne dane mogltyby przyczyni¢ si¢ rowniez do
rozwoju apiterapii i mie¢ wplyw na wspieranie zdro-
wotnosci cztowieka oraz zwierzat.

Dazenie do poznania przyczyn wystepowania
roznych typow behawioru pszczoét i ich znaczenia
w utrzymywaniu dobrej kondycji rodziny pozwolitoby
pszczelarzom-praktykom na podtrzymywanie oraz
pielegnowanie tego typu zachowan w utrzymywanych
przez nich populacjach. Natomiast dla naukowcow te
wyniki miatby niewatpliwg warto$¢ wyjasniajacg ewo-
lucje zachowan spolecznych pszczo6t oraz rownolegta
do niej ewolucje drobnoustrojow, a takze pozwolityby
na pelniejsze wyjasnienie interakcji gospodarz—pa-
togen.
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