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KRZYSZTOF BUCZEK

Patogeny Apis mellifera
Pathogens of Apis mellifera

Streszczenie. W pracy przedstawiono przeglad najnowszych informacji o patogenach atakujacych
pszczolg miodna. Omoéwiono takze mechanizmy odpornosci behawioralnej i humoralnej towarzy-
szacej zakazeniu oraz ich rol¢ w obronie rodziny. Zwrdcono szczegdlna uwagg na najgrozniejsze
patogeny: P. larvae powodujacego zgnilca amerykanskiego oraz na roztocze Varroa destructor.
Ponadto zasygnalizowano pojawianie si¢ nowych choréb (CCD), ktorych etiologia jeszcze nie
zostala do konca wyjasniona.

Stowa kluczowe: P. larvae, Varroa destructor, odpornosé¢, CCD

WSTEP

Poznanie podstaw fizjologii i organizacji zycia pszczelej rodziny dopiero w drugiej
potowie XIX wieku zmienito sposob pozyskiwania miodu, wosku, propolisu i mleczka
pszczelego bez daleko posunigtej destrukcji rodziny. Wprowadzone przez cztowieka ule
ramowe pozwalaja na pozyskanie produktow bez istotnego dla zycia rodziny naruszenia
struktury gniazda. Ingerencja pszczelarza w zycie pszczelej rodziny zmierza do doskona-
lenia ras, uzyskiwania pszczot bardziej wydajnych. Realizujac to zadanie przez wymiang
ras i gatunkdw pszczol z odleglych geograficznie rejondow, wprowadzono i rozpo-
wszechniono ,,nowe” patogeny do nieprzystosowanych ewolucyjnie gatunkow rodzaju
Apis, stwarzajac w ten sposob realne zagrozenie dla zycia catych populacji.

W rozwoju ewolucyjnym rodzina pszczela wypracowala mechanizmy obrony indy-
widualnej 1 zbiorowej — behawioralnej, stanowiace ,,tamg” przed atakujacym ja patoge-
nem. Mechanizmy te, kontrolujac rozwoj i ilo§¢ patogenu, umozliwiaja zachowanie
rownowagi gospodarz—zarazek i bardzo czgsto doprowadzaja do likwidacji intruza.
W takich przypadkach zakazona rodzina rzadko ulega zagladzie. Jednak wobec ,,no-
wych” patogendéw, wprowadzonych w sposob przypadkowy lub niezmierzony przez
cztowieka eksperymentujacego na réznych gatunkach rodzaju Apis, zakazona rodzina,
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aniekiedy gatunek sa niemal calkowicie bezbronne. Najbardziej jaskrawy przyktad
stanowi warroza, choroba pszczoly miodnej Apis mellifera powodowana przez roztocze
Varroa destructor, przeniesiona na ten gatunek z azjatyckiej pszczoly Apis cerana w
poznych latach 60. ubiegltego wieku. Innym przyktadem jest rozprzestrzenienie na
wszystkie kontynenty najgrozniejszej choroby — zgnilca amerykanskiego (American
fuolbrood — AFB), wywolywanej przez bakterie Paenibacillus larvae. Zarazek ten po-
woduje najwigcej strat poprzez totalne niszczenie rodzin, a w konsekwencji pasiek.
Celem niniejszej pracy jest zwrdocenie uwagi na patogeny zagrazajace wspoltczesnej
hodowli pszczoty miodnej A. mellifera, jednego z najwazniejszych dla gospodarki czto-
wieka owada spotecznego. Pszczota jest nie tylko koniecznym zapylaczem wielu roslin
[Morse i Calderone 2000], jest tez dostarczycielem tak pozadanych produktoéw, jak np.
midd, wosk, propolis. Ochrona pszczelej rodziny przed naturalnymi patogenami, a co
wazniejsze wprowadzonymi przez cztowieka stanowi obecnie bardzo wazne wyzwanie.

PATOGENY BAKTERYJINE

Paenibacillus larvae — Gram-dodatnia, tworzaca endospory laseczka o wymiarach:
szeroko$¢ 0,5 um, dhugosé 1,5-6,0 um — jest bez watpienia najgrozniejszym patogenem
bakteryjnym niszczacym rodzing pszczela. Zarazek atakuje larwy w pierwszym 12-36-
-godzinnym okresie rozwoju, powodujac w krotkim czasie zniszczenie rodziny. Zaka-
zenie mtodocianych larw nastgpuje droga pokarmowa za posrednictwem pszczot karmi-
cielek i zakazonego pokarmu. Badania wykazatly, ze tylko endospory patogenu sa zdolne
do wywolania choroby i juz zakazenie okoto 10 endosporami dostarczonymi w pokarmie
powoduje $mier¢ mtodocianej larwy.

Wytworzony ewolucyjnie mechanizm obronny rodziny, polegajacy na usuwaniu
wraz z zarazkiem niezasklepionych zakazonych i obumartych larw, stanowi bardzo wy-
dajny system ochrony gniazda. Nie jest on jednak na tyle skuteczny, ze zakazona rodzina
jest w stanie pozby¢ si¢ catkowicie zarazka. Okoto 20% obumartych po zasklepieniu
larw jest niedostgpnych dla pszczoét karmicielek i pozostaje w ulu. W nich bakteria
namnaza si¢ i tworzy w jednej larwie okoto miliarda endospor. Powstate formy prze-
trwalne zarazka sa oporne na wiele preparatow uzywanych do dezynfekcji i zdolne do
przezycia w srodowisku przez okoto 35 lat. Forma wegetatywna zarazka ulega zmianom,
uzyskujac opornos¢ na antybiotyki [Hassman 1961, Alippi i in. 2005].

Obok mechanizmu obrony behawioralnej, pszczoty wyksztalcity mechanizmy obro-
ny indywidualnej, produkujac w odpowiedzi na zakazenie substancje mikrobobojcze —
polipeptydy i biatka, obecne juz w organizmie mtodocianej larwy, a takze u dojrzatego
owada. Przykladem sa polipeptydy abycyny i defenzyny, wykrywane u czerwia jako
odpowiedz na infekcje P. larvae, oraz rojalizyna — produkt gruczotéw dojrzalego owada
[Jarosz 1 Glinski 1990, Glinski i Jarosz 1992, Ewans 2004].

Stosujac techniki molekularne wykazano, ze zréznicowanie gatunku P. larvae wy-
stgpuje w obrebie genotypu. Przy uzyciu metody BOX-PCR wykazano, ze wsrod 99
szczepow P. larvae pochodzacych z réznych rejonéw geograficznych wystepuje 18
profili genomu. Poréwnujac wyniki badan fenotypowych (identyfikacji biochemicznej)
z badaniami genotypowymi izolowanych szczepow stwierdzono brak korelacji pomigdzy
tymi cechami. Szczepy jednego genotypu okazaty si¢ niejednolite pod wzgledem feno-
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typowym, na co wskazuje zaklasyfikowanie ich do réznego klastra. Tym niemniej meto-
da BOX-PCR pozwala na charakterystyke szczepoéw P. larvae wystepujacych w $rodo-
wisku [Alippi i Aguilar 1998]. Obszerna charakterystyke fenotypowa i genotypowa tego
patogenu przedstawiono w oddzielnym opracowaniu [Buczek 2007].

Melissococcus pluton — czynnik etiologiczny zgnilca europejskiego — jest bakteria
atakujaca pasieki w wielu krajach $wiata. Zarazek powoduje duze straty ekonomiczne
w hodowlach pszczo6t w Europie, w Potnocnej i Potudniowej Ameryce, w Australii,
Japonii, Indiach, Afryce [Bailey 1983, Matheson 1993, Forsgren i in. 2005].

M. pluton, lancetowaty ziarniak, wystepuje pojedynczo lub w postaci krétkich tan-
cuszkow i gron. Bakteria ta, wielkosci 0,5-0,7 x 1,0 um, nie tworzy form przetrwalnych
— endospor, nie ma rzgsek, jest Gram-dodatnia i nieckwasooporna. Zarazek rosnie na
podiozu wzbogaconym, w atmosferze 5-10% CO,, w temp. 35°C. Tworzy mate (§redni-
cy okoto 1 mm), biate, nieprzezroczyste kolonie po 4 dniach inkubacji. W badaniach
rutynowych bakteria czgsto jest trudna do izolacji z uwagi na szybki wzrost licznej flory
towarzyszacej wystgpujacej w badanym materiale, zwykle w obumartym czerwiu.

M. pluton jest patogenny dla mtodocianej larwy, ktora ginie w 4-5 dniu rozwoju.
Zakazenie nast¢puje za posrednictwem pokarmu przynoszonego przez pszczoly karmi-
cielki. Zakazona larwa, normalnie biata, najpierw zmienia barwe na zo6tta, a nastgpnie
przybiera kolor brazowy i ginie przyklejona do Sciany komorki lub opada na dno, gdzie
czgsto ulega rozpuszczeniu. Wysuszone pozostalosci tworza w komorce ,todeczki”.
Zarazek jest patogenny dla czerwia robotnic, trutni i matki. Jak wykazuja obserwacje,
najwicksze nat¢zenie choroby jest w miesiacach letnich, szczyt w lipcu. M. pluton wy-
stepuje nie tylko w larwach wykazujacych objawy chorobowe, lecz takze w larwach
niewykazujacych objawdéw klinicznych i w stadium rozwojowym poczwarki [Bailey
1981, Forsgren i in. 2005].

Obok klasycznych metod diagnostyki bakteriologicznej (izolacja i charakterystyka
zarazka, w tym identyfikacja serologiczna oparta na budowie antygenowej), coraz wigk-
sze zastosowanie w diagnostyce bakteriologicznej majg badania wykorzystujace techniki
molekularne przy uzyciu odpowiednich starterow, jak tancuchowa reakcja polimerazy
(PCR — polimerase chain reaction). Metoda ta w tym przypadku okazala si¢ bardziej
czuta od metod klasycznych i znalazla zastosowanie w wykrywaniu obecno$ci zarazka
nie tylko w larwie, lecz takze w miodzie, pytku i w tkankach dojrzatego owada [Govan
iin. 1998, Djordjevic i in. 1998, McKee i in. 2003].

W odpowiedzi na zakazenie pszczela rodzina uruchamia bardzo wydajny mecha-
nizm obrony behawioralnej, tj. usuwanie przez pszczoly karmicielki niezasklepionych
obumartych larw. Stanowi on w wielu przypadkach podstawowa obrong rodziny przed
zniszczeniem. Zabieg ten w sposob istotny zmniejsza ilo§¢ pozostajacego w ulu zarazka,
a tym samym ryzyko rozwoju choroby. W ulu pozostaje jednak zarazek w larwach
i poczwarkach, ktore obumarly po zasklepieniu, a jako niedostgpny dla pszczot , karmi-
cielek” czerwia stanowi ciagle zrodto zakazenia.

Obok obrony behawioralnej, pszczoty na kazdym etapie rozwoju dysponuja mecha-
nizmami odporno$ci nabytej, produkujac wiele bakteriobdjczych biatek i peptydow.
Substancje te odogrywaja z pewnoscia istotna rolg¢ w przebiegu zakazenia larwy takze
tym patogenem.

Analiza sktadu biatkowego 49 szczepoéw z réznych rejondéw Australii oraz trzech
z Wielkiej Brytanii prowadzona metoda SDS-PAGE oraz DNA immunobloting nie wy-
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kazata istotnego zroznicowania, w tym genetycznego, badanych izolatow, co mozna by
byto odnies¢ do okreslania ich zjadliwosci dla gospodarza, to jest mlodocianej larwy
[Djordjevic i in. 1999].

Zaproponowane leczenie zakazonej rodziny oksytetracykling w odpowiednich daw-
kach ma szans¢ powodzenia i jest aprobowane w wielu krajach. Wstgpne badania wy-
osobnionych szczepoéw nie wykazaly obecnosci szczepdéw opornych [Waite i in. 2002,
McKee iin. 2003].

PATOGENNE ROZTOCZA

Sposrod wielu roztoczy identyfikowanych i wystgpujacych w rodzinie pszczoty
miodnej — Varroa destructor stanowi najwigksze zagrozenie dla zycia calej rodziny.
Pasozyt ten w warunkach naturalnych wystepuje w niewielkich ilo§ciach u azjatyckiej
pszczoly Apis cerana, ktora w rozwoju ewolucyjnym wypracowata mechanizmy kontroli
niepozwalajace na nadmierny jego rozwoj. Roztocz ten, przeniesiony przez cztowieka
z gatunku A. cerana na nieprzystosowana ewolucyjnie do kontroli rozwoju tego patoge-
nu A. mellifera, stanowi istotny problem nie tylko dla utrzymania produktywnosci pasie-
ki, ale zycia catego gatunku [Oldroyd 1999].

Dotychczasowe obserwacje wskazuja, ze bez opieki czlowieka kontrolujacego sto-
pien inwazji poprzez stosowanie preparatOw niszczacych roztocza, rodzina A. mellifera
szybko uleglaby zniszczeniu. Jest rzecza ciekawa, ze roztocz ten, w przeciwienstwie do
innych patogenow, atakuje najsilniejsze rodziny pszczele, doprowadzajac w krotkim
czasie do dewastacji pasieki. Gwaltowny wzrost jego liczby w ulu, przekraczajacy punkt
krytyczny (z reguty wiele tysigcy osobnikdéw) narusza wigzi spoteczne rodziny, co pro-
wadzi do jej rozpadu [Oldroyd 1999, Bowen-Walker i Gunn 2001, Murilhas 2002].

Dojrzale osobniki zenskie V. destructor pasozytuja na dorostych owadach, podczas
gdy ich formy rozwojowe, ale takze i osobniki dojrzate obu plci rozwijaja si¢ pasozytu-
jac na stadiach larwalnych A. mellifera. Wysysajac hemolimfg z zaatakowanego osobni-
ka powoduja niedorozwo6j czerwia, istotny spadek masy ciata poczwarek, deformacje
oraz skrocenie zycia dojrzatego owada [De Jong i De Jong 1983, Kovac i Cralisheim
1988, Bowen-Walker i Gunn 2001]. Roztocza stanowia jednocze$nie jeden z gtownych
czynnikow transmisyjnych — wektorow w zakazeniach wirusowych. Uszkadzajac okry-
we ciatla owada, V. destructor tworzy brame wejscia patogenom bakteryjnym, jak np.
M. pluton [Glinski i Jarosz 1990, Bowen-Walker i in. 1999, Kanbar i Engels 2003, Chen
iin. 2004a].

Zranione przez pasozyta pszczoly rozwijaja obrong komérkowa w miejscach uszko-
dzen oraz ogdlna obrong humoralna. W tym ostatnim przypadku obserwuje si¢ zaburze-
nia w odpowiedzi immunologicznej. Niewielka inwazja V. destructor powoduje obnize-
nie poziomu peptydéw odpornosciowych abycyny i defenzyny, by¢ moze w wyniku
bezposredniego dziatania pasozyta rozpoczynajacego zerowanie. W przypadku silnej
inwazji supresyjny mechanizm blokujacy kodowanie peptydow odpornosciowych ulega
odblokowaniu. Przyczyna tego zjawiska nie zostata wyja$niona, by¢ moze wtoérne zaka-
zenia bakteryjne sa induktorem syntezy tych biatek odpornosciowych [Glinski i Jarosz
1988, Casteels-Josson i in. 1994, Kanbar i Engels 2003, Gregory i in. 2005].
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Jak dotychczas, tylko kontrola intensywnosci inwazji patogenu i stosowane prepara-
ty chemiczne niszczace roztocza pozwalaja na utrzymanie rodziny i pasieki w odpo-
wiedniej kondycji.

Roztocz Acarapis woodi jest pasozytem zasiedlajacym drogi oddechowe owada.
Mniej grozny od V. destructor, powoduje jednak powazne szkody prowadzace do znisz-
czenia rodziny. Jest szczeg6lnie niebezpieczny dla pszczot zimujacych, ktore ging pod
koniec okresu. Atakowane mtode pszczoly sa mniej wrazliwe na inwazje. Krgte wejscie
i sztywne wloski zamykajace przewod oddechowy uniemozliwiaja lub znacznie utrud-
niaja inwazje narzadu oddechowego przez roztocza. Sa one szczeg6lnie aktywne w no-
cy, tj. w okresie malej aktywnosci odpoczywajacego owada. Brak patognomonicznych
objawéw inwazji sprawia, ze dopiero badanie sekcyjne pszczédt pozwala na wykrycie
inwazji. Silny rozwdj i nagromadzenie roztocza w drogach oddechowych powoduje
niedotlenienie organizmu, a w jego wyniku zmiany behawioralne owada, ograniczajace
aktywnos$¢ w poszukiwaniu pokarmu [Bailey 1969].

PATOGENNE GRZYBY

Wspodtzawodnictwo o pokarm pomigdzy grzybem i owadem gospodarzem, zwlasz-
cza w grzybicach dotyczacych przewodu pokarmowego, jest jednym z czynnikéw pato-
gennosci. Przyktadem jest Ascosphaera apis — sprawca grzybicy otorbielakowej czerwia
pszczoty miodnej [Gilliam i in. 1978]. Warunkowo chorobotworczy grzyb A. apis ujaw-
nia swoje dzialanie chorobotworcze, gdy zaistnieja warunki wewnatrzpochodne, wynika-
jace z relacji czerw i rodzina A. apis, oraz zewnatrzpochodne i Srodowiskowe. Wérdd
pierwszej grupy najwazniejszym czynnikiem predysponujacym do zakazenia jest upo-
$ledzenie mechanizméw odpornosci rodziny. Wsérdéd czynnikéw zewnatrzpochodnych
szczegoblnie istotne sa niektdre antybiotyki przeciwbakteryjne i chemioterapeutyki. Po-
woduja one zaburzenia w komérkowych odczynach obronnych, niekiedy w sktadowych
odpornosci humoralnej, oraz we florze przewodu pokarmowego, usposabiajac owada do
rozwoju grzybicy. W trzeciej grupie czynnikéw decydujace znaczenie maja warunki
mikroklimatyczne w ulu, zanieczyszczenia $rodowiska, choroby zakazne i inwazyjne
czerwia i pszczdt. Wiele $rodkow skazajacych srodowisko pehni role supresoréw odpor-
nosci oraz moze zwigkszac zjadliwo$¢, inwazyjnos$¢, a niekiedy tez przezywalnos¢ pato-
genow [Glinski i in. 1997].

Decydujacym czynnikiem warunkujacym wzajemne relacje pomigdzy grzybem
a owadem jest stan i charakter odpornosci organizmu owada. Przekroczenie filogene-
tycznie wyksztatlconych barier chronigcych jatlowos¢ tkanek i narzadéw ujawnia poten-
cjalne zagrozenie chorobotworcze grzybami, ktére wywotuja choroby i $mier¢ owadow.
Dysfunkcje uktadu immunologicznego umozliwiaja drobnoustrojom warunkowo choro-
botworczym (w tym grzybom), a takze saprofitom wystepujacym obficie w niszach
ekologicznych zasiedlanych przez owady przetamanie dziatania ochronnego i rozwoj
zakazenia, prowadzacego z reguly do $§mierci owada [Glinski i Buczek 2003].

Ciag zdarzen prowadzacy do zakazenia grzybem i §mierci owada obejmuje: przyle-
ganie spor do oskoérka, dzialanie inwazyjne zwiazane z mechanicznym i chemicznym
uszkodzeniem okrywy ciata oraz zespét mechanizmow, bedacych nastgpstwem wplywu
wytwarzanych przez grzyba toksyn (grzyby toksynotwoércze), ktore porazaja wazne
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funkcje zyciowe, a takze enzymow histolitycznych powodujacych dekompozycje tkanek
[Boucias i Pendland 1991].

Dziatanie chorobotwoércze grzyboéw na organizm owada jest sktadowa wspotdziata-
nia kilku mechanizméw, ktorych skutki czgsto si¢ poteguja. Najwazniejsza role odgry-
waja uszkodzenia mechaniczne okrywy ciata przez apresorium grzyba oraz niszczenie
mechaniczne tkanek i narzadow przez rosnaca grzybnig, blokowanie jamy ciala, czgsto
tez Swiatla jelita.

Entomopatogenne grzyby, np. Metarhizium anisopliae 1 Beauveria bassiana, zaka-
zaja owady za posrednictwem zarodnikéw konidialnych, ktore na okrywie ciata wrazli-
wych zywicieli kielkuja. Wytworzone apresorium penetruje schitynizowany oskorek.
Proces penetracji wspomagaja enzymy chitynolityczne, proteazy i lipazy, powodujac
uszkodzenie biatkowo-chitynowo-lipidowych struktur okrywy ciata. Powoduja one zwy-
rodnienie i martwicg tkanek, a niekiedy uszkadzaja sktadowe odpornosci jamy ciata
owada. Toksyny produkowane przez toksynogenne gatunki grzybow zaburzaja szlaki
przemian istotnych dla zycia owada i powoduja porazenie i szybka $mier¢ osobnikow.

Wazny problem w patogenezie zakazen grzybiczych stanowi rodzaj sygnalow wysy-
fanych przez patogen i charakter odpowiedzi gospodarza na te sygnaty. Wkrotce po
wykielkowaniu zarodnika sa syntetyzowane proteazy Prl i kinazy aktywne w procesie
wzrostu i roznicowania grzyba [Gilman i Lorenz 1993].

Niewiele wiadomo o biochemicznych i molekularnych uwarunkowaniach specyficz-
nosci entomopatogennych grzybow do okreslonych gatunkow, a niekiedy tylko pewnych
stadiow rozwojowych owada. Taka rol¢ przypisuje si¢ lipidom oskorka, poniewaz moga
one stymulowac¢ kietkowanie i poszczegolne fazy rozwoju grzyba oraz oosporogeneze
[Kerwin 1984, Kerwin i in. 1986, Bidochka i Khachatourians 1992]. Odpowiedzia ewo-
lucyjna owada na pasozyta byto wytworzenie nowych rodzajow kwasoéw tluszczowych,
wzglednie nowych kombinacji juz istniejacych kwasow, a takze zanik w okrywie ciala
substancji koniecznych do wykielkowania zarodnikow i stymulujacych rozwoj grzybni.
Liczne nienasycone kwasy tlhuszczowe o krotkim tancuchu weglowym hamuja rozwoj
grzybow [Smith i Grula 1982, Saito i Aoki 1983].

Swoistos¢ grzyba dla owada gospodarza jest ukierunkowana za posrednictwem re-
ceptorow pozostajacych pod kontrolg pojedynczego genu lub grup gendéw (gene clu-
sters), ktore bezposrednio, wzglednie posrednio sygnalizuja obecno$¢ wrazliwych owa-
dow na zakazenie grzybicze. Taka role spetnia cyklaza adenylowa, kinazy tyrozynowe,
serynowe i treoninowe oraz fosfatazy fosfoproteinowe [St. Leger i in. 1990]

PATOGENNE WIRUSY

A. mellifera jest nosicielem ponad 18 wirusow, z ktorych tylko nieliczne wywotuja
objawy kliniczne. W wigkszo$ci sa to wirusy zawierajace jako material genetyczny po-
jedyncza ni¢ RNA, kubiczna symetri¢ wiriona o $rednicy 20-30 nm, nie maja otoczki.
Wyjatek stanowi wirus nitkowaty pszczot (filmentous bee virus). Jednolita budowa
wiruséw kubicznych sprawia, ze metody badan fizycznych nie pozwalaja na ich petne
zrdéznicowanie. Metody diagnostyki molekularnej i ich zastosowanie w badaniach wiru-
sologicznych stanowia wspolczes$nie podstawowe narzedzia umozliwiajace charaktery-
styke i szybka identyfikacje patogenu [Allen i Ball 1996, Benjeddou i in. 2002].
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Rozpoznanie choroby na podstawie objawow klinicznych, a tym samym stwierdze-
nie obecnos$ci wirusa w pasiece nie zawsze jest mozliwe. Uwazny obserwator zdiagnozu-
je zakazenie robotnic wirusem powolnego paralizu na podstawie charakterystycznych
objawow: drgawek, niemoznosci lotu, nagromadzenia czarnych osobnikéw w otworze
wejsciowym. Wirus choroby woreczkowej czerwia atakuje larwy, hamujac przeksztatce-
nie w poczwarke. Cecha charakterystyczna jest nagromadzenie pltynu pod oskorkiem.
Znieksztalcenia 1 uszkodzenia skrzydel owada wskazuja na zakazenie wirusem deforma-
cji skrzydel. Wigkszo$¢ rozpoznanych u A. mellifera wirusow powoduje zakazania la-
tentne, mozliwe do wykrycia tylko technikami molekularnymi. Czgsto sa to zakazenia
powodowane jednocze$nie przez wiele wirusow, obecnie mozliwe do wykrycia technika
PCR [Chen i in. 2004b]. Rola i znaczenie dla owada i rodziny, a takze pozycja systema-
tyczna tych czynnikdéw patogennych jest przedmiotem intensywnych badan. Przeglad
pismiennictwa dotyczacego zakazen wirusowych pszczot przedstawiono w pracy Chena
i Siede [2007].

CHOROBY O NIEZNANEJ ETIOLOGII

Nalezy do nich zesp6t masowego ginigcia pszczot (CCD — colony collapse disor-
der), syndrom chorobowy rozpoznany w 2006 r. w USA. Choroba wystgpuje w jesieni
iwiosng. W zaleznoséci od potozenia geograficznego terendw dochodzi do likwidacji
50-90% rodzin w okresie tygodnia. Wyniki badan wskazuja na polietiologiczny charak-
ter choroby. Przeglad pi$miennictwa dotyczacy CCD zawiera praca Glinskiego i Kostro
[2007].

Scharakteryzowane w pracy patogeny nie wyczerpuja listy zarazkéw stanowiacych
zagrozenie dla produktywnosci i zycia pszczét. Omoéwiono te, ktére aktualnie powoduja
najwigeej strat. Intensywne badania prowadzone w wielu krajach wskazuja na wage
zagadnienia.
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Summary. The paper presents and analyzes the main pathogen of the honey bee, Apis mellifera L.,
their role in pathogenesis of diseases and mechanisms of an insect response to infections. Peaniba-
cillus larvae larvae, a causative agent of American foulbrood and Varroa destructor, a hemato-
phagous ectoparasitic mite, are now the greatest threat for beekeeping all over the world. The
honey bee defends itself against parasites and pest by different protective mechanism: behavioral,
anatomical and physiological barriers, cell-free and haemocytic defence reactions. Most of them,
operating in harmony, can effectively prevent infections. The best know are behavioral responses,
native and inducible polypeptides and proteins of antibacterial active. Due to antibacterial de-
fences, the colony may survive in the environment full of entomopathogenic viruses, bacteria,
fungi and parasites.

Key words: P. larvae, Varroa destructor, native and inducible immunity
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