ANNALES
UNIVERSITATIS MARIAE CURIE-SKEODOWSKA
LUBLIN - POLONIA

VOL. LXII (1) SECTIO DD 2007

Katedra Epizootiologii i Klinika Choréb Zakaznych Zwierzat
Akademii Rolniczej w Lublinie
ul. Gteboka 30, 20-612 Lublin
e-mail: marek.chmielewski@ar.lublin.pl

KRZYSZTOF BUCZEK, MAREK CHMIELEW SKI,
MARIUSZ PLISZCZYNSKI

Odpornosé pszczoly miodnej (Apis mellifera L.)
w zakazeniach wirusowych, bakteryjnych i grzybicach

Immunity of the honey bee (Apis mellifera L.) in viral, bacterial
and fungal infections

Streszczenie. Zejscie zakazenia zalezy od wlasciwosci genetycznych patogenu do szybkiego nam-
nazania si¢ w organizmie gospodarza, wykorzystania jego sktadowych jako pokarmu, produkcji
enzymow rozkladajacych biatka i chityng, co umozliwia przekroczenie ochronnych barier anato-
micznych ciala i przeciwstawienie si¢ mechanizmom odpornosci owada. Odpornos$¢ pszczoty
miodnej jest kompleksem réznych odrgbnych uktadéw dziatajacych w bardziej lub mniej skoordy-
nowany sposob w ochronie przed infekcjami wirusowymi, bakteryjnymi i grzybiczymi. W zakaze-
niach wirusowych odpowiedz komérkowa obejmuje fagocytozg i otoczkowanie. W zakazeniach
bakteryjnych odczyny hemocytarne uzupeinia przeciwbakteryjna aktywnos¢ lizozymu i gtéwnie
apidycyn. W odpornosci przeciwgrzybiczej sa zaangazowane bariery mechaniczne ciata, odczyny
komoérkowe i humoralne. Fagocytoza i otoczkowanie to dwa powszechnie wystgpujace odczyny
obronne pszczoty miodnej przed infekcjami grzybiczymi. U pszczoty miodnej zaréwno lizozym,
jak i indukowane peptydy przeciwdrobnoustrojowe lub drobnoczasteczkowe biatka sa pozbawione
aktywnosci przeciwgrzybicze;j.

Stowa kluczowe: odpornos¢, pszczota miodna, bakterie, wirusy, grzyby

WSTEP

Charakter i nasilenie odpowiedzi immunologicznej u pszczoty miodnej zalezy z jed-
nej strony od charakteru i nasilenia dziatania patogenu, z drugiej strony od stadium
rozwojowego owada i wyjSciowego stanu odpornosci, a takze okresu rozwoju rodziny
[Glinski i Jarosz 1995a, b, c, Glinski i Kostro 2001, Pliszczynski 2005]. Duzy wptyw na
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nasilenie odpowiedzi immunologicznej ma stan odpornosci owada przed jego kontaktem
z patogenem. U owaddéw z immunosupresja odpowiedz immunologiczna na zakazenie
jest z reguly slaba, a w krancowych przypadkach zupelnie si¢ nie pojawia. Natomiast
u owadéw poddanych dziataniu immunostymulatoréw nasilenie odpornosci jest silniej-
sze, przy czym jej charakter moze si¢ zmienia¢ [Ole$-Bizon 2006].

INFEKCJE WIRUSOWE

Wirusy pszczoty miodnej sa organizmami politroficznymi. Zakazaja z reguly wigk-
szo$¢ tkanek gospodarza. Tylko niektére wirusy cechuja si¢ zwigkszonym tropizmem do
okreslonych tkanek, np. wirusy paralizu porazaja uktad nerwowy owada. Wrotami zaka-
zenia wirusami patogennymi u pszczoly (tab. 1) jest gtéwnie przewdd pokarmowy. Wi-
riony po przytaczeniu si¢ do specyficznych receptoréw blony komoérkowej nabtonka
jelitowego zakazaja komoérke lub przedostaja si¢ do hemolimfy i za jej posrednictwem
osiagaja komorki docelowego dziatania, np. zwoje nerwowe w przypadku wiruséw para-
lizu. Oprécz jawnych chordéb, wirusy wywotuja czesto zakazenia latentne. Przejscie za-
kazen latentnych w zakazenia jawne indukuja réznego rodzaju stresy, np. gwaltowne
zmiany temperatury, zatrucia srodkami ochrony roslin, eksponowanie na insektycydy,
dziatanie immunosupresoréw, inwazja Varroa destructor [Smith 1976]. Wektorami nie-
ktérych wiruséw sa pasozyty pszczoly miodnej, a wsréd nich Nosem apis, Varroa de-
structor, Acarapis woodi.

Do wiruséw patogennych dla pszczoty miodnej naleza:
wirus choroby woreczkowej (SB, Sacbrood Virus),
wirus ostrego paralizu (ABPV, Acute Bee Paralysis Virus),
wirus chronicznego paralizu (CBPV, Chronic Bee Paralysis Virus),
wirus powolnego paralizu pszcz6t (SBPV, Slow Bee Paralysis Virus),
wirus izraelskiego paralizu pszcz6t (Israel Bee Paralysis Virus),
wirus choroby czarnych matecznikéw (BQCYV, Black Queen Cell Virus),
wirus widkienkowy (FV, Filamentous Virus),
wirus Y pszczét (Bee Virus Y),
wirus X pszczét (Bee Virus X),
wirus zdeformowanych skrzydet (DWYV, Deformed Wing Virus),
wirus opalizujacy (AIV, Apis Iridescent Virus),
wirus Nodamura (Nodamura Virus),
wirus choroby kaszmirskiej (KBV, Kashmir Bee Virus).

Kluczowa rolg w relacjach pomigdzy wirusami i organizmem wrazliwego gospoda-
rza, oprocz swoistosci wirusa, odgrywa wielko§¢ dawki zakaznej i wrota zakazenia oraz
efektywno$¢ mechanizméw obronnych, ktére chronia przed zakazeniem i rozwojem
choroby. W jelicie $rodkowym pszczoly miodnej istnieja dwie anatomiczno-fizjo-
logiczne bariery przeciwzakazne. Jest nia Srodowisko biochemiczne tresci jelita Srodko-
wego i btona perytroficzna. W wigkszos$ci przypadkéw btona perytroficzna uniemozliwia
kontakt wirionéw z komérkami nabtonka jelitowego. Wirusy moga przedostaé sig przez
btong perytroficzna uszkodzona mechanicznie lub enzymatycznie i zakazi¢ nablonek
jelitowy, a nastgpnie przedosta¢ si¢ do hemolimfy i zakazi¢ wrazliwe narzady [Smith
1976]. Warunkiem koniecznym do zainicjowania zakazenia jest obecno$¢ na btonie
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komérek docelowego dziatania wirusa wrazliwych receptoréw, ktére umozliwia adsorp-
cj¢ wirusa, oraz odpowiedniego wewnatrzkomoérkowego $rodowiska biochemicznego
umozliwiajacego jego replikacje. Proces adsorpcji wirionéw i replikacje wiruséw blokuje
interferencja [Aruga i in. 1963], uwazana za jeden z najbardziej skutecznych mechani-
zmOw odpornosci przeciwwirusowej owadow.

Zakazenie wirusowe uruchamia fagocytoze¢ i tworzenie guzkow [Xeros 1964]. Juz
we wczesnych etapach zakazenia, gdy wiriony pojawia si¢ w hemolimfie, fagocytoza jest
wlaczona w odpowiedz na zakazenie. Mata liczba wirionéw w organizmie lub wiriony
wirus6w o matej zjadliwosci sa niszczone we wnetrzu fagocytéw. Czgsto jednak przezy-
waja w fagocytach i w pdzniejszych stadiach zakazenia moga by¢ z nich uwalniane. Nie
we wszystkich infekcjach wirusowych te dwa mechanizmy odpornosci sa na tyle sku-
teczne, aby zahamowac szerzenie si¢ infekcji i rozwdj choroby.

Niewiele jest informacji na temat roli mechanizméw obronnych w przypadku cho-
roby woreczkowej czerwia. We wczesnych etapach rozwoju zakazenia bariery mecha-
niczne jelita $Srodkowego w duzym stopniu hamuja rozwdj zakazenia. W dalszych eta-
pach zakazenia najprawdopodobniej pewne znaczenie odgrywa interferencja. Brak po-
datno$ci imago pszczoty na zakazenie wirusem choroby woreczkowej moze wiazac si¢ z
brakiem specyficznych powierzchniowych receptoréw btonowych dla tego wirusa na
komérkach jelita srodkowego i produkcja interferonu [Bailey i Fernando 1972].

W patogennosci wiruséw paralizu istotne znaczenie odgrywa przylaczenie si¢ wi-
rionéw do swoistych receptoréw btonowych komérek nerwowych wrazliwych na zaka-
zenie i srodowisko biochemiczne neuronéw umozliwiajace replikacj¢ wirusa, a takze
jego przejscie w faze eklipsy oraz rozwdj zakazen latentnych. Zakazenia latentne sa
kontrolowane przez uktad odpornosciowy owada. Zaburzenie sprawnosci tego uktadu
wywotlane stresem powoduje przejscie zakazen latentnych w jawne irozwdj choroby.
Wiriony we wnetrzu neurondéw unikaja kontroli immunologicznej. Sa bowiem dobrze
chronione przed hemocytarnymi i humoralnymi odczynami obronnymi.

ZAKAZENIA BAKTERYJINE

Bakterie chorobotwoércze i warunkowo chorobotwdrcze dla pszczoty miodnej wyste-
puja na roslinach, w glebie, wodzie, zapasach pozywienia, nektarze, pytku, na po-
wierzchni ciata innych zwierzat. W wigkszosci infekcji bakteryjnych wrotami zakazenia
jest przewod pokarmowy, rzadziej uktad tchawkowy lub oskérek. Waznymi wrotami
zakazenia sa rany spowodowane przez urazy mechaniczne lub krwiopijne roztocza Var-
roa destructor, Tropilaelaps clareae [Glinski i Jarosz 1990, 1992].

Bariery anatomiczno-fizjologiczne jamy ciata owada i biochemiczne $rodowisko je-
lita cienkiego skutecznie hamuja rozwéj wigkszosci zakazen bakteryjnych. Tres¢ jelita
srodkowego wywiera dzialanie bakteriostatyczne i bakteriobdjcze, a antybioza wywiera
silny wplyw ograniczajacy rozmnazanie si¢ wielu gatunkéw bakterii warunkowo choro-
botworczych i bakterii patogennych. Uszkodzenie tych barier ochronnych organizmu
przez urazy mechaniczne, chemiczne dzialanie enzyméw bakteryjnych (np. chitynazy,
proteazy) umozliwia penetracje bakterii do jamy ciala i szybkie ich rozmnozenie si¢ w
hemolimfie. Bakterie, ktére nie zostaly zabite we wrotach zakazenia i przedostaty si¢ do
hemocelu, po rozpoznaniu jako ,,obce” uruchamiaja pierwsza lini¢ obrony wewnetrzne;j
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jamy ciala owada, jaka jest fagocytoza. W przypadku duzej ilo$ci bakterii w hemocelu
fagocytoze wspomaga nodulacja (tworzenie guzkéw). Melanizacja guzkow sekwestruje
bardzo doktadnie zarazki w jego wnetrzu od hemolimfy, przyspieszajac ich $mier¢ na
skutek braku pozywienia i dostgpu tlenu. Chinony uwalniane podczas melanizacji guz-
kéw dziataja przeciwbakteryjnie [Glinski i Jarosz 1995c¢].

Druga lini¢ obrony uruchomiang w jamie ciala owada przez zakazenie bakteryjne
tworzy lizozym i zaktywowany uklad oksydazy polifenolowej. Natomiast trzecia linig
obrony stanowig apidycyny, w mniejszym zakresie abycyna. Kompleks obronny (defense
complex) utworzony przez oligomer profenoloksydazy i czynnik o aktywnosci interleu-
kiny 1 (IL-1 activity factor) o masie okoto 20 kDa [Beck i in. 1996] dziala przeciwbakte-
ryjnie. Wysoka aktywno$¢ lizozymu, bgdaca efektem jego hipersyntezy w procesie zaka-
zenia, skutecznie niszczy saprofityczne bakterie Gram-dodatnie [Mohrig i Messner 1968,
1968a, Glinski i Jarosz 1994], za$ apidycyny niszcza wiele gatunkéw bakterii Gram-
ujemnych i wspdldziataja w niszczeniu bakterii w procesie fagocytozy [Casteels i in.
1989, 1990, 1993].

Odpowiedzia na zakazenie czerwia, ktérego okrywa ciala jest delikatna i ulega z ta-
twoscia uszkodzeniu, jest silna hipersynteza lizozymu. Ta aktywno$¢ bakteriolityczna
czesto wystarcza do likwidacji zakazen wywolanych przez bakterie saprofityczne. Nie
hamuje ona jednak dziatania bezwzglednych patogenéw pszczoly miodnej, takich jak
Paenibacillus larvae larvae. Co wigcej, ta bakteria dzigki wytwarzaniu proteaz o charak-
terze immunologicznego inhibitora typu A (immune inhibitor A type, IA) unika kontroli
immunologicznej przez selektywne hamowanie syntezy bialek odpornosciowych pszczo-
1y typu apidycyn [Jarosz i Glifiski 1990]. Wazna rol¢ w mniejszej podatnosci niektérych
linii pszczoly miodnej na zakazenie P. larvae larvae odgrywaja zwigkszone wlasciwos$ci
higieniczne pszczét robotnic [Rothenbuhler i Thompson 1956]. Pewna rolg w odpornoéci
odgrywa wzrost poziomu bakteryjnych inhibitoréw w pokarmie pszczét pielegnujacych
czerw, zwlaszcza rojalizyny [Rose i Briggs 1969].

W zakazeniach wywotanych przez Melissococcus pluton, podobnie jak w przypadku
zakazenia czerwia przez P. larvae larvae, wigkszych dawek tego patogenu w hemocelu
nie likwiduja fagocytoza i tworzenie guzkow.

Posocznice bakteryjne maja z reguty charakter zakazen wtérnych. Sa one przyczyna
masowego padania pszczoél. Zakazenia wywolane przez Pseudomonas apisepticus [Pa-
padopoulou-Karabela i in. 1992], Hafnia alvei i Enterococcus faecalis [Kauko i in. 1994,
1996] rozwijajq si¢ u pszczot poddanych dziataniu silnego stresu, w zatruciach chemicz-
nych, inwazjach pasozytéw. Struktury biatkowe mechanicznych barier ochronnych ciata
owada sa skutecznie degradowane przez enzymy produkowane przez P. apisepticus.
Enzymy proteolityczne produkowane przez bakterie wywolujace posocznice hamuja
hemocytarne odczyny obronne i powoduja rozklad enzymatyczny biatek odpornos$cio-
wych, ktére pojawiajq si¢ w hemolimfie w nastgpstwie zakazenia.

INFEKCJE GRZYBOW
Grzyby sa czgstymi saprofitami pszczoty miodnej i wystgpuja powszechnie w pyiku,

nektarze, na plastrach i w miodzie. Wigkszo§¢ grzybow przyniesionych przez pszczoly
zbieraczki nie jest chorobotwdrcza dla czerwia i pszczot. Znanymi patogenami jest Asco-
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sphaera apis, wiele gatunkéw Aspergillus, Aureobasidium pululas, Trichoderma ligno-
rum, Mucor hiemalis, Rhisopus sp., oraz Torulopsis sp.

Stres fizyczny, chemiczny i $rodowiskowy, gléwnie wysoka temperatura i wilgo-
tno$¢, zanieczyszczenie Srodowiska przez pestycydy i $rodki ochrony roslin, inwazje
pasozytdw sprzyjaja wystapieniu grzybicy zaréwno przez stworzenie optymalnych wa-
runkéw do kietkowania zarodnikéw i rozwoju mycelium, jak i przez ostabienie mecha-
nicznych i fizjologicznych barier obronnych oraz zaburzenie mechanizméw odpornosci
jamy ciata owada [Glinski i Jarosz 2001].

Toksyny grzybicze, np. aflatoksyny wytwarzane przez grzyby z rodzaju Aspergillus,
nie tylko uszkadzaja osrodkowy uklad nerwowy pszczoly, ale zaburzaja mechanizmy
obronne przez bezposredni wptyw na bariery anatomiczno-fizjologiczne, hemocyty oraz
posredni na uktad odpornosciowy przez zaburzanie systemu endokrynnego owada. Stad
tez zej$cie zakazenia grzybiczego zalezy nie tylko od genetycznego potencjatu patogenu,
ktéry warunkuje szybki wzrost oraz wykorzystanie sktadnikéw odzywczych zakazonego
owada, produkcje enzyméw niszczacych bariery anatomiczne organizmu, ale réwniez
od zdolnosci patogenu do unikania lub ostabiania mechanizméw odpornosci przeciw-
grzybiczej.

U pszczoty miodnej cztery gtéwne mechanizmy odgrywaja istotne znaczenie w od-
pornosci przeciwgrzybiczej. Naleza do nich bariery ochronne anatomiczno-fizjologiczne,
odpornos¢ sekrecyjna, odporno$¢ behawioralna [Gilliam i in. 1983, Southwick 1994]
oraz hemocytarne odczyny jamy ciata. Nie sa natomiast dotychczas poznane u pszczoty
odczyny humoralne, ktére u innych gatunkéw owadéw odgrywaja role¢ w odpornosci na
infekcje wywotane przez grzyby. Ani aktywno$¢ typu lizozymu, ani indukowane biatka
hemolimfy pszczoty nie hamuja kietkowania zarodnikéw grzybéw i wzrostu mycelium.

Wisréd barier mechanicznych w odpornosci przeciwgrzybiczej istotne znaczenie od-
grywa okrywa ciata, struktury przewodu pokarmowego i uktadu tchawkowego [Barr
i Shope 1975, Glinski i Buczek 2003].

Twarda i oporna na dzialanie mechaniczne i enzymatyczne kutikula, biochemiczne
srodowisko jelita $rodkowego, btona perytroficzna oraz wyscidtka chitynowa jelita
przedniego i tylnego oraz uktadu tchawkowego tworza skuteczng barierg anatomiczno-
fizjologiczna, chroniacq organizm pszczoty przed zakazeniem grzybiczym. Spory grzy-
béw i fragmenty mycelium sa usuwane z przewodu pokarmowego wraz z pokarmem
i zluszczajacym si¢ nablonkiem jelitowym. Zarodniki grzybéw i mycelia sa usuwane
z okrywy ciata razem ze zluszczanym naskdrkiem, za$ nienasycone kwasy tluszczowe
i woski impregnujace oskorek lub wystgpujace na jego powierzchni maja dziatanie prze-
ciwgrzybicze. Jedynie grzyby produkujace chitynaze moga w sposéb czynny penetrowac
zchitynizowane bariery mechaniczne cialta owada i wnika¢ do hemocelu [Glinski
i Jarosz 2000, Glinski i Kostro 2001, Glinski i Buczek 2003].

Srodowisko biochemiczne tresci jelita $rodkowego zawiera fitoncydy i olejki ete-
ryczne, ktore sa dostarczane z pokarmem. Maja one dziatanie bakteriobdjcze i grzybo-
béjcze. Wspdtzawodnictwo o pokarm pomigdzy bakteriami zasiedlajacymi jelito i grzy-
bami skutecznie hamuje kietkowanie i rozw6j grzybéw. Blona perytroficzna chroni na-
btonek jelita srodkowego przed infekcja. Nablonek jelita i warstwa migsni stanowia
mechaniczna przeszkode, ktéra hamuje penetracj¢ mycelium grzyba ze $wiatla jelita do
jamy ciata owada. Wzglednie niska wilgotno$¢ panujaca w tchawkach i brak substratéw
odzywczych zapobiegaja kietkowaniu zarodnikéw i rozwojowi mycelium, schitynizowa-
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na $ciana tchawek uniemozliwia grzybom nieprodukujacym chitynazy penetracj¢ z tcha-
wek do hemocelu. Jednakze zakazenie duzymi dawkami zarodnikéw grzybéw, szczepami
o wysokiej zjadliwo$ci powoduje przelamanie barier anatomiczno-fizjologicznych orga-
nizmu pszczoty [Glinski i Jarosz 1995a, b].

Przeciwgrzybicza odporno$¢ sekrecyjna jest zwiazana z przeciwdrobnoustrojowa ak-
tywnoscia miodu, nektaru i pytku. Dzigki niej zostaje zahamowany rozwdj wielu gatun-
kéw bakterii i grzybéw saprofitycznych w zapasach pokarmu, a takze rozwdj niektérych
patogenéw [Burgett 1978]. Za ten efekt odpowiada kwasowos$¢, ci$nienie osmotyczne,
produkcja nadtlenku wodoru. Obecny w mleczku pszczelim kwas 10-hydroksy-2-
-decenowy i oksydaza glukozy hamujgq wzrost wielu gatunkéw grzybéw, w tym Asco-
sphaera apis. Biologiczne skladowe propolisu, zwlaszcza mieszanina woskow, gum
i olejkéw eterycznych, hamuja rozwdj grzybéw przynoszonych przez pszczoty wraz
z nektarem, pytkiem i woda.

Zachowanie higieniczne (hygienic behaviour) polega na szybkim wykrywaniu chore-
go i martwego czerwia przez pszczoly robotnice [Taber 1992], usuwaniu martwych owa-
déw z rodziny, oczyszczaniu komoérek plastréw, oczyszczaniu powlok ciata z pasozytéw.
To zachowanie odgrywa szczegdlne znaczenie w odpornosci przeciwko grzybicy otor-
bielakowej i grzybicy kropidlakowej. W odpornosci przeciwgrzybiczej wazne znaczenie
ma zdolno$¢ robotnic do usuwania zarodnikéw i fragmentéw mycelium z wola miodne-
go. Chociaz Taber [1992] uwaza, ze odpornos¢ pszczdt na grzybice otorbielakowa w
duzym stopniu zalezy od hygienic behaviour, to wg Suothwicka [1994] nie wystepuje
wyrazna korelacja pomigdzy tym zachowaniem i odpornoscia na grzybicg otorbielakowa.

Odczyn fagocytarny i inkapsulacja stanowia dwa gléwne mechanizmy hemocytarne,
aktywne w jamie ciala, skierowane przeciwko grzybom zakazajacym hemocel pszczoty
miodnej. Tym dwém odczynom immunologicznym towarzyszy zmiana ilo$ci ogélnej
hemocytéw w hemolimfie (zmiana w iloSciowym obrazie hemocytarnym) oraz zmiana
proporcji pomiedzy poszczegdlnymi typami hemocytoéw (zmiana w jakosciowym obrazie
hemocytarnym) [Hink 1970]. Zakazenie jamy ciala inicjuje przedwczesne réznicowanie
si¢ hemocytéw i ich migracje w kierunku materiatu rozpoznanego jako ,,obcy” (non-self).
W zakazeniu jamy ciata malq iloscia zarodnikéw grzyba dominuje fagocytoza jako od-
czyn obronny. Sfagocytowane zarodniki grzyba i fragmenty mycelium sa trawione w
fagolizosomie. W fagocytozie grzybéw uczestnicza, podobnie jak w fagocytozie bakterii,
plazmatocyty i granulocyty. W odpornosci przeciwgrzybiczej nie mozna wykluczy¢
udziatu uktadu oksydazy polifenolowej, zwlaszcza jego roli w melanizacji otoczek i
guzkow.

Inkapsulacja jest hemocytarnym odczynem obronnym, ktéry polega na wytworzeniu
otoczki ztozonej z kilkunastu, kilkudziesieciu warstw hemocytéw wokét obiektu uznane-
go za ,,obcy” o §rednicy przekraczajacej 10 um. Inkapsulacja jest skutecznym odczynem
obronnym w zakazeniach grzybiczych [Gliniski i Buczek 2003]. W tworzenie otoczki sa
zaangazowane gtéwnie plazmatocyty i granulocyty, ktére rozpoznaja zarodniki grzyba
lub fragmenty mycelium jako ,,obce” dzigki posiadaniu Toll-like receptoréw, ukierunko-
wanych na unikalne sktadniki grzybéw i wydzielaja czynniki chemotaktyczne. Te czyn-
niki sa odpowiedzialne za migracje plazmatocytéw i tworzenie warstwy komorek na
zewnatrz otoczki wytworzonej przez granulocyty wokét zarodnikéw lub mycelium grzy-
ba. Odktadajaca si¢ w $cianie otoczki melanina szczelnie sekwestruje jej zawartos¢ od
kontaktu z hemolimfa, a tym samym uniemozliwia zaopatrzenie spor i mycelium
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w sktadniki odzywcze i usuwanie produktéw przemiany materii. Efektem koncowym jest
$mier¢ zarodnikéw i mycelium grzybéw w zmelanizowanej otoczce.

Lizozym oraz immunologiczne peptydy i biatka hemolimfy (haemolymph immune
peptides and proteins) pszczoly miodnej nie maja dzialania przeciwgrzybiczego. Jednak-
ze w infekcjach grzybiczych wzrasta znamiennie aktywno$¢ bakteriolityczna typu lizo-
zymu oraz pojawiaja si¢ indukowane polipeptydy odpornosciowe z rodziny apidycyn. Sa
one jednak aktywne wylacznie w infekcjach bakteryjnych. Apidycyny stanowia duza
grupe drobnoczasteczkowych peptydéw zawierajacych w czasteczce duza ilo$¢ reszt
proliny (proline-rich peptides). Ich masa wynosi okoto 2,0 kDa. Aktywno$¢ apidycyn jest
skierowana przeciwko bakteriom saprofitycznym wystgpujacym na roslinach, bakteriom
fitopatogennym oraz bakteriom jelitowym zwierzat zanieczyszczajacym srodowisko
[Casteels i in. 1993]. Przeciwbakteryjna aktywnos¢ apidycyn wspomaga abycyna [Caste-
els i in. 1990] i hymenoptecyna [Casteels i in. 1993].

U wielu gatunkéw owadéw w nastgpstwie infekcji grzybiczej jamy ciata pojawiaja
si¢ w hemolimfie peptydy o dziataniu przeciwgrzybiczym i przeciwbakteryjnym lub tylko
o dzialaniu przeciwgrzybiczym [Bulet i in. 1996, Glinski i Buczek 2003]. Sa one synte-
tyzowane gléwnie w ciele tluszczowym owada (fat body). Dotychczas poznano dwa
cykliczne polipeptydy o dziataniu przeciwgrzybiczym: drozomycyng produkowana przez
Drosophila melanogaster 1 tanatyng produkowana przez Podisus maculiventris. Cechuja
si¢ one silng aktywnoscia w stosunku do grzyboéw fitopatogennych i nitkowatych grzy-
béw patogennych cztowieka. Drozomycyna dziala wylacznie na grzyby [Flyg i in. 1987],
a tanatyna ponadto na bakterie Gram-dodatnie i Gram-ujemne [Bulet i in. 1996]. Dziata-
nie przeciwgrzybicze i przeciwbakteryjne cechuje tez niecykliczne, bogate w proling
metalnikowiny (metalnikowins) Palomera prasina i Drosophila melanogaster [Bulet i
in. 1996] i miecznikowiny (mietchnikowins) Drosophila melanogaster [Levaschina i in.
1995, Glinski i Buczek 2003].
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Summary. The outcome of infection depends upon the genetic potential of the pathogen to grow
rapidly, utilizing host body constituents for nutrition, production of cuticle and/or protein degra-
ding enzymes to penetrate anatomical protective thresholds of insect body, and to resist the host
immune mechanisms. The honey bee immunity is an amalgam of several distinct systems, both
cellular and cell-free (humoral) in nature, that operate in a more or less coordinated way to provide
protection for invading viral, bacterial and fungal pathogens. In viral and bacterial infections
cellular responses include phagocytosis and encapsulation. The haemocyte-mediated antibacterial
responses are complemented by antibacterial activity of lysozyme and mainly by apidaecins. Anti-
fungal activity of insects includes the mechanical barrier of body cavity, haemocyte mediated
immune responses and cell-free immunity. Phagocytosis and encapsulation are two common types
of defence reactions in the honey bee against invading fungal pathogens. Neither lysozyme nor
inducible antimicrobial peptides or small proteins of the honey bee possess antifungal activity
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