
Obserwowany w ostatnich dwudziestu 
latach postęp w biologii molekularnej 

oraz immunologii porównawczej i rozwo-
jowej przyczynił się do poznania zjawisk 
i mechanizmów leżących u podstaw od-
porności przeciwzakaźnej owadów. Istot-
ne znaczenie miało badanie zjawisk decy-
dujących o odpowiedzi owadów społecz-
nych, szczególnie pszczoły miodnej, na 
zakażenie oraz wzajemnych relacjach po-
między rodziną a poszczególnymi kastami 
i stadiami rozwojowymi w likwidacji cho-
rób zakaźnych i pasożytniczych (1, 2, 3).

Warunki życia pszczoły miodnej w ro-
dzinie złożonej z kilku-kilkudziesięciu ty-
sięcy osobników i czerwia, przebywających 
w ograniczonej przestrzeniu ula o stałych 
parametrach temperatury i wilgotności, 
błądzenie pszczół i trutni, rabunki, przyno-
szenie do ula drobnoustrojów z wodą, nek-
tarem i pyłkiem, a także za pośrednictwem 
pasożytów (Varroa destructor, Nosema 
spp.) stwarza idealne warunki do rozwoju 
chorób zakaźnych (4). Przy istniejącej eks-
pozycji rodzina jako całość i poszczegól-
ne osobniki tworzące rodzinę, wykształciły 
odporność na zakażenie i chorobę (5, 6, 7).

W odporności przeciwzakaźnej owa-
dów decydujące znaczenie mają zjawiska 
i mechanizmy obronne, zarówno wrodzo-
ne, jak i nabyte, likwidujące patogeny lub 
powodujące ich izolację w zakażonym or-
ganizmie (2, 3, 8). Odporność wrodzona, 
która występuje u wszystkich osobników 
danego gatunku i jest skierowana przeciw-
ko różnorodnym czynnikom zakaźnym jest 
uwarunkowana obecnością identycznych 
lub bardzo zbliżonych mechanizmów. O jej 
efektywności decydują bariery anatomicz-
ne i fizjologiczne ciała owada, komórkowe 
odczyny obronne i występujące konstytu-
tywnie polipeptydy i białka hemolimfy, ta-
kie jak: lizozym, pektyny i układ oksydazy 
polifenolowej (9, 10).

Natomiast odporność nabyta pojawia 
się głównie w odpowiedzi na zakażenia 
jamy ciała owada lub działania niektórych 
czynników abiotycznych. Jest ona efektem 
obecności w hemolimfie owada induko-
wanych polipeptydów i białek o działa-
niu przeciwbakteryjnym (białka odporno-
ściowe; 11). Rolę induktorów odporności 
spełniają substancje i czynniki stresogen-
ne, które naruszają homeostazę owada, 

zwłaszcza zakażenia bakteryjne i inwazje 
pasożytnicze. Najczęściej są to bakterie sa-
profityczne występujące pospolicie w niszy 
ekologicznej owada, rzadziej bakterie en-
tomopatogenne (8).

Do najważniejszych osiągnięć w pozna-
niu odporności przeciwzakaźnej pszczoły 
miodnej można zaliczyć:
–  poznanie mechanizmów rozpoznania 

immunologicznego oraz roli jaką od-
grywa inicjacja szlaków sygnałowych 
(Toll, Imd, JAK/STAT, JNK) przez pa-
togeny, czego następstwem jest synte-
za polipeptydów i białek o aktywno-
ści przeciwdrobnoustrojowej, głównie 
przeciwbakteryjnej, w mniejszym za-
kresie przeciwgrzybiczej (12, 13, 14);

–  odkrycie roli interferencji RNA (RNAi) 
jako naturalnego mechanizmu odpor-
ności przeciwwirusowej polegającej na 
wyciszaniu (wyłączaniu) ekspresji genu 
przez dwuniciowy RNA (dsRNA), o bu-
dowie i sekwencji zbliżonej do sekwen-
cji wyłączonego genu (15, 16);

–  odkrycie budowy polipeptydów i bia-
łek odpornościowych hemolimfy i ich 
roli w odporności naturalnej, a zwłasz-
cza w odporności nabytej (indukowa-
nej; 17, 18, 19, 20, 21);

–  zdefiniowanie czynników immuno-
supresyjnych dla pszczoły miodnej, 
zwłaszcza roli Varroa destructor jako 
immunosupresora, wektora i aktywa-
tora zakażeń wirusowych oraz podję-
cie prób modulowania odporności prze-
ciwzakaźnej (22, 23, 24, 25, 26);

–  określenie odporności rodziny jako „ba-
riery socjalnej” hamującej zakażenie (2).

Rozpoznanie immunologiczne 
i wewnątrzkomórkowe szlaki sygnałowe

Rozpoznanie substancji jako obcej (non-
-self ) dla organizmu owada jest warun-
kiem niezbędnym do uruchomienia me-
chanizmów odporności wrodzonej i na-
bytej (27, 28). W następstwie rozpoznania 
zostają szybko uruchomione hemocytar-
ne odczyny obronne, takie jak fagocytoza, 
otoczkowanie i tworzenie guzków oraz hu-
moralne odczyny obronne związane głów-
nie z nasiloną syntezą lizozymu hemolim-
fy, proteaz serynowych i aktywacją kaska-
dy układu oksydazy polifenolowej oraz 

krzepnięciem hemolimfy (29). Ponadto 
u pszczoły miodnej, która jest owadem ho-
lometabolicznym, w kilka godzin po zaka-
żeniu rozpoczyna się synteza polipeptydów 
i białek o działaniu skierowanym głównie 
przeciwko bakteriom Gram-ujemnym. Na-
leżą do nich apidycyny, abycyna i hyme-
noptecyna (18, 19, 21, 30).

W rozpoznaniu zasadniczo biorą udział 
dwa typy hemocytów (immunocytów): pla-
zmatocyty i granulocyty (31). Plazmatocyty 
wykazują typowe zachowanie dla makro-
fagów kręgowców. Tworzą pseudopodia 
umożliwiające ruch ameboidalny, fagocytu-
ją, tworzą otoczki, guzki i naprawiają rany. 
Mniejszą rolę w odczynach odpornościo-
wych odgrywają granulocyty. U pszczo-
ły narządem hemopoetycznym są skupi-
ska hemocytów w okolicy serca i naczynia 
krwionośnego grzbietowego. W procesie 
rozpoznania uczestniczy też układ oksyda-
zy polifenolowej (32) oraz lektyny. Układ 
oksydazy polifenolowej pobudza hemocy-
ty do syntezy lepkich białek (sticky prote-
ins; 33), które zwiększają zdolności adhe-
zyjne bakterii do ziarnistych hemocytów 
i plazmatocytów. Melaniny, pojawiające 
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się w efekcie uruchomienia szlaków prze-
mian biochemicznych tyrozyny przez układ 
oksydazy polifenolowej w warunkach tle-
nowych, spełniają rolę markerów swoisto-
ści dla komórkowych i humoralnych od-
czynów obronnych owada. Ostatnio ba-
dania hemocytów Drosophila wykazały 
udział unikatowego przezbłonowego re-
ceptora (receptor Eater) aktywnego w roz-
poznaniu motywów strukturalnych pato-
genów i fagocytozie (34). U owadów, po-
dobnie jak u kręgowców, są rozpoznawane 
motywy strukturalne patogenów (patho-
gen associated molecular pattern – PAMP; 
28), będące ogólnymi charakterystycznymi 
cechami molekularnymi drobnoustrojów, 
takie jak: lipopolisacharydy (LPS), kwa-
sy lipotejchojowe, składniki ściany bak-
terii (peptydoglikany, β 1-3 glukan) lub 
grzybów (zymosan), flagelina wici bak-
teryjnych, lipoproteidy, N-formylowane 
peptydy, dwuniciowy RNA (genom wiru-
sów), niemetylowane sekwencje CpG (ge-
nom bakteryjny). Dla układu immunolo-
gicznego najważniejsze jest odróżnienie 
składników obcych, na które odpowiedź 
immunologiczna jest niezbędna, od wła-
snych składników organizmu.

Patogeny są rozpoznawane na drodze in-
terakcji motywów strukturalnych patoge-
nów (PAMP), z przezbłonowymi receptora-
mi rozpoznania organizmu owada (pattern 
recognition receptors – PRR; 35, 36). Dzięki 
badaniom przeprowadzonym na D. melano-
gaster, Anopheles spp., Hyalophora cecropia 
poznano strukturę receptorów Toll, Imd, Ja-
nus kinase (JAK/STAT) i JNK oraz sposób 
działania wewnątrzkomórkowych szlaków 
sygnałowych (37; schemat 1). Wszystkie są 

aktywne u pszczoły miodnej. Przykładem 
są receptory Toll zapoczątkowujące szlak 
rozpoznania Toll i receptory zapoczątkowu-
jące szlak rozpoznania Imd. Szlak Toll jest 
aktywowany głównie przez składniki grzy-
bów i bakterii Gram-dodatnich, zaś szlak 
Imd głównie przez bakterie Gram-ujemne.

Motywy strukturalne ścian komórki 
bakterii w postaci peptydoglikanu roz-
poznają białka PGRP (peptydoglycan re-
cognition proteins) o charakterystycznej 
domenie zbudowanej z reszt 160 amino-
kwasów, dzięki której degradują peptydo-
glikany. U Drosophila melanogaster 13 ge-
nów koduje PGRP, których ekspresja za-
chodzi w ciele tłuszczowym i hemocytach. 
PGRP-SA jest krążącym w hemolimfie biał-
kiem dla receptora Toll. W odpowiedzi na 
Gram-dodatnie bakterie, zaś PGRP-LC jest 
konieczny do aktywacji szlaku transmisji 
sygnałów dla receptora Imd w odpowie-
dzi na bakterie Gram-ujemne. Tak więc, 
w odpowiedzi immunologicznej na zakaże-
nie są zaangażowane co najmniej dwie ka-
skady przenoszenia sygnałów– Toll i Imd.

Receptor Toll, który jest przezbłono-
wym receptorem obecnym na powierzchni 
komórek ciała tłuszczowego, jest aktywo-
wany przez rozłożone na drodze proteoli-
zy białko Spaetzle podobne do cytokin (cy-
tokine-like protein) występujące w hemo-
limfie. W następstwie interakcji Spaetzle 
z Toll zostaje uruchomiona kaskada, której 
efektem jest translokacja do jądra komór-
kowego białka sygnałowego DIF, należące-
go do rodziny czynników transkrypcyjnych 
 NF-kB. Czynniki NF-kB należą do hetero-
gennej rodziny homo– i   heterodimerów 
różnych białek Relish. Są one regulatorami 

transkrypcji odpowiedzi odpornościo-
wej i białek ostrej fazy u ssaków. Pokrew-
ne czynniki występują u owadów i biorą 
udział w odczynach immunologicznych, 
w tym u pszczoły w indukcji ekspresji ge-
nów trzech lizozymów. NF-kB transakty-
watory Dorsal and Dif indukują ekspresję 
genów kodujących u owadów polipeptydy 
i białka odpornościowe (np. lizozym). Pro-
teazy serynowe i serpiny modulują i am-
plifikują szlak Toll oraz uczestniczą w me-
lanizacji (38).

U Drosophila melanogaster i pszczoły 
miodnej szlak sygnalizacyjny Imd jest ak-
tywowany przez białko rozpoznające pep-
tydoglukan (PGRP-LC; 17). Szlak Imd uru-
chamia kaskadę syntezy białek niezbędnych 
do obrony organizmu przed bakteriami 
Gram-ujemnymi. Efektem jest indukcja 
ekspresji genów kontrolujących syntezę 
u D. melanogaster dipterycyn, attacyn, dro-
zocyny, zaś u pszczoły defensyn, apidycyn, 
abecyny i hymenoptecyny (39). Transloka-
cja z cytoplazmy do jądra białka Relish, na-
leżącego do rodziny czynników transkryp-
cyjnych NF-kB, odgrywa kluczową rolę 
w immunostymulacji na drodze Imd. Ist-
nienie szlaków sygnalizacyjnych w odpo-
wiedzi immunologicznej owadów na zaka-
żenie świadczy o komplementarności funk-
cji obronnych owadów przed zakażeniem 
(40). Odpowiedź miejscowa uruchamia-
na przez szlak Imd odgrywa najważniej-
szą rolę w zakażeniach przewodu pokar-
mowego owadów przez entomopatogen-
ne bakterie Gram-ujemne (1).

Szlak JAK/STAT uczestniczy w induk-
cji substancji podobnych do dopełniacza 
i substancji czynników pobudzajacych roz-
plem hemocytów i fagocytozę. Jest on ak-
tywowany przez czasteczki cytokinopo-
dobne obecne na błonach hemocytów (41), 
a u D.melanogaster bierze ponadto udział 
w odporności przeciwwirusowej (42). Ak-
tywacja szlaku Imd powoduje też uczynnie-
nie komponentu szlaku sygnałowego JNK 
(43). Szlak JNK na drodze sprzężeń zwrot-
nych reguluje ekspresję białek odporno-
ściowych w organizmie (44). U pszczoły 
miodnej serpiny, będące inhibitorami pro-
teaz serynowych, współdziałają w utrzy-
maniu homeostazy organizmu i kontrolu-
ją aktywację układu oksydazy polifenolo-
wej oraz syntezę białek odpornościowych 
inicjowaną w szlaków Toll i Imd (45). Ge-
nom pszczoły zawiera 7 genów kodujących 
5 serpin i 2 białka o właściwościach serpi-
no-podobnych (3).

Interferencja RNA (RNAi) 
jako naturalny mechanizm 
odporności przeciwwirusowej

Odkrycie sposobów regulacji ekspre-
sji genów w organizmach eukariotycz-
nych i zjawiska specyficznego wyciszania 
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(wyłączenia) ekspresji genu przez dwuni-
ciowy RNA (dsRNA) określone jako inter-
ferencja RNA (RNA interference) przyczy-
niło się do poznania mechanizmów kon-
troli przepływu informacji genetycznej 
w komórce i  stworzyło nowe możliwo-
ści dla genomiki (46, 47, 48, 49). Badania 
nad interferencją RNA rzuciły przy tym 
nowe światło na zjawiska zaangażowane 
w odporności przeciwwirusowej roślin 
i zwierząt. Mechanizm interferencji RNA 
jest ewolucyjne bardzo stary i występu-
je u roślin, zwierząt i człowieka. Pierwot-
nym jego zadaniem jest obrona komórki 
przed inwazyjnymi formami kwasów nu-
kleinowych (50), a u owadów pełni on tak-
że funkcje regulatorowe w embriogenezie 
(51) i metamorfozie (52, 53); dsRNA po-
jawia się w komórce w następstwie repli-
kacji wirusowego RNA. Wyłączenie genu 
odbywa się albo przez degradację mRNA, 
blokowanie jego translacji bądź prawdopo-
dobnie również przez indukowanie epige-
netycznego wyciszania genu. W procesie 
degradacji dsRNA jest rozpoznany i roz-
cięty przez enzym Dicer na krótkie odcinki, 
zawierające 24–25 par zasad (siRNA) i na-
stępnie w kompleksie RISC (RNA-indu-
ced silencing complex) jest kierowany do 
cząsteczki docelowego RNA przeznaczo-
nej do degradacji. Białko z rodziny Argo-
naute, będące RN-azą, rozcina docelowy 
RNA (47, 54). Istnieje pogląd, że proces in-
terferencji RNA jest naturalnym, konser-
watywnym i specyficznym mechanizmem 
odporności przeciwwirusowej. Ponieważ 
większość wirusów pszczół stanowią wi-
rusy RNA, to interferencja RNA odgrywa 
zasadniczą rolę w odporności przeciwwi-
rusowej pszczoły. Pojawiający się w zaka-
żonej komórce dsRNA o sekwencji odpo-
wiadającej fragmentowi genu gospodarza 
wycisza, prawdopodobnie na terenie cyto-
plazmy, ekspresje tego genu przez degra-
dację „dojrzałego” mRNA.

Genom pszczoły koduje wszystkie 
podstawowe składniki szlaku interferen-
cji RNA, a mianowicie dwa enzymy  Dicer, 
kompleks wygaszania indukowany przez 
RNA, białko RISC (55). Zjawisko inter-
ferencji RNA wykorzystano u pszczoły 
miodnej (39, 56) i u czerwia (57). Interfe-
rencją RNA posłużono się m.in. do likwi-
dacji wirusa izraelskiego paraliżu pszczół 
(IBPV) w zwalczaniu zespołu masowego 
ginięcia pszczół (CCD). Różnica w ilości 
wirusa pomiędzy pszczołami z grupy kon-
trolnej i pszczołami, u których zastosowa-
no  dsRNA IBPV wynosi około 2 log. (58, 
59). Tę metodę zastosowano też z powo-
dzeniem w pasiekach Apis cerana z czer-
wiem chorym na chorobę woreczkową. 
Transkrypty chińskiego wirusa choroby 
woreczkowej (CSBV) zostają wyłączone 
i zmniejsza się ilość wirusa u A. cerana, 
u której zastosowano w diecie dsRNA tego 

wirusa. Z chwilą wyłączenia chociaż jed-
nego genu ustaje proces replikacji CSBV.

Rola polipeptydów  
i białek odpornościowych hemolimfy

Do lat 90. XX w. utrzymywał się pogląd, że 
miejscem syntezy białek odpornościowych 
u owadów jest wyłącznie ciało tłuszczowe, 
a warunkiem koniecznym do ich syntezy 
jest zakażenie jamy ciała owada. Badania 
ostatnich lat, w których wykorzystano in-
terferencję RNA oraz metody biologii mo-
lekularnej, głównie RT-PCR, wykazały że 
synteza białek może odbywać się również 
w hemocytach, komórkach nabłonka jelita 
środkowego i w komórkach układu tchaw-
kowego. Syntezę białek odpornościowych 
indukuje, oprócz zakażenia jamy ciała, także 
zakażenie jelita środkowego (60). U pszczoły 
stwierdzono ponadto obecność dwóch lizo-
zymów oraz czterech, a nie trzech, izoform 
apidycyn. Poznano też u pszczoły strukturę, 
funkcję i zakres aktywności przeciwdrob-
noustrojowej abycyny, hymenoptecyny i de-
fensyny1 i defensyny 2 (61) oraz zidentyfi-
kowano geny odpowiadające za syntezę bia-
łek odpornościowych (51, 62).

Polipeptydy odpornościowe typu apidy-
cyn, abycyny i hymenoptecyny pojawiają 
się w hemolimfie po kilku–kilkunastu go-
dzinach po zakażeniu, osiągając maksy-
malny poziom po 24–48 godz.; następnie 
ich aktywność obniża się do poziomu wyj-
ściowego po około 96 godz. Potranslacyj-
ne modyfikacje odgrywają zasadniczą rolę, 
modyfikując białka odpornościowe (63).

Lizozym (EC 3.2.1.17) owadów jest en-
zymem bakteriolitycznym o aktywności 
 N-acetylomuramylohydrolazy, który hy-
drolizuje wiązanie glikozydowe β-1,4 po-
między kwasem  N-acetylomuramidowym 
i  N-acetyloglukozaminą w peptydoglikanie 
ściany komórki bakteryjnej. Jest on biał-
kiem zasadowym (13-17 kDa) zaliczonym 
do lizozymów właściwych typu c (chicken) 
(64). Aktywność bakteriolityczna lizozy-
mu znajduje się w zakresie pH 4,0–8,0. 

Natywne stężenie lizozymu w hemolimfie 
jest niskie. Ale już aktywność, wynosząca 
40 μg/ml w przeliczeniu na lizozym biał-
ka jaja kurzego (EWL), skutecznie chroni 
jamę ciała owada przed zakażeniem (8). 
Inicjatorem uruchamiającym proces syn-
tezy lizozymu jest kontakt substancji bio-
tycznych (mikroorganizmów, pasożytów) 
posiadających PAMP (pathogen associa-
ted molecular pattern) będących specy-
ficznymi aktywatorami, które po rozpo-
znaniu przez PRR (specyficzne receptory 
błony wyspecjalizowanych klonów komó-
rek ciała tłuszczowego), za pośrednictwem 
szlaku sygnalizacyjnego Toll indukują eks-
presję genów syntezy lizozymu (28).

Względnie niski wrodzony (fizjologicz-
ny) poziom lizozymu w hemolimfie pszczo-
ły silnie wzrasta w zakażeniach bakteryj-
nych lub po iniekcji substancji abiotycznych 
do jamy ciała owada. Osiąga on maksymal-
ny poziom w hemolimfie po 24–48 godz. po 
immunizacji. Według Sokoła (65) aktyw-
ność lizozymu w hemolimfie pszczół robot-
nic rosła w okresie maj–wrzesień z 19,5 do 
32,0 μg EWL/ml, natomiast w hemolim-
fie trutni wynosiła w czerwcu 11,54±0,34, 
w lipcu 11,7±0,35 a w sierpniu 10,32±0,34 
μg EWL/ml. Średni poziom lizozymu w he-
molimfie zimujących robotnic nieekspono-
wanych na działanie immunomodulatorów 
wahał się w granicach 1,4±0,5 µg EWL/ml 
do 9,6±0,2 EWL/ml na początku zimowa-
nia (66). Spektrum działania lizozymu jest 
wąskie i ogranicza się w zasadzie do sapro-
fitycznych bakterii Gram-dodatnich z ro-
dzajów Micrococcus, Bacillus i Sarcina. 
Wzrostowi stężenia lizozymu w hemo-
limfie towarzyszy z  reguły niepodatność 
owada na zakażenie bakteryjne. Główna 
rola lizozymu polega na rozkładzie mure-
iny ściany komórki bakterii zabitych przez 
indukowane polipeptydy i białka odporno-
ściowe o aktywności przeciwbakteryjnej, 
np. przez cekropiny lub attacyny.

Apidycyny są najważniejszym składni-
kiem przeciwbakteryjnej nabytej odpor-
ności pszczoły miodnej. Ekspresja genów 

Proapidycyna Ia/b EAKPEAKP GNNRPVYIPQPRPPHPRI/L

Apidycyna Ia  GNNRPVYIPQPRPPHPRI
Apidycyna Ib   GNNRPVYIPQPRPPHPRL
Apidycyna II   GNNRPIYIPQPRPPHPRL
Apidycyna III   GNNRPVYISQPRPPHPRI

Objaśnienia: A – alanina, D – kwas asparaginowy, E – kwas glutaminowy, F – fenyloalanina, G– glicyna, 
H – histydyna, I – izoleucyna, K – lizyna, L – leucyna, M – metionina, N – asparagina, P – prolina, 
Q – glutamina, R– arginina, S – seryna, T – treonia, V – walina, W – tryptofan. Wytłuszczenia wskazują 
na homologię struktury pierwszorzędowej

ZERGSTIVIQG-TKEGKSRPSL-DIDYKQRVYD-KNGMTGDAYG– GLINIRPGQPS-RQHAGFEFGK-EYKNGFIKGQ-
SEVQRGPGGR– LSPYFGINGG-FRF

Ryc. 1. Sekwencja aminokwasów w cząsteczce proapidycyny i apidycyn Apis mellifera (18)

Ryc. 2. Struktura pierwszorzędowa cząsteczki hymenoptecyny (72)
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apidycyn jest następstwem uruchomienia 
szlaku sygnalizacyjnego Imd. Apidycy-
ny znajdują się w grupie 22 blisko ze sobą 
spokrewnionych, termostabilnych, silnie 
zasadowych, indukowanych polipepty-
dów bogatych w argininę i prolinę (argini-
ne-proline-rich peptides) o działaniu bak-
teriobójczym na bakterie Gram-ujemne 
i nieliczne gatunki bakterii Gram-dodat-
nich. Dzięki obecności w cząsteczce 6 reszt 
proliny cząsteczka apidycyny ma struktu-
rę linearną (non-helical) i jest oporna na 
ogrzewanie (ryc. 1). Region stały (konser-
watywny) cząsteczki apidycyny odpowia-
da za aktywność przeciwbakteryjną, zaś re-
gion zmienny warunkuje zakres działania 
przeciwbakteryjnego (67). Zmiany N-ter-
minalnego zakończenia cząsteczki apidy-
cyny będące następstwem mutacji, zwięk-
szają jej zdolność do penetracji do wnętrza 
komórki i aktywność (68).

Dotychczas zidentyfikowano u A. melli-
fera i A. cerana cztery izoformy tych prze-
ciwbakteryjnych, drobnocząsteczkowych 
(około 2 kDa) białek hemolimfy (18, 19, 
20, 21, 69). U Apis cerana 13 genów apidy-
cyn koduje 4 izoformy (70). Poziom apidy-
cyn w hemolimfie pszczoły miodnej osią-
ga nawet 25 mM. Apidycyny występują 
u czerwia pszczoły miodnej w formie bio-
logicznie nieaktywnego prekursora (pro-
apidycyna), który u imago pszczoły ulega 
konwersji do biologicznie aktywnej postaci 
pod wpływem proteolitycznej degradacji 
cząsteczki proapidycyny. Izoformy apidy-
cyny pszczoły miodnej, każda zbudowana 
z 18 reszt aminokwasowych (ryc. 2), różnią 
się jedynie nieznacznie składem amino-
kwasowym. Wszystkie izoformy są opor-
ne na ogrzewanie przy pH 2,0.

Apidycyny działają przeciwbakteryjnie 
na szerokie spektrum bakterii stanowią-
cych potencjalne zagrożenie dla pszczoły 
miodnej. Mechanizm ich działania okre-
śla się jako „dywanowopodobny” (carpet-
-like). Cząsteczki peptydu odpornościowe-
go układają się równolegle i przyłączają się 
do grup fosfolipidów na powierzchni błony 
bakteryjnej. Następnie ma miejsce reorien-
tacja ich reszt hydrofobowych w kierunku 
rdzenia hydrofobowego błony komórkowej 
z następowym rozerwaniem dwuwarstwo-
wej ściany komórki bakteryjnej. W przypad-
ku Escherichia coli ma miejsce interakcja 
cząsteczki apidycyny z białkiem szoku ter-
micznego o masie 70 kDa (69). Pojawienie 
się apidycyn w hemolimfie osobników do-
rosłych pszczoły miodnej, przy względnie 
niskiej aktywności lizozymu, może wskazy-
wać na daleko posuniętą adaptację mecha-
nizmów obrony jamy ciała do zwalczania 
bakterii obecnych w niszach ekologicznych 

zasiedlanych przez ten gatunek owadów (9). 
Aktywność apidycyn jest skierowana prze-
ciwko bakteriom, które najczęściej występu-
ją w środowisku bytowania pszczołowatych. 
Są to: bakterie patogenne z rodziny Entero-
bacteriaceae, takie jak: Salmonella Typhi-
murium, Salmonella Typhi i Shigella flexne-
ri, a także Yersinia enterocolitica, Campylo-
bacter jejuni, które występują w przewodzie 
pokarmowym człowieka i zwierząt. Są one 
wydalane z kałem i zanieczyszczają wodę, 
glebę i rośliny. Pszczoły kontaktują się z nimi 
podczas zbierania nektaru i pyłku oraz po-
bierania wody.

Druga grupa bakterii wrażliwych na 
apidycyny to bakterie fitopatogenne, np. 
Erwinia salicis, Pseudomonas syringae, 
zaś trzecią grupę tworzą bakterie związa-
ne symbiotycznie z  roślinami wyższymi 
(plant-associated bacteria), takie jak Agro-
bacterium tumefaciens i Rhizobium melli-
loti, z którymi pszczoły kontaktują się pod-
czas zbierania nektaru i pyłku.

Liczne gatunki bakterii patogennych dla 
owadów (Bacillus thuringiensis, Serratia 
marcescens, Paenibacillus alvei), a także fi-
topatogenna bakteria Xanthomonas cam-
pestris są niewrażliwe na działanie apidy-
cyn. Apidycyny nie uszkadzają komórek 
organizmów eukariotycznych oraz grzy-
bów, w tym drożdży.

Ukierunkowanie działania apidycyn 
przeciwko bakteriom, które najczęściej 
występują w środowisku bytowania pszczół, 
wskazuje, że stanowią one jeden z głównych 
czynników humoralnej odporności przeciw-
bakteryjnej pszczoły. Zbieraczki w trakcie 
zbierania nektaru, pyłku i pobierania wody 
są eksponowane na zakażenie drobnoustro-
jami zanieczyszczającymi kwiaty i źródła za-
opatrzenia w wodę. Podczas pracy w polu 
i w ulu pszczoły są narażone na urazy me-
chaniczne okrywy ciała. Rany zaś stanowią 
wrota zakażenia dla tych drobnoustrojów.

Hymenoptecyna jest polipeptydem od-
pornościowym, w którego cząsteczce znaj-
duje się duża ilość reszt proliny (proline-
-rich peptide; 71). Cząsteczka hymenop-
tecyny o masie 10 kDa zawiera 93 reszty 
aminokwasowe (ryc. 2). Na działanie hy-
menoptecyny są wrażliwe bakterie Gram-
-ujemne oraz bakterie Gram-dodatnie. 
Mechanizm bakteriobójczego działania 
hymenoptecyny polega na zwiększeniu 
przepuszczalności ściany komórki bakte-
ryjnej. Zarówno indukcja hymenoptecy-
ny, jak i abycyny wymaga zakażenia jamy 
ciała dużymi ilościami bakterii. Geny hy-
menoptecyny są aktywizowane w szlaku 
Imd (30, 39). U A. cerana zidentyfikowano 
34 geny odpowiedzialne za syntezę 13 hy-
menoptecyn (70).

Hymenoptecyna i  abycyna pojawiają 
się w hemolimfie pszczoły później aniżeli 
apidycyny, a przy tym w znacznie mniej-
szych stężeniach (30).

Abycyna (ryc. 3) jest zasadowym poli-
peptydem odpornościowym o działaniu 
przeciwbakteryjnym, występującym w he-
molimfie A. mellifera i Bombus spp. Aby-
cyna pszczoły zawiera w cząsteczce duże 
ilości reszt proliny (19, 69). U A. cerana 
11 genów steruje syntezą dwu abycyn (70).

Abycyna działa na bakterie Gram-do-
datnie oraz na niektóre gatunki bakterii 
Gram-ujemnych, jednakże znacznie sła-
biej niżeli apidycyny. Działanie przeciw-
bakteryjne abycyny zależy w dużym stop-
niu od siły jonowej środowiska. Najbar-
dziej wrażliwą bakterią na ten polipeptyd 
odpornościowy jest fitopatogenna bakte-
ria Xanthomonas campestris, która jest 
całkowicie niepodatna na apidycyny. Aby-
cyna działa komplementarnie z pozosta-
łymi polipeptydami odpornościowymi 
hemolimfy pszczoły. Wywierając działa-
nie bakteriobójcze, zwłaszcza na mutan-
ty bakterii opornych na apidycyny i hy-
menoptecynę, jest ważnym czynnikiem 
humoralnej odporności przeciwzakaźnej 
pszczoły miodnej.

Defensyny należą do kationowych pep-
tydów o działaniu przeciwbakteryjnym. Są 
one zaangażowane w odporności natural-
nej owadów (73). Cząsteczka defensyny 
owadów zawiera 36–51 reszt aminokwa-
sowych i dużą ilość reszt cysteiny (cyste-
ine-rich peptide) oraz wiazania dwusiarcz-
kowe (3). U A. cerana występuje 7 defe-
syn (70), podczas gdy u A. mellifera dwie: 
defensyna 1 i defensyna 2. Polimorficz-
ny gen defensyny 1 steruje syntezą rojali-
zyny i defensyny 1, zaś syntezą defensyny 
2 steruje dodatkowy gen. Ekspresja oby-
dwu defensyn ma miejsce w głowie i tu-
łowiu pszczoły (61).

Immunosupresja i próby modulacji 
odporności przeciwzakaźnej

Mechanizmy immunosupresji oraz czyn-
niki supresyjne poznano wszechstron-
nie u ssaków, zwłaszcza u człowieka, na-
tomiast tylko niewiele informacji dotyczy 
owadów szkodników upraw i lasów, bar-
dzo mało pszczoły miodnej (73, 74, 75, 76).

Rozróżnia się co najmniej trzy grupy 
czynników działających immunosupre-
syjnie na pszczołę miodną. Zalicza się do 
nich skażenie środowiska, inwazje pasożyt-
nicze oraz leki stosowane w terapii chorób 
czerwia i pszczół, których niepożądanym 
efektem działania jest osłabienie odpowie-
dzi immunologicznej. Spotyka się sytuacje, 
w których pszczoły są jednocześnie eks-
ponowane na działanie kilku czynników 
o charakterze immunosupresyjnym, co ma 
miejsce na terenach skażonych metalami 

YVPLPNVPQPGRRPFPTFPGQGPFNPKIKWPQGY

Ryc. 3. Struktura pierwszorzędowa abycyny Apis mellifera (19)
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ciężkimi, na których zastosowano pesty-
cydy oraz w zespole masowego ginięcia 
pszczół – CCD (77). Wtedy może mieć 
miejsce kumulacja ich szkodliwego działa-
nia na układ immunologiczny i zaburzenie 
jego równowagi, powodujące nawet maso-
we padanie pszczół na skutek wystąpienia 
wtórnych posocznic wywołanych przez 
bakterie saprofityczne obecne w organi-
zmie pszczoły, w ulu lub oblatywanym śro-
dowisku, a także w nektarze i pyłku.

Pszczoła miodna jest narażona na dzia-
łanie zanieczyszczeń chemicznych przez 
łańcuch pokarmowy, a także na bezpośred-
ni wpływ pyłów i gazów atmosferycznych 
oraz na kontakt z pestycydami. Istotną rolę 
wśród czynników powodujących skażenie 
środowiska odgrywają metale ciężkie. Za-
nieczyszczenie roślin miododajnych meta-
lami ciężkimi nie pozostaje bez wpływu na 
ich zawartość w nektarze i w pyłku zbiera-
nym przez pszczołę oraz w produktach wy-
twarzanych przez rodzinę (miód i pierzga). 
Obserwowane różnice w stopniu działania 
ochronnego organizmu pszczoły w zależ-
ności od stopnia skażenia środowiska po-
twierdzają obniżenie sprawności zarówno 
komórkowych, jak i humoralnych mecha-
nizmów odporności jamy ciała pszczoły 
(78, 79). Skażenie metalami ciężkimi ob-
niża wartość indeksu fagocytarnego oraz 
spadek aktywności bakteriolitycznej lizo-
zymu i poziomu apidycyn w hemolimfie. 
W świetle tych obserwacji zrozumiały jest 
cięższy przebieg inwazji Varroa destruc-
tor oraz częstsze występowanie posocznic 
bakteryjnych na tle zakażenia Hafnia alvei 
bądź Streptococcus faecalis, a także coraz 
powszechniejsze występowanie grzybicy 
otorbielakowej w rodzinach z terenów o gle-
bie i roślinach silniej zanieczyszczonych.

Zimowanie obniża nasilenie odporności 
przeciwzakaźnej pszczół, ocenione w opar-
ciu o działanie ochronne było mniejsze 
w porównaniu do pszczół robotnic przed 
i po zimowaniu (80).

Subletalne zatrucia pestycydami wpły-
wają supresyjnie na odporność czerwia 
i pszczół. Toksyczne związki po przedo-
staniu się do hemolimfy owada zaburzają 
szlaki syntezy polipeptydów odpornościo-
wych. Toksyny mogą też bezpośrednio ha-
mować aktywność hemocytów, powodu-
jąc osłabienie fagocytozy, tworzenia guz-
ków i otoczek (22).

Proteinazy produkowane przez postać 
wegetatywną Paenibacillus larvae selek-
tywnie degradują apidycyny, czego efek-
tem jest zahamowanie aktywności prze-
ciwbakteryjnej hemolimfy typu apidycyn. 
Ponadto uszkadzają one hemocyty. W ten 
sposób P. larvae unika kontroli układu im-
munologicznego, co sprzyja rozwojowi po-
socznicy w zakażonym czerwiu (81, 82).

Toksyny grzybów przez hamowanie od-
czynów immunologicznych działają jako 

silne immunosupresory. Aflatoksyny wy-
twarzane przez grzyby z rodzaju Aspergil-
lus nie tylko uszkadzają ośrodkowy układ 
nerwowy pszczoły, ale zaburzają mechani-
zmy obronne przez bezpośredni wpływ na 
bariery anatomiczno-fizjologiczne i hemo-
cyty, a także wpływają pośrednio na układ 
odpornościowy przez powodowanie za-
burzeń układu endokrynnego owada (6).

Mechanizmy patogennego działania 
pasożytów pszczoły miodnej są wielokie-
runkowe i złożone. Można jednakże wśród 
nich zaobserwować też ukierunkowane 
działanie na składowe odporności owada. 
Nosema apis hamuje rozwój ciała tłuszczo-
wego robotnic pszczoły miodnej – głów-
nego miejsca syntezy białek odpornościo-
wych owada (83). Uszkodzenie nabłonka 
jelitowego przez N. apis łącznie ze spad-
kiem tempa syntezy białek w ciele tłusz-
czowym porażonego przez pasożyta owa-
da, a tym samym spadek poziomu białek 
w hemolimfie, usposabia do rozwoju wtór-
nych zakażeń bakteryjnych.

Działanie Varroa destructor na układ 
odpornościowy pszczoły dotyczy poziomu 
komórkowego i subkomórkowego (84). In-
wazja hamuje ekspresje genów kodujących 
białka odpornościowe i enzymy zaangażo-
wane w procesach odpornościowych, cze-
go efektem jest zahamowanie odpowiedzi 
komórkowej i humoralnej (76, 85). Podczas 
inwazji obniża się poziom białek hemolim-
fy, spada aktywności bakteriolityczna lizo-
zymu aż do jej całkowitego zaniku i obniża 
się aktywności fagocytarna. W hemolimfie 
robotnic porażonych V.destructor obniża 
się aktywności zarówno aminotransfera-
zy asparaginianowej, jak i aminotransfe-
razy alaninowej. Ten spadek jest związany 
z hamującym wpływem pasożyta na syn-
tezę tych enzymów w komórkach czerwia 
i pszczół (86). Inwazja pasożyta obniża też 
znamiennie aktywność oksydazy fenolowej, 
dehydrogenazy glukozy, oksydazy glukozy 
w hemolimfie pszczół, enzymów związa-
nych z odpornością owadów (75).

Osłabienie, a w krańcowych przypad-
kach całkowite zahamowanie odpowie-
dzi immunologicznej, ma duże znacze-
nie praktyczne, ponieważ usposabia do 
chorób wywołanych przez drobnoustro-
je oportunistyczne oraz indukuje latent-
ne zakażenia wirusowe (75). Dysfunkcja 
układu immunologicznego umożliwia sa-
profitom występującym obficie w niszach 
ekologicznych zasiedlanych przez owady 
przełamanie działania ochronnego i roz-
wój zakażenia, kończącego się z reguły pa-
daniem owada.

Ze względu na daleko posunięte ogra-
niczenia w stosowania leków w chorobach 
bakteryjnych i grzybiczych oraz chorobach 
pasożytniczych czerwia i pszczół, alterna-
tywnym wyjściem jest profilaktyka i bio-
logiczne metody zwalczania chorób oraz 

sterowanie układem obronnym przez sto-
sowanie stymulatorów odporności prze-
ciwzakaźnej (87).

Większość badań nad immunostymula-
cją u pszczoły miodnej dotyczy dwóch im-
munostymulatorów biologicznych: chito-
zanu (pochodna chityny, złożona z 2-ace-
tamido-2-deoksy-b-D-glukozy (GlcNAc) 
i 2-amino-2-deoksy-b-D-glukopyranozy 
w 1% roztworze kwasu salicylowego) oraz 
wyciągu z jeżówki purpurowej (Echinace-
ae purpurea) oraz immunomodulatorów 
chemicznych: lewamizolu i klotrimazolu 
(25, 66, 88, 89).

Chitozan jest najlepszym stymulato-
rem odporności naturalnej i indukowanej 
pszczoły miodnej. Oprócz pobudzenia ak-
tywności odczynów hemocytarnych nasila 
syntezę lizozymu i zwiększa poziom apidy-
cyn w hemolimfie. Wyciąg z jeżówki pur-
purowej wykazuje u pszczoły miodnej wła-
ściwości immunostymulatora oraz imm-
munomodulatora. Jednak, w porównaniu 
do chitozanu, jego działanie jest słabsze.

Ze względu na pochodzenie naturalne 
chitozanu i wyciągu z jeżówki purpurowej 
oraz dużą skuteczność pobudzenia układu 
odpornościowego pszczoły miodnej stoso-
wanie tych preparatów w rodzinie pszczelej 
nie spowoduje skażenia produktów pszcze-
lich, a tym samym nie jest według wyma-
gań Unii Europejskiej uznane za szkodli-
we i niebezpieczne dla zdrowia człowieka. 
Lewamizol w zastosowanej dawce i formie 
podania jest słabszym immunostymulato-
rem niż modulatorem odporności nabytej, 
reprezentowanej przez apidycyny. Nato-
miast klotrimazol jest zarówno immuno-
stymulatorem, jak i modulatorem odpor-
ności przeciwzakaźej pszczoły miodnej. 
Jednak, ze względu na możliwość zanie-
czyszczenia produktów spożywczych po-
chodzących z rodzin pszczelich ekspono-
wanych na ten preparat, zgodnie z zalece-
niem Unii Europejskiej nie może on być 
stosowany u pszczoły miodnej. W 2008 r. 
zapoczątkowano u pszczoły badania re-
ceptorów błon komórkowych, recepto-
rów jądrowych i enzymów działania do-
celowego immunostymulatorów, ocenia-
jąc wpływ endotoksyny (LPS) na ekspresję 
defensyny 2 (90).

Odporność rodziny  
jako socjalna bariera przeciwzakaźna

Życie rodziny pszczelej ulega corocznym 
zmianom w zależności od pór roku. Zmie-
nia się stan biologiczny rodziny, jej siła 
i struktura oraz ekspozycja na zakażenie. 
Chociaż w rodzinie istnieją idealne wa-
runki do rozmnażania się drobnoustrojów, 
szybkiego szerzenia się zakażenia i  roz-
woju chorób zakaźnych i pasożytniczych, 
to rzadko choruje i ginie czerw i  imago 
pszczoły (91). Dobitnym przykładem jest 
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sytuacja spotykana w rodzinie, w której 
występują endospory P. larvae. Chociaż 
dawka zakaźna dla młodej larwy wynosi 
poniżej 10 endospor tego zarazka (92), to 
nawet przy dużej liczbie endospor w ulu 
większość czerwia nie choruje na zgnilec 
amerykański (2).

Strategie obrony przeciwzakaźnej ro-
dziny, określane jako „bariery socjalne” 
lub „odporność kolonijna”, są charakte-
rystyczne dla pszczoły jako owada spo-
łecznego i obejmują całokształt procesów 
związanych z organizacją rodziny, zacho-
waniem się pszczół i wytwarzaniem sub-
stancji, których celem jest niedopuszcze-
nie do zakażenia oraz likwidacja pasoży-
tów (2, 93).

U pszczół odporność kolonijna przeja-
wia się specyficznym zachowaniem higie-
nicznym (hygienic behavior), polegającym 
na oczyszczaniu plastrów i utrzymaniem 
czystości w ulu poprzez usuwanie chorego 
i martwego czerwia (94), szybkim wykry-
waniem martwych osobników w rodzinie, 
szczególną dbałością o czerw i obecnością 
substancji o działaniu przeciwdrobnoustro-
jowym (odporność sekrecyjna). Zacho-
wanie higieniczne jest szczególnie ważne 
w zgnilcu amerykańskim, zgnilcu europej-
skim i grzybicach (95), co eliminuje w du-
żym stopniu możliwość zakażenia nowych 
pokoleń czerwia. Eliminowanie z rodziny 
chorych i martwych pszczół zmniejsza po-
pulację zarazków w rodzinie, a tym samym 
możliwość zakażenia i rozwoju chorób (96).

Zachowanie higieniczne, polegające 
na samooczyszczaniu powłok ciała (self 
 cleaning), tańcu oczyszczającym (grooming 
dance) i oczyszczaniu grupowym (group 
cleaning) odgrywa dużą rolę w obniżeniu 
populacji V. destructor u Apis cerana (97). 
Ponadto część porażonego czerwia pszczo-
ły zostaje wykryta przez robotnice i usunię-
ta z ula (98). Rójka, dzięki której odbywa 
się podział naturalny rodziny i która jest 
niezbędna do utrzymania gatunku, speł-
nia też rolę czynnika obronnego. Rojąca 
się rodzina oddziela się od starego gniaz-
da, w którym znajdują się czynniki zakaź-
ne, pasożyty i  zanieczyszczone drobno-
ustrojami zapasy pokarmu. Tym samym 
rójka przerywa łańcuch epidemiologiczny.

Do strategii obrony rodziny należą me-
chanizmy chroniące czerw przed zakaże-
niem. Wychów czerwia odbywa się w ste-
rylnych komórkach plastrów, oczyszczo-
nych mechanicznie i  wypolerowanych 
propolisem o działaniu przeciwdrobno-
ustrojowym, zaś zasklepione komórki izo-
lują larwy wyprostowane i poczwarki od 
kontaktów z pszczołami, drobnoustrojami 
zanieczyszczającymi gniazdo i mikrofauną 

ula (99). Mleczko pszczele, stanowiące po-
karm młodego czerwia, działa sanityzująco 
w przewodzie pokarmowym. Czynnikiem 
sterylizującym powierzchnię ciała czerwia 
są wylinki. Dzięki nim wraz ze zmieniają-
cym się oskórkiem są usuwane mikroorga-
nizmy z powierzchni ciała czerwia.

Odporność sekrecyjna jest uwarun-
kowana obecnością substancji, głównie 
o działaniu przeciwbakteryjnym w mlecz-
ku pszczelim, propolisie, miodzie, nektarze 
i pyłku. Mleczko pszczele, będące wydzie-
liną gruczołów gardzielowych pszczół kar-
micielek, służy za pokarm larwom robot-
nic i trutni w wieku do 3 dni, a larwie matki 
przez cały okres jej żerowania. Działa ono 
bakteriostatycznie i bakteriobójczo na wie-
le gatunków bakterii Gram-dodatnich, jak 
i Gram-ujemnych dzięki obecności kwa-
su 10-hydroksy-D-decenowego, nadtlen-
ku wodoru oraz polipeptydów o aktywno-
ści przeciwbakteryjnej: rojalizyny i jellein 
(100, 101). Jelleiny I–III są aktywne w sto-
sunku do wielu gatunków bakterii Gram-
-dodatnich i Gram-ujemnych oraz Candi-
da albicans (102). Rojalizyna, która należy 
do grupy peptydów o dużej zawartości cy-
steiny w cząsteczce (cysteine-rich antibac-
terial peptides), ma masę 5,5 kDa (ryc. 4). 
Cząsteczka rojalizyny składa się z 56 reszt 
aminokwasowych, ma sztywną strukturę 
na skutek obecności 3 wiązań dwusiarcz-
kowych i jest produkowana przez komórki 
gruczołów gardzielowych pszczoły robot-
nicy (100). Strukturą docelowego działa-
nia rojalizyny jest ściana komórki bakte-
ryjnej. Jest bardzo aktywna w stosunku do 
P. larvae (101).

Aktywność przeciwbakteryjna propo-
lisu jest związana z występowaniem wie-
lu związków chemicznych, zwłaszcza fla-
wonoidów (ganalgina, chryzyna i pinocem-
bryna), hydroksykwasów i flawononów, 
kwasów tłuszczowych i pochodnych fe-
nolokwasów (103). Spektrum działania 
przeciwdrobnoustrojowego propolisu jest 
szerokie, obejmuje bakterie Gram-dodat-
nie i Gram-ujemne, wiele gatunków grzy-
bów i wirusy. Flawonony i flawony, kwas 
kawowy, łącznie ze swoimi estrami, hamu-
ją rozwój bakterii pochodzenia roślinnego 
i zwierzęcego, zanieczyszczających nektar 
i pyłek oraz wodę przynoszoną do ula przez 
pszczoły zbieraczki (103). Propolis, łącz-
nie z mleczkiem pszczelim i układem an-
tybiotycznym miodu, nektaru i pyłku, ha-
muje rozwój drobnoustrojów w ulu. Dzię-
ki temu liczba drobnoustrojów w rodzinie 
utrzymuje się na niskim poziomie.

Działanie antybiotyczne miodu jest 
uwarunkowane jego kwaśnym odczy-
nem, dużym ciśnieniem osmotycznym, 

obecnością substancji pochodzenia ro-
ślinnego o właściwościach przeciwdrob-
noustrojowych typu auksyn i flawonoidów, 
które przedostają się do miodu wraz z ziar-
nami pyłku oraz obecnością nadtlenku wo-
doru. Nadtlenek wodoru odgrywa kluczo-
wą rolę w układzie antybiotycznym mio-
du i pyłku (99). W niektórych miodach 
aktywność przeciwbakteryjną warunku-
je dodatkowo lizozym. Wysokie ciśnie-
nie osmotyczne dojrzałego miodu wpły-
wa hamująco na wzrost bakterii i grzy-
bów. Podobnie wpływa kwaśny odczyn 
(pH 3,2–4,5) związany z występowaniem 
kwasów organicznych. Podczas enzyma-
tyczego rozkładu glukozy uwalnia się nad-
tlenek wodoru o silnym działaniu przeciw-
bakteryjnym i glukolakton dający w reak-
cji z wodą kwas glukonowy.

Zwrócono też uwagę na rolę, jaką spełnia 
mikroflora niepatogenna obecna w rodzi-
nie. Jej udział w antybiotycznym układzie 
miodu, nektaru i pyłu oraz współzawod-
nictwo o pokarm hamuje rozwój mikroflo-
ry patogennej dla czerwia i pszczół (104).

Jedną ze strategii obrony rodziny przed 
drapieżcami jest gorączka rodziny (social 
fever). W przypadku zaatakowania rodzi-
ny przez szerszenia wywiadowcę pszczo-
ły szczelnie oblepiają ciało intruza i pod-
noszą tak wysoko temperaturę, że intruz 
ginie. Pszczoły przeżywają w tej tempera-
turze (105).

Skuteczność mechanizmów odporno-
ści przeciwzakaźnej na poziomie rodzi-
ny jest więc duża. Dzięki nim radykalnie 
zmniejsza się w rodzinie ilość patogenów 
przynoszonych do ula przez pszczoły zbie-
raczki oraz ilość pasożytów atakujących 
rodzinę. Strategie obronne rodziny, któ-
re w dużym stopniu minimalizują ryzyko 
zakażenia, determinują w dużym stopniu 
charakter odczynów odpornościowych od-
powiedzialnych za strategie obrony prze-
ciwzakaźnej jamy ciała czerwia pszczoły. 
Poznanie genomu pszczoły miodnej umoż-
liwiło zrozumienie tych współzależności. 
Pszczoła miodna w porównaniu do owa-
dów niespołecznych, jak D. melanoga-
ster i Anopheles gambiae, dysponuje tyl-
ko 1/3 genów z 17 rodzin genowych (gene 
families) odpowiedzialnych u tych dwóch 
gatunków owadów za odporność, co wy-
daje się świadczyć o istotnej roli socjalnej 
bariery rodziny wśród mechanizmów od-
porności przeciwzakaźnej i wyjaśnia dys-
ponowanie przez czerw oraz imago pszczo-
ły ubogim zestawem polipeptydów i bia-
łek odpornościowych (3, 17).

Podsumowanie

Badania nad odpornością owadów mają 
duże znaczenie aplikacyjne. Immunosty-
mulacja jest ważnym orężem w profilak-
tyce i  zwalczaniu zakażeń wirusowych 
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Ryc. 4. Struktura pierwszorzędowa cząsteczki rojalizyny pszczoły miodnej (100)
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i bakteryjnych czerwia i pszczół. Można 
przypuszczać, że okaże się jednym z naj-
ważniejszych czynników obniżających ry-
zyko wystąpienia zespołu masowego ginię-
cia pszczół (CCD). Istnieją próby wykorzy-
stania białek odpornościowych owadów 
w leczeniu chorób zakaźnych ludzi i zwie-
rząt opornych na znane terapeutyki (106). 
Badania zjawisk immunologicznych owa-
dów na poziomie molekularnym mają zna-
czenie poznawcze dla zrozumienia proble-
mów występujących w immunologii czło-
wieka i zwierząt gospodarskich. Odnosi się 
to szczególnie do rozpoznania wzorców 
molekularnych związanych z patogenami 
przez receptory komórkowe oraz struktu-
ry i funkcji wewnątrzkomórkowych szla-
ków sygnałowych.
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U ryb wolno żyjących rzadko obserwu-
je się występowanie objawów klinicz-

nych lub anatomopatologicznych świadczą-
cych o pojawieniu się choroby zakaźnej. 

Ryby dzikie mogą jednak być nosicielami 
różnych mikroorganizmów, takich jak wi-
rusy, bakterie, grzyby i pasożyty. Występo-
wanie od wieków w tym samym zbiorniku 

wodnym ryb należących do określonych ga-
tunków oraz określonych typów mikroor-
ganizmów spowodowało, że wytworzyła się 
między nimi pewnego rodzaju równowa-
ga biologiczna. Wraz z rozpowszechnie-
niem się hodowli ryb oraz jej intensyfikacją 
równowaga ta zaczęła ulegać zaburzeniu 
i w związku z tym u ryb pojawiły się groź-
ne choroby charakteryzujące się określo-
nymi objawami, którym towarzyszy niekie-
dy duża śmiertelność. Jednym z istotnych 
czynników, który doprowadza do zburze-
nia równowagi między organizmem ryby 
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