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Odporno�� pszczoły miodnej (Apis mellifera L.)  
w zaka�eniach  wirusowych, bakteryjnych i grzybicach 

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

Streszczenie. Zej�cie zaka�enia zale�y od wła�ciwo�ci genetycznych patogenu do szybkiego nam-
na�ania si� w organizmie gospodarza, wykorzystania jego składowych jako pokarmu, produkcji 
enzymów rozkładaj�cych białka i chityn�, co umo�liwia przekroczenie ochronnych barier anato-
micznych ciała i przeciwstawienie si� mechanizmom odporno�ci owada. Odporno�� pszczoły 
miodnej jest kompleksem ró�nych odr�bnych układów działaj�cych w bardziej lub mniej skoordy-
nowany sposób w ochronie przed infekcjami wirusowymi, bakteryjnymi i grzybiczymi. W zaka�e-
niach wirusowych odpowied� komórkowa obejmuje fagocytoz� i otoczkowanie. W zaka�eniach 
bakteryjnych odczyny hemocytarne uzupełnia przeciwbakteryjna aktywno�� lizozymu i głównie 
apidycyn. W odporno�ci przeciwgrzybiczej s� zaanga�owane bariery mechaniczne  ciała, odczyny 
komórkowe i humoralne. Fagocytoza i otoczkowanie to dwa powszechnie  wyst�puj�ce odczyny 
obronne pszczoły miodnej przed infekcjami grzybiczymi. U pszczoły miodnej zarówno lizozym, 
jak i indukowane peptydy przeciwdrobnoustrojowe lub drobnocz�steczkowe białka s� pozbawione 
aktywno�ci przeciwgrzybiczej. 
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WST�P 

Charakter i nasilenie odpowiedzi immunologicznej u pszczoły miodnej zale�y z jed-
nej strony od charakteru i nasilenia  działania patogenu, z drugiej strony od stadium 
rozwojowego owada i wyj�ciowego stanu odporno�ci, a tak�e  okresu rozwoju rodziny 
[Gli	ski i Jarosz 1995a, b, c, Gli	ski i Kostro 2001, Pliszczy	ski 2005].  Du�y wpływ na 
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nasilenie odpowiedzi immunologicznej ma stan odporno�ci owada przed jego kontaktem 
z patogenem. U owadów z immunosupresj� odpowied� immunologiczna na zaka�enie 
jest z reguły słaba, a w kra	cowych przypadkach zupełnie si� nie pojawia. Natomiast 
u owadów poddanych działaniu immunostymulatorów nasilenie odporno�ci jest silniej-
sze, przy czym jej charakter mo�e si� zmienia� [Ole�-Bizo	 2006]. 

INFEKCJE WIRUSOWE 

Wirusy pszczoły miodnej s� organizmami politroficznymi. Zaka�aj� z reguły wi�k-
szo�� tkanek gospodarza. Tylko niektóre wirusy cechuj� si� zwi�kszonym tropizmem do 
okre�lonych tkanek, np. wirusy parali�u pora�aj� układ nerwowy owada. Wrotami zaka-
�enia wirusami patogennymi u pszczoły (tab. 1) jest głównie przewód pokarmowy. Wi-
riony po przył�czeniu si� do specyficznych receptorów błony komórkowej nabłonka 
jelitowego zaka�aj� komórk� lub przedostaj� si� do hemolimfy i za jej po�rednictwem 
osi�gaj� komórki docelowego działania, np. zwoje nerwowe w przypadku wirusów para-
li�u. Oprócz jawnych chorób, wirusy wywołuj� cz�sto zaka�enia latentne. Przej�cie za-
ka�e	 latentnych w zaka�enia jawne indukuj� ró�nego rodzaju stresy, np.  gwałtowne 
zmiany temperatury, zatrucia �rodkami ochrony ro�lin, eksponowanie na insektycydy, 
działanie immunosupresorów, inwazja Varroa destructor [Smith 1976]. Wektorami nie-
których wirusów s� paso�yty pszczoły miodnej, a w�ród nich Nosem apis, Varroa de-
structor, Acarapis woodi. 

Do wirusów patogennych dla pszczoły miodnej nale��: 
wirus choroby woreczkowej  (SB, Sacbrood Virus), 
wirus ostrego parali�u  (ABPV, Acute Bee Paralysis Virus), 
wirus chronicznego parali�u  (CBPV, Chronic Bee Paralysis Virus), 
wirus powolnego parali�u pszczół  (SBPV, Slow Bee Paralysis Virus), 
wirus izraelskiego parali�u pszczół (Israel Bee Paralysis Virus), 
wirus choroby czarnych mateczników  (BQCV, Black Queen Cell Virus), 
wirus włókienkowy  (FV, Filamentous Virus), 
wirus Y pszczół  (Bee Virus Y), 
wirus X pszczół  (Bee Virus X), 
wirus zdeformowanych skrzydeł  (DWV, Deformed Wing Virus), 
wirus opalizuj�cy  (AIV, Apis Iridescent Virus), 
wirus Nodamura  (Nodamura Virus), 
wirus choroby kaszmirskiej  (KBV, Kashmir Bee Virus). 

Kluczow� rol� w relacjach pomi�dzy wirusami i organizmem wra�liwego gospoda-
rza, oprócz swoisto�ci wirusa, odgrywa wielko�� dawki zaka�nej i wrota zaka�enia oraz 
efektywno�� mechanizmów obronnych, które chroni� przed zaka�eniem i rozwojem 
choroby. W jelicie �rodkowym pszczoły miodnej istniej� dwie anatomiczno-fizjo-
logiczne bariery przeciwzaka�ne. Jest ni� �rodowisko biochemiczne tre�ci jelita �rodko-
wego i błona perytroficzna. W wi�kszo�ci przypadków błona perytroficzna uniemo�liwia 
kontakt wirionów z komórkami nabłonka jelitowego. Wirusy mog� przedosta� si� przez 
błon� perytroficzn� uszkodzon� mechanicznie lub enzymatycznie i zakazi� nabłonek 
jelitowy, a nast�pnie przedosta� si� do hemolimfy i zakazi� wra�liwe narz�dy [Smith 
1976]. Warunkiem koniecznym do zainicjowania zaka�enia jest obecno�� na błonie 
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komórek docelowego działania wirusa wra�liwych receptorów, które umo�liwi� adsorp-
cj� wirusa, oraz odpowiedniego wewn�trzkomórkowego �rodowiska biochemicznego 
umo�liwiaj�cego jego replikacj�. Proces adsorpcji wirionów i replikacj� wirusów blokuje 
interferencja [Aruga i in. 1963], uwa�ana za jeden z najbardziej skutecznych mechani-
zmów odporno�ci przeciwwirusowej owadów.  

Zaka�enie wirusowe uruchamia fagocytoz� i tworzenie guzków [Xeros 1964]. Ju� 
we wczesnych etapach zaka�enia, gdy wiriony pojawi� si� w hemolimfie, fagocytoza jest 
wł�czona w odpowied� na zaka�enie. Mała liczba wirionów w organizmie lub wiriony 
wirusów o małej zjadliwo�ci s� niszczone we wn�trzu fagocytów. Cz�sto jednak prze�y-
waj� w fagocytach i w pó�niejszych stadiach zaka�enia mog� by� z nich uwalniane. Nie 
we wszystkich infekcjach wirusowych te dwa mechanizmy odporno�ci s� na tyle sku-
teczne, aby zahamowa� szerzenie si� infekcji i rozwój choroby.  

Niewiele jest informacji na temat roli mechanizmów obronnych w przypadku cho-
roby woreczkowej czerwia. We wczesnych etapach rozwoju zaka�enia bariery mecha-
niczne jelita �rodkowego w du�ym stopniu hamuj� rozwój zaka�enia. W dalszych eta-
pach zaka�enia najprawdopodobniej pewne znaczenie odgrywa interferencja. Brak po-
datno�ci imago pszczoły na zaka�enie wirusem choroby woreczkowej mo�e wi�za� si� z 
brakiem specyficznych powierzchniowych receptorów błonowych dla tego wirusa na 
komórkach jelita �rodkowego i produkcj� interferonu [Bailey i Fernando 1972]. 

W patogenno�ci wirusów parali�u istotne znaczenie odgrywa przył�czenie si� wi-
rionów do swoistych receptorów błonowych komórek nerwowych wra�liwych na zaka-
�enie i �rodowisko biochemiczne neuronów umo�liwiaj�ce replikacj� wirusa, a tak�e 
jego przej�cie w faz� eklipsy oraz rozwój zaka�e	 latentnych. Zaka�enia latentne s� 
kontrolowane przez układ odporno�ciowy owada. Zaburzenie sprawno�ci tego układu 
wywołane stresem powoduje przej�cie zaka�e	 latentnych w jawne i rozwój choroby. 
Wiriony we wn�trzu neuronów unikaj� kontroli immunologicznej. S� bowiem dobrze 
chronione przed hemocytarnymi i humoralnymi odczynami obronnymi. 

ZAKA�ENIA BAKTERYJNE 

Bakterie chorobotwórcze i warunkowo chorobotwórcze dla pszczoły miodnej wyst�-
puj� na ro�linach, w glebie, wodzie, zapasach po�ywienia, nektarze, pyłku, na po-
wierzchni ciała innych zwierz�t. W wi�kszo�ci infekcji bakteryjnych wrotami zaka�enia 
jest przewód pokarmowy, rzadziej układ tchawkowy lub oskórek. Wa�nymi wrotami 
zaka�enia s� rany spowodowane przez urazy mechaniczne lub krwiopijne roztocza Var-
roa destructor, Tropilaelaps clareae [Gli	ski i Jarosz 1990, 1992]. 

Bariery anatomiczno-fizjologiczne jamy ciała owada i biochemiczne �rodowisko je-
lita cienkiego skutecznie hamuj� rozwój wi�kszo�ci zaka�e	 bakteryjnych. Tre�� jelita 
�rodkowego wywiera działanie bakteriostatyczne i bakteriobójcze, a antybioza wywiera 
silny wpływ ograniczaj�cy rozmna�anie si� wielu gatunków bakterii warunkowo choro-
botwórczych i bakterii patogennych. Uszkodzenie tych barier ochronnych organizmu 
przez urazy mechaniczne, chemiczne działanie enzymów bakteryjnych (np. chitynazy, 
proteazy) umo�liwia penetracj� bakterii do jamy ciała i szybkie ich rozmno�enie si� w 
hemolimfie. Bakterie, które nie zostały zabite we wrotach zaka�enia i przedostały si� do 
hemocelu, po rozpoznaniu jako „obce” uruchamiaj� pierwsz� lini� obrony wewn�trznej 
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jamy ciała owada, jak� jest fagocytoza. W przypadku du�ej ilo�ci bakterii w hemocelu 
fagocytoz� wspomaga nodulacja (tworzenie guzków). Melanizacja guzków sekwestruje 
bardzo dokładnie zarazki w jego wn�trzu od hemolimfy, przyspieszaj�c ich �mier� na 
skutek braku po�ywienia i dost�pu tlenu. Chinony uwalniane podczas melanizacji guz-
ków działaj� przeciwbakteryjnie [Gli	ski i Jarosz  1995c]. 

Drug� lini� obrony uruchomian� w jamie ciała owada przez zaka�enie bakteryjne 
tworzy lizozym i zaktywowany układ oksydazy polifenolowej. Natomiast trzeci� lini� 
obrony stanowi� apidycyny, w mniejszym zakresie abycyna. Kompleks obronny (defense 
complex) utworzony przez oligomer profenoloksydazy i czynnik o aktywno�ci interleu-
kiny 1 (IL-1 activity factor) o masie około 20 kDa [Beck i in. 1996] działa przeciwbakte-
ryjnie. Wysoka aktywno�� lizozymu, b�d�ca efektem jego hipersyntezy w procesie zaka-
�enia, skutecznie niszczy saprofityczne bakterie Gram-dodatnie [Mohrig i Messner 1968, 
1968a, Gli	ski i Jarosz 1994], za� apidycyny niszcz� wiele gatunków bakterii Gram-
ujemnych i współdziałaj� w niszczeniu bakterii w procesie fagocytozy [Casteels i in. 
1989, 1990, 1993]. 

Odpowiedzi� na zaka�enie czerwia, którego okrywa ciała jest delikatna i ulega z ła-
two�ci� uszkodzeniu, jest silna hipersynteza lizozymu. Ta aktywno�� bakteriolityczna 
cz�sto wystarcza do likwidacji zaka�e	 wywołanych przez bakterie saprofityczne. Nie 
hamuje ona jednak działania bezwzgl�dnych patogenów pszczoły miodnej, takich jak 
Paenibacillus larvae larvae. Co wi�cej, ta bakteria dzi�ki wytwarzaniu proteaz o charak-
terze immunologicznego inhibitora typu A (immune inhibitor A type, IA) unika kontroli 
immunologicznej przez selektywne hamowanie syntezy białek odporno�ciowych pszczo-
ły typu apidycyn [Jarosz i Gli	ski 1990]. Wa�n� rol� w mniejszej podatno�ci niektórych 
linii pszczoły miodnej na zaka�enie P. larvae larvae odgrywaj� zwi�kszone wła�ciwo�ci 
higieniczne pszczół robotnic [Rothenbuhler i Thompson 1956]. Pewn� rol� w odporno�ci 
odgrywa wzrost poziomu bakteryjnych inhibitorów w pokarmie pszczół piel�gnuj�cych 
czerw, zwłaszcza rojalizyny [Rose i Briggs 1969]. 

W zaka�eniach wywołanych przez Melissococcus pluton, podobnie jak w przypadku 
zaka�enia czerwia przez P. larvae larvae, wi�kszych dawek tego patogenu w hemocelu 
nie likwiduj� fagocytoza i tworzenie guzków.  

Posocznice bakteryjne maj� z reguły charakter zaka�e	 wtórnych. S� one przyczyn� 
masowego padania pszczół. Zaka�enia wywołane przez Pseudomonas apisepticus [Pa-
padopoulou-Karabela i in. 1992], Hafnia alvei i Enterococcus faecalis [Kauko i in. 1994, 
1996] rozwijaj� si� u pszczół poddanych działaniu silnego stresu, w zatruciach chemicz-
nych, inwazjach paso�ytów. Struktury białkowe mechanicznych barier ochronnych ciała 
owada s� skutecznie degradowane przez enzymy produkowane przez P. apisepticus. 
Enzymy proteolityczne produkowane przez bakterie wywołuj�ce posocznic� hamuj� 
hemocytarne odczyny obronne i powoduj� rozkład enzymatyczny białek odporno�cio-
wych, które pojawiaj� si� w hemolimfie w nast�pstwie zaka�enia. 

INFEKCJE GRZYBÓW 

Grzyby s� cz�stymi saprofitami pszczoły miodnej i wyst�puj� powszechnie w pyłku, 
nektarze, na plastrach i w miodzie. Wi�kszo�� grzybów przyniesionych przez pszczoły 
zbieraczki nie jest chorobotwórcza dla czerwia i pszczół. Znanymi patogenami jest Asco-
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sphaera apis, wiele gatunków Aspergillus, Aureobasidium pululas, Trichoderma ligno-
rum, Mucor hiemalis, Rhisopus sp., oraz Torulopsis sp. 

Stres fizyczny, chemiczny i �rodowiskowy, głównie wysoka temperatura i wilgo- 
tno��, zanieczyszczenie �rodowiska przez pestycydy i �rodki ochrony ro�lin, inwazje 
paso�ytów sprzyjaj� wyst�pieniu grzybicy zarówno przez stworzenie optymalnych wa-
runków do kiełkowania zarodników i rozwoju mycelium, jak i przez osłabienie mecha-
nicznych i fizjologicznych barier obronnych oraz zaburzenie mechanizmów odporno�ci 
jamy ciała owada [Gli	ski i Jarosz  2001]. 

Toksyny grzybicze, np. aflatoksyny wytwarzane przez grzyby z rodzaju Aspergillus, 
nie tylko uszkadzaj� o�rodkowy układ nerwowy pszczoły, ale zaburzaj� mechanizmy 
obronne przez bezpo�redni wpływ na bariery anatomiczno-fizjologiczne, hemocyty oraz 
po�redni na układ odporno�ciowy przez zaburzanie systemu endokrynnego owada. St�d 
te� zej�cie zaka�enia grzybiczego zale�y nie tylko od genetycznego potencjału patogenu, 
który warunkuje szybki wzrost oraz wykorzystanie składników od�ywczych zaka�onego 
owada, produkcj� enzymów niszcz�cych bariery anatomiczne organizmu, ale równie� 
od zdolno�ci patogenu do unikania lub osłabiania mechanizmów odporno�ci przeciw-
grzybiczej. 

U pszczoły miodnej cztery główne mechanizmy odgrywaj� istotne znaczenie w od-
porno�ci przeciwgrzybiczej. Nale�� do nich bariery ochronne anatomiczno-fizjologiczne, 
odporno�� sekrecyjna, odporno�� behawioralna [Gilliam i in. 1983, Southwick 1994] 
oraz hemocytarne odczyny jamy ciała. Nie s� natomiast dotychczas poznane u pszczoły 
odczyny humoralne, które u innych gatunków owadów odgrywaj� rol� w odporno�ci na 
infekcje wywołane przez grzyby. Ani aktywno�� typu lizozymu, ani indukowane białka 
hemolimfy pszczoły nie hamuj� kiełkowania zarodników grzybów i wzrostu mycelium.  

W�ród barier mechanicznych w odporno�ci przeciwgrzybiczej istotne znaczenie od-
grywa okrywa ciała, struktury przewodu pokarmowego i układu tchawkowego [Barr 
i Shope 1975, Gli	ski i Buczek 2003]. 

Twarda i oporna na działanie mechaniczne i enzymatyczne kutikula, biochemiczne 
�rodowisko jelita �rodkowego, błona perytroficzna oraz wy�ciółka chitynowa jelita 
przedniego i tylnego oraz układu tchawkowego tworz� skuteczn� barier� anatomiczno-
fizjologiczna, chroni�c� organizm pszczoły przed zaka�eniem grzybiczym. Spory grzy-
bów i fragmenty mycelium s� usuwane z przewodu pokarmowego wraz z pokarmem  
i złuszczaj�cym si� nabłonkiem jelitowym. Zarodniki grzybów i mycelia s� usuwane  
z okrywy ciała razem ze złuszczanym naskórkiem, za� nienasycone kwasy tłuszczowe  
i woski impregnuj�ce oskórek lub wyst�puj�ce na jego powierzchni maj� działanie prze-
ciwgrzybicze. Jedynie grzyby produkuj�ce chitynaz� mog� w sposób czynny penetrowa� 
zchitynizowane bariery mechaniczne ciała owada i wnika� do hemocelu [Gli	ski  
i Jarosz 2000, Gli	ski i Kostro 2001, Gli	ski i Buczek 2003]. 


rodowisko biochemiczne tre�ci jelita �rodkowego zawiera fitoncydy i olejki ete-
ryczne, które s� dostarczane z pokarmem. Maj� one działanie bakteriobójcze i grzybo-
bójcze. Współzawodnictwo o pokarm pomi�dzy bakteriami zasiedlaj�cymi jelito i grzy-
bami skutecznie hamuje kiełkowanie i rozwój grzybów. Błona perytroficzna chroni na-
błonek jelita �rodkowego przed infekcj�. Nabłonek jelita i warstwa mi��ni stanowi� 
mechaniczn� przeszkod�, która hamuje penetracj� mycelium grzyba ze �wiatła jelita do 
jamy ciała owada. Wzgl�dnie niska wilgotno�� panuj�ca w tchawkach i brak substratów 
od�ywczych zapobiegaj� kiełkowaniu zarodników i rozwojowi mycelium, schitynizowa-
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na �ciana tchawek uniemo�liwia grzybom nieprodukuj�cym chitynazy penetracj� z tcha-
wek do hemocelu. Jednak�e zaka�enie du�ymi dawkami zarodników grzybów, szczepami 
o wysokiej zjadliwo�ci powoduje przełamanie barier anatomiczno-fizjologicznych orga-
nizmu pszczoły [Gli	ski i Jarosz 1995a, b].  

Przeciwgrzybicza odporno�� sekrecyjna jest zwi�zana z przeciwdrobnoustrojow� ak-
tywno�ci� miodu, nektaru i pyłku. Dzi�ki niej zostaje zahamowany rozwój wielu gatun-
ków bakterii i grzybów saprofitycznych w zapasach pokarmu, a tak�e rozwój niektórych 
patogenów [Burgett 1978]. Za ten efekt odpowiada kwasowo��, ci�nienie osmotyczne, 
produkcja nadtlenku wodoru. Obecny w mleczku pszczelim kwas 10-hydroksy-2- 
-decenowy i oksydaza glukozy hamuj� wzrost wielu gatunków grzybów, w tym Asco-
sphaera apis. Biologiczne składowe propolisu, zwłaszcza mieszanina wosków, gum  
i olejków eterycznych, hamuj� rozwój grzybów przynoszonych przez pszczoły wraz 
z nektarem, pyłkiem i wod�. 

Zachowanie higieniczne (hygienic behaviour) polega na szybkim wykrywaniu chore-
go i martwego czerwia przez pszczoły robotnice [Taber 1992], usuwaniu martwych owa-
dów z rodziny, oczyszczaniu komórek plastrów, oczyszczaniu powłok ciała z paso�ytów. 
To zachowanie odgrywa szczególne znaczenie w odporno�ci przeciwko grzybicy otor-
bielakowej i grzybicy kropidlakowej. W odporno�ci przeciwgrzybiczej wa�ne znaczenie 
ma zdolno�� robotnic do usuwania zarodników i fragmentów mycelium z wola miodne-
go. Chocia� Taber [1992] uwa�a, �e odporno�� pszczół na grzybic� otorbielakow� w 
du�ym stopniu zale�y od hygienic behaviour, to wg Suothwicka [1994] nie wyst�puje 
wyra�na korelacja pomi�dzy tym zachowaniem i odporno�ci� na grzybic� otorbielakow�.  

Odczyn fagocytarny i inkapsulacja stanowi� dwa główne mechanizmy hemocytarne, 
aktywne w jamie ciała, skierowane przeciwko grzybom zaka�aj�cym hemocel pszczoły 
miodnej. Tym dwóm odczynom immunologicznym towarzyszy zmiana ilo�ci ogólnej 
hemocytów w hemolimfie (zmiana w ilo�ciowym obrazie hemocytarnym) oraz zmiana 
proporcji pomi�dzy poszczególnymi typami hemocytów (zmiana w jako�ciowym obrazie 
hemocytarnym) [Hink 1970]. Zaka�enie jamy ciała inicjuje przedwczesne ró�nicowanie 
si� hemocytów i ich migracj� w kierunku materiału rozpoznanego jako „obcy” (non-self). 
W zaka�eniu jamy ciała mał� ilo�ci� zarodników grzyba dominuje fagocytoza jako od-
czyn obronny. Sfagocytowane zarodniki grzyba i fragmenty mycelium s� trawione w 
fagolizosomie. W fagocytozie grzybów uczestnicz�, podobnie jak w fagocytozie bakterii, 
plazmatocyty i granulocyty. W odporno�ci przeciwgrzybiczej nie mo�na wykluczy� 
udziału układu oksydazy polifenolowej, zwłaszcza jego roli w melanizacji otoczek i 
guzków. 

Inkapsulacja jest hemocytarnym odczynem obronnym, który polega na wytworzeniu  
otoczki zło�onej z kilkunastu, kilkudziesieciu warstw hemocytów wokół obiektu uznane-
go za „obcy” o �rednicy przekraczaj�cej 10 m. Inkapsulacja jest skutecznym odczynem 
obronnym w zaka�eniach grzybiczych [Gli	ski i Buczek 2003]. W tworzenie otoczki s� 
zaanga�owane głównie plazmatocyty i granulocyty, które rozpoznaj� zarodniki grzyba 
lub fragmenty mycelium jako „obce” dzi�ki posiadaniu Toll-like receptorów, ukierunko-
wanych na unikalne składniki grzybów i wydzielaj� czynniki chemotaktyczne. Te czyn-
niki s� odpowiedzialne za migracje plazmatocytów i tworzenie warstwy komórek na 
zewn�trz otoczki wytworzonej przez granulocyty wokół zarodników lub mycelium grzy-
ba. Odkładaj�ca si� w �cianie otoczki melanina szczelnie sekwestruje jej zawarto�� od 
kontaktu z hemolimf�, a tym samym uniemo�liwia zaopatrzenie spor i mycelium 
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w składniki od�ywcze i usuwanie produktów przemiany materii. Efektem ko	cowym jest 
�mier� zarodników i mycelium grzybów w zmelanizowanej otoczce. 

Lizozym oraz immunologiczne peptydy i białka hemolimfy (haemolymph immune 
peptides and proteins) pszczoły miodnej nie maj� działania przeciwgrzybiczego. Jednak-
�e w infekcjach grzybiczych wzrasta znamiennie aktywno�� bakteriolityczna typu lizo-
zymu oraz pojawiaj� si� indukowane polipeptydy odporno�ciowe z rodziny apidycyn. S� 
one jednak aktywne wył�cznie w infekcjach bakteryjnych. Apidycyny stanowi� du�� 
grup� drobnocz�steczkowych peptydów zawieraj�cych w cz�steczce du�� ilo�� reszt 
proliny (proline-rich peptides). Ich masa wynosi około 2,0 kDa. Aktywno�� apidycyn jest 
skierowana przeciwko bakteriom saprofitycznym wyst�puj�cym na ro�linach, bakteriom 
fitopatogennym oraz bakteriom jelitowym zwierz�t zanieczyszczaj�cym �rodowisko 
[Casteels i in. 1993]. Przeciwbakteryjn� aktywno�� apidycyn wspomaga abycyna [Caste-
els i in. 1990] i hymenoptecyna [Casteels i in. 1993]. 

U wielu gatunków owadów w nast�pstwie infekcji grzybiczej jamy ciała pojawiaj� 
si� w hemolimfie peptydy o działaniu przeciwgrzybiczym i przeciwbakteryjnym lub tylko 
o działaniu przeciwgrzybiczym [Bulet i in. 1996, Gli	ski i Buczek 2003]. S� one synte-
tyzowane głównie w ciele tłuszczowym owada (fat body). Dotychczas poznano dwa 
cykliczne polipeptydy o działaniu przeciwgrzybiczym: drozomycyn� produkowan� przez 
Drosophila melanogaster i tanatyn� produkowan�  przez Podisus maculiventris. Cechuj� 
si� one siln� aktywno�ci� w stosunku do grzybów fitopatogennych i nitkowatych grzy-
bów patogennych człowieka. Drozomycyna działa wył�cznie na grzyby [Flyg i in. 1987], 
a tanatyna ponadto na bakterie Gram-dodatnie i Gram-ujemne [Bulet i in. 1996]. Działa-
nie przeciwgrzybicze i przeciwbakteryjne cechuje te� niecykliczne, bogate w prolin� 
metalnikowiny (metalnikowins) Palomera prasina i Drosophila melanogaster [Bulet i 
in. 1996] i miecznikowiny (mietchnikowins) Drosophila melanogaster [Levaschina i in. 
1995, Gli	ski 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 
 
Key words: immunity, insect, bacteria, viruses, fungi 

 


