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ludzie na całym świecie żywią się blisko 100 
gatunkami roślin. Aż 90% z nich rozmnaża 
się przez zapylenie, którego u 71 gatunków 
dokonują pszczoły. W konsekwencji efektu 
CCD spada produkcyjność roślin zapylanych 
przez te pożyteczne owady, co może spowo-
dować niedobory produktów spożywczych 
(Gliński i kostro 2007, Buczek 2009, ritter 
2009, NeumaNN i carreck 2010). Najbardziej 
widocznym skutkiem CCD są ogromne stra-
ty ekonomiczne w produkcji roślin oleistych, 
owoców i warzyw (Buczek 2009, ritter 
2009). Przyczyny gwałtownego wymierania 
pszczół nie są do końca poznane, ale coraz 
więcej danych wskazuje na polietiologiczny 
charakter choroby (kevaN i współaut. 2005, 
JohNsoN 2007, JohNsoN i współaut. 2009). 
Wymienia się kilkanaście czynników odpo-
wiadających za występowanie efektu CCD 
(Ryc. 1). O jego wywoływanie posądza się 
patogeny, tj. bakterie, wirusy, grzyby, roz-
tocza Varroa destructor i pierwotniaki. Za 
potencjalne przyczyny efektu CCD uważa 
się również brak składników odżywczych w 
pokarmie, spowodowany występowaniem 
monokultur w uprawach, brak różnorod-
ności genetycznej w rodzinach pszczelich i 
działanie antropogenicznych czynników stre-
sowych (Gliński i kostro 2007). Ponadto 
przypuszcza się, że tak duża śmiertelność A. 
mellifera może być spowodowana: global-
nym ociepleniem, składnikami genetycznie 
zmodyfikowanych roślin (oldroyd 2007), a 
nawet polem elektromagnetycznym telefonii 
komórkowej (stever i współaut. 2006, ru-
zicka 2007). W światowej dyskusji nad przy-
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WSTĘP

Pszczoła miodna (Apis mellifera) zapy-
la większość roślin, zarówno dzikich jak i 
uprawnych, oraz jest producentem miodu, 
wosku, propolisu, mleczka i jadu pszczelego. 
Jej wiodąca rola w zapylaniu wynika przede 
wszystkim z biologii tego gatunku oraz spe-
cyfiki współczesnego, poddanego ogromnej 
antropopresji, środowiska, w tym agrocenoz. 
Na przestrzeni ostatnich kilku lat coraz czę-
ściej mówi się i pisze o efekcie CCD (ang. 
colony collapse disorder) (cummiNs 2007, 
ho i cummiNs 2007, BlaNchard i współaut. 
2008, kasPrzak i toPolska 2008), które-
go przejawem jest masowe ginięcie rodzin 
pszczelich. Straty pszczół w Niemczech, jak 
i w całej Europie nie są nowym zjawiskiem. 
Ale dopiero informacje o wysokich stratach 
poniesionych w USA zwróciły uwagę opinii 
publicznej na sytuację światowego pszcze-
larstwa. Podczas zimy 2006/2007 niektórzy 
pszczelarze zaczęli informować o zatrważa-
jąco wysokich ubytkach w pasiekach, sięga-
jących 30–90% populacji pszczół. Apokalip-
sa dotarła również do nas. Według Polskie-
go Związku Pszczelarskiego ostatniej zimy 
z uli zniknęło ponad 10% ze 110 miliardów 
mieszkających u nas pszczół. Objawy u około 
50% rodzin nie przypominały żadnych zna-
nych wcześniej — nagłe zniknięcie pszczół, 
czasami niewielka ich liczba wokół ula. W 
samej rodzinie pozostawały wyłącznie: mat-
ka i młode nielotne robotnice. Pomimo za-
pasów miodu i pyłku w gnieździe rodzina 
pszczela nie mogła właściwie funkcjonować 
bez pszczół lotnych. Taka sytuacja prowadzi 
do unicestwienia całej rodziny. Jak wiadomo 
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tego coraz liczniejsze grono badaczy uważa, 
że za CCD odpowiadają nie tyle te czynniki 
per se, ale raczej ogólny spadek odporności 
pszczół spowodowany postępem cywilizacyj-
nym oraz intensyfikacją rolnictwa i metod 
hodowli samych pszczół (poprzez stosowa-
nie akarycydów i gotowych pokarmów). W 
tym kontekście poznawanie mechanizmów i 
uwarunkowań odporności/oporności pszczół, 
może przyczynić się do zapobiegania efekto-
wi CCD i wielu innych chorób. Zwiększanie 
odporności pszczół oznacza też redukowanie 
podawanych im leków, a tym samym podno-
szenie jakości produktów pszczelich. 

czynami CCD często wymienia się szkodliwe 
działanie substancji chemicznych zawartych 
w środkach ochrony roślin, szczególnie po-
chodnych kwasu nikotynowego. Związki te 
przenikają do organizmu pszczoły głównie 
drogą pokarmową, wraz z nektarem, pyłkiem 
i wodą, lub przez kutikulę, w drodze bezpo-
średniego kontaktu ze skażoną rośliną (husz-
cza 2002, liPiński 2009). Pomimo wysiłku 
wielu naukowców i pszczelarzy z całego 
świata, problem CCD nie został jeszcze roz-
wiązany, a przyjmuje on już wymiar global-
ny. W wielu przypadkach wyżej wymienione, 
potencjalne czynniki chorobotwórcze, każdy 
z osobna, nie powodują złych następstw. Dla-

Ryc. 1. Potencjalne czynniki wywołujące CCD.

ODPORNOŚĆ PSZCZOŁY MIODNEJ

Rodzina pszczela tworzy superorganizm, 
który ma cechy inne niż pojedyncza pszczo-
ła, np. rozmnaża się przez podział (roje), jest 
stałocieplny, a problemy odporności są bar-
dziej zbliżone do sytuacji epidemiologicznej 
dużego miasta, gdzie nie fakt zachorowań, 
ale częstość ich występowania decyduje o 
statusie zdrowotnym.

Charakter i nasilenie odpowiedzi im-
munologicznej na poziomie jednostki u A. 

mellifera zależy z jednej strony od właści-
wości genetycznych patogenu, jego zdolno-
ści do przekraczania barier anatomicznych 
ciała, przeciwstawiania się mechanizmom 
odporności owada i szybkiego namnażania 
się w jego organizmie, a z drugiej, od sta-
dium rozwojowego pszczoły i wyjściowego 
stanu jej odporności (PraBucki 1998, Gliń-
ski i Jarosz 2001, evaNs i współaut. 2006, 
Pliszczyński i współaut. 2006, chmielewski 
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ność proteaz i inhibitorów proteaz (Grzyw-
Nowicz i współaut. 2009). O ile bariery im-
munologiczne pszczół są nieźle rozpoznane 
(Gliński i współaut. 2006), o tyle badania 
nieswoistego systemu obronnego białek po-
wierzchni ich ciała są dopiero we wstępnej 
fazie. 

Aby dokładnie zrozumieć mechanizmy 
obronne pszczół, w tym aktywność systemu 
proteolitycznego, należy brać pod uwagę:
— ich złożony rozwój osobniczy
— kastowość pszczelej społeczności.

Ad. 1. W dotychczasowych badaniach 
porównywano powierzchniową barierę pro-
teolityczną u matek, robotnic i trutni w róż-
nych porach roku. Zaobserwowano wysokie 
aktywności proteolityczne w środowisku 
kwaśnym (pH = 2,4), obojętnym (pH = 7) 
i zasadowym (pH = 11,2) u wszystkich kast 
wiosną i w lecie oraz wykazano korelacje po-
między proteazami a ich naturalnymi inhibi-
torami na powierzchni kutikuli (strachecka 
i GrzywNowicz 2008, GrzywNowicz i współ-
aut. 2009). Podobną cechę zauważono na 
powierzchni ciała u karaluchów (corNette i 
współaut. 2002), mrówek (currie 2001), pa-
jęczaków (Psoroptes spp.) (NisBet i BilliNG-
sley 2002), żab (zhao i współaut. 2005) oraz 
u ludzi (toBiN 2006). 

i współaut. 2007). W rozwoju ewolucyjnym 
rodzina pszczela wypracowała mechanizmy 
obrony indywidualnej i zbiorowej — be-
hawioralnej (specyficzne zachowanie się 
pszczół), stanowiące „zaporę” przed ataku-
jącymi ją patogenami (Buczek i współaut. 
2007). U pszczół występują odczyny immu-
nologiczne wrodzone (nieswoiste, odpor-
ność fizjologiczna) i indukowane (odpor-
ność nabyta) (Ryc. 2). W odporności nie-
swoistej istotne znaczenie mają bariery ana-
tomiczno-fizjologiczne okrywy ciała, układu 
pokarmowego i oddechowego oraz komór-
kowe i humoralne mechanizmy obrony 
wewnętrznej. Rozpoznanie i odróżnienie 
składników „self” od „non-self” uruchamia 
całą kaskadę mechanizmów prowadzących 
do likwidacji lub usunięcia patogena z or-
ganizmu (Gliński i współaut. 2006, Buczek 
i zoń 2008). Wrodzone mechanizmy odpor-
nościowe u owadów i kręgowców wykazu-
ją podobieństwo pod względem syntezy i 
sekrecji białek o działaniu anty-patogennym 
(evaNs i współaut. 2006).

Istotnym składnikiem zewnętrznej bariery 
obronnej owadów jest warstwa białek na po-
wierzchni ciała. Chronią one organizm przed 
inwazją patogenów. Ostatnio wykazano, że 
u A. mellifera wiele z tych białek ma aktyw-

Ryc. 2. Mechanizmy odpornościowe owada.
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we produkty przemiany materii z cewek Mal-
pighiego oraz kał, a następnie nieruchomie-
je i staje się przedpoczwarką. Następnie na-
stępuje histoliza, czyli rozpuszczenie tkanek 
mięśni, powstaje poczwarka, w której docho-
dzi do przebudowy układów i narządów w 
kierunku postaci imago. Pszczelarze te skom-
plikowane stadia dzielą na trzy etapy: czerw 
odkryty (jajeczka i larwy), czerw zasklepio-
ny (przedpoczwarki i poczwarki) oraz owa-
dy dorosłe. Pracująca i najliczniejsza część 
rodziny to robotnice. Działalność robotnicy 
można podzielić na dwa zasadnicze okre-
sy: prace wykonywane w gnieździe i prace 
poza gniazdem (Tabela 1) (wilde i PraBucki 
2008). Każde stadium rozwojowe A. mellife-
ra charakteryzuje się odmienną aktywnością 
systemu proteolitycznego, od wysokich ak-
tywności u larw do niskich u pszczół lotnych 
(strachecka i GrzywNowicz 2008). 

Ad. 2. A. mellifera jest owadem holome-
tabolicznym, w którego rozwoju osobniczym 
wyróżniamy następujące stadia: jajo, larwa, 
poczwarka, imago. W jej rodzinie jest 1 mat-
ka oraz około 10–80 tysięcy robotnic, do 
3 tysięcy trutni, 4–6 tysięcy jaj, około 10 ty-
sięcy larw i 20 tysięcy poczwarek. Rozwój 
embriona w jaju ogrzewanym przez robotni-
ce trwa 72–76 godzin, po czym zaczyna się 
ono ruszać i jego ścianka pęka uwalniając 
płyn z enzymami, które trawią osłonkę. Lar-
wa po wygryzieniu pływa w mleczku żerując 
około 6 dni. W tym czasie pszczoły karmiciel-
ki odwiedzają ją około 10 tysięcy razy. Z po-
wodu szybkiego wzrostu larwa nie mieści się 
we własnym oskórku i musi linieć codzien-
nie, przez pierwsze 4 dni. Po okresie inten-
sywnego żerowania komórka larwalna jest 
zasklepiana wieczkiem z mieszaniny pyłku i 
wosku. Larwa oprzędza się, wydala szkodli-

Tabela 1. Czynności wykonywane przez robotnice w zależności od ich wieku.

PRZEGLĄD PROTEAZ U APIS MELLIFERA

Enzymy proteolityczne (proteazy) są zaan-
gażowane w zewnątrz- lub wewnątrzkomór-
kowe trawienie białek oraz uczestniczą w 
procesach biologicznych takich jak: aktywacja 
zymogenów, uwalnianie hormonów i fizjolo-
gicznie aktywnych białek z ich prekursorów, 
translokacja przez błony, porządkowanie kom-
pleksów białkowych oraz aktywacja recep-
torów (walter i clélia 1994, Barrett 1999, 
Bode i współaut. 1999, otlewski i współaut. 
2001, deraisoN 2004). Enzymy te występują 
w organizmie pszczoły miodnej w przewo-
dzie pokarmowym, w hemolimfie, w płynie 
wylinkowym oraz w jadzie pszczelim (walter 
i clélia 1994, Barrett 1999, Bode i współ-

aut. 1999, lima i współaut. 2000, otlewski 
i współaut. 2001, maloNe i współaut. 2004, 
evaNs i współaut. 2006). Dotychczas u pszczół 
wykryto proteazy serynowe, cysteinowe, aspa-
raginowe oraz metaloproteazy.

Proteazy serynowe (EC 3.4.21.) wykryto 
w jadzie pszczelim (lima i współaut. 2000), 
w przewodzie pokarmowym (GieBel i współ-
aut. 1971, maloNe i współaut. 1998), w he-
molimfie (BaNia i PolaNowski 1999, otlew-
ski i współaut. 2001) oraz na powierzch-
ni ciała pszczół (GrzywNowicz i współaut. 
2009). Proteazy serynowe są najliczniejszą 
grupą proteaz, które spełniają wiele funkcji 
(np. trawienna, regulacyjna, sygnalizacyjna) 
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oraz biorą udział w transporcie i degradacji 
uszkodzonych białek (otlewski i współaut. 
2001). Niezwykle istotną funkcją proteaz se-
rynowych, tj. BAEE (ang. benzyolarginine 
ethyl ester protease) i PPAE (ang. propheny-
loxidase activating enzyme) u owadów jest 
aktywowanie kaskady pro-oksydazy fenolo-
wej (PpO), która odpowiada za melanizację i 
sklerotyzację okrywy ciała oraz współuczest-
niczy w procesach immunologicznych [roz-
poznawanie, melanizacja otoczek i guzków, 
melanizacja humoralna, opsonizacja, koagula-
cja krwi, gojenie ran, stymulacja fagocytozy i 
enkapsulacji, przyśpieszanie degranulacji he-
mocytów ziarnistych, działanie bakteriobój-
cze (związane z chinonami powstającymi w 
kaskadzie aktywacji PpO)] (asGari i współ-
aut. 2003, BaNia i PolaNowski 1999). 

Proteazy cysteinowe (EC 3.4.22.) znale-
ziono w przewodzie pokarmowym (walter 
i clélia 1994), w jadzie pszczelim (lima i 
współaut. 2000) oraz ostatnio także na po-
wierzchni ciała pszczół (GrzywNowicz i 
współaut. 2009). Proteazy cysteinowe zawie-
rają w centrum aktywnym Cys i His. Uczest-
niczą w wielu procesach biologicznych (tra-

wienie w lizosomach, aktywacja proenzy-
mów i pro-hormonów, proliferacja, fertyliza-
cja, apoptoza) (GrzoNka i współaut. 2001). 

Metaloproteazy (EC 3.4.24.), będące waż-
ną grupą proteaz, wykryto w jadzie pszczelim 
(lima i współaut. 2000) i również ostatnio 
na powierzchni ciała pszczół (GrzywNowicz 
i współaut. 2009). Metaloproteazy odgrywają 
ważną rolę zarówno w procesach fizjologicz-
nych, jak i patologicznych ustroju. Biorą one 
udział m.in. w procesach gojenia się ran, mi-
gracji i proliferacji komórek, uczestniczą w 
odpowiedzi zapalnej i procesach apoptozy i 
angiogenezy (lima i współaut. 2000).

Proteazy asparaginowe (EC 3.4.23.) ziden-
tyfikowano na powierzchni ciała A. mellifera 
(GrzywNowicz i współaut. 2009). Dotychczas 
są one jednak słabo poznane u pszczół. U in-
nych organizmów uczestniczą w degradacji 
białek komórkowych i pozakomórkowych, 
współuczestniczą w stanach zapalnych (rosz-
kowska-Jakimiec i współaut. 2008), w apop-
tozie i nekrozie (kowalska 2009), podczas 
wirulencji mikroorganizmów (koBierzycka i 
cisło 2005) i trawienia w lizosomach (lee i 
współaut. 1998).

PRZEGLĄD INHIBITORÓW PROTEAZ U APIS MELLIFERA

Owady zabezpieczają się przed atakiem 
patogenów oraz przypadkowym uruchamia-
niem różnych procesów komórkowych także 
poprzez syntezę inhibitorów proteaz (BaNia i 
PolaNowski 1999). Inhibitory proteaz odgry-
wają wiodącą rolę w utrzymaniu homeostazy 
poprzez hamowanie aktywności ich enzy-
mów docelowych (Gawlik i współaut. 2005). 
Inhibitory z hemolimfy owadów podzielono 
na dwie grupy: inhibitory niskocząsteczkowe 
(poniżej 10 kDa), z reguły należące do inhi-
bitorów typu Kunitza, oraz inhibitory wiel-
kocząsteczkowe (około 45 kDa), należące do 
rodziny serpin (BaNia i PolaNowski 1999).

Oprócz podziału inhibitorów pod wzglę-
dem masy cząsteczkowej, istnieje podział ze 
względu na ich funkcje i zdolności inhibo-
wania określonych typów proteaz. U pszczół 
wykryto inhibitory proteaz serynowych, cy-
steinowych i asparaginowych.

Inhibitory proteaz serynowych występu-
ją przede wszystkim w hemolimfie. Hamują 
one aktywność proteaz pasożytniczych pato-
genów (głównie grzybów), utrudniając ich 
wnikanie do wnętrza ciała owada, a po inwa-
zji pasożyta, blokują działanie jego enzymów 
(BaNia i PolaNowski 1999). Oprócz tego 
serpiny (inhibitory proteaz serynowych) re-
gulują koagulację, melanizację oraz syntezę 
anty-mikrobiologicznych białek (zou i współ-
aut. 2006). Inhibitory proteaz serynowych 
występują również w jadzie pszczelim (lima 
i współaut. 2000) oraz w przewodzie pokar-
mowym (maloNe i współaut. 1998). 

Inhibitory proteaz cysteinowych i aspara-
ginowych zidentyfikowano w jadzie pszczół 
(lima i współaut. 2000). strachecka i Grzyw-
Nowicz (2008) wykazali obecność inhibito-
rów proteaz asparaginowych i serynowych 
także na powierzchni ich ciała. 

PROTEAZY I INHIBITORY PROTEAZ A INNE PROCESY BIOCHEMICZNE TJ. MELANIZACJA, 
CHITYNIZACJA I SKLEROTYZACJA

Proteazy powierzchni ciała i ich inhibi-
tory są powiązane z innymi mechanizmami, 

tworząc uzupełniający się, złożony system 
barier obronnych. Procesy biochemiczne i 
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genetyczne regulujące aktywność proteaz i 
inhibitorów proteaz na powierzchni ciała 
pszczoły miodnej związane są z takimi pro-
cesami jak melanizacja, powstawanie chity-
ny i sklerotyzacja (merzeNderfer i zimoch 
2003, evaNs i współaut. 2006). Procesy te z 
kolei powiązane są z ochroną A. mellifera 
przed patogenami. W wyniku działania im-
munogenów dochodzi do indukcji syntezy 
peptydów o aktywności przeciwgrzybiczej. 
Kaskada enzymów proteolitycznych prowa-
dzi do uwolnienia białka Spãtzle i połącze-
nia go z receptorem Toll lub Imd, co akty-
wuje całą drogę przemian, prowadzącą do 
ekspresji genów białek odpornościowych. 
Melanizacja również wymaga zaktywowania 
drogi Toll i wpływa na zahamowanie inhi-
bitorów proteaz serynowych (liGoxyGakis 
i współaut. 2002). U owadów melanizacja 
towarzyszy odczynom obronnym. Po uru-
chomieniu tego procesu aktywowana jest 
pro-oksydaza fenolowa (asGari i współaut. 
2003) lub odwrotnie, toksyczne chinony 
uwolnione po aktywowaniu PpO inicjują 
biochemiczną kaskadę biosyntezy melanin 
oraz są kierowane do sklerotyzacji kutikuli 
i enkapsulacji (iwaNaGa i lee 2005). Melani-
na odkłada się wokół patogenów zarówno 
w otoczkach, jak i w melanotycznych guz-
kach. Sama melanina działa przy tym ściśle 
fungistycznie, hamuje aktywność chitynaz 
i proteaz patogenów, a prekursor melani-
ny, 5,6-dihydroksyindol, oprócz aktywności 
fungistycznej, działa cytostatycznie (evaNs i 
współaut. 2006). Melaniny, powstałe w pro-
cesie ciemnienia oskórka, uszczelniają okry-
wę ciała owada, wchodzą pomiędzy łańcu-

chy chityny, a tym samym wzmacniają jej 
działanie ochronne jako mechanicznej ba-
riery przeciwzakaźnej (merzeNdorfer i zi-
moch 2003). Związkiem łączącym melaniza-
cję i sklerotyzację jest N-acetylodopamina, 
która wraz z N-β-alanylodopaminą jest pre-
kursorem procesu sklerotyzacji (miessNer 
i współaut. 1991). Trójwarstwowy oskó-
rek impregnowany chityną i substancjami 
tłuszczowymi jest zatem twardą powłoką 
dodatkowo wspomaganą przez system pro-
teolityczny, która chroni ciało owada przed 
urazami mechanicznymi oraz działaniem 
enzymów bakteryjnych i grzybiczych (Ba-
Nia i PolaNowski 1999). Stosując grzyby 
markerowe (Candida albicans i Aspergil-
lus fumigatus), strachecka i GrzywNowicz 
(2008) wykazali, że im wyższa jest aktyw-
ność inhibitorowa proteaz, tym lepsze jest 
zabezpieczenie pszczół przed patogenami. 
Aktywność tych inhibitorów zmienia się 
u poszczególnych faz rozwojowych w róż-
nych porach roku. Wiosną pszczoły wyka-
zywały małe aktywności przeciw entomo-
patogenom i narażone były na zakażenia 
grzybicami. Duży wpływ na stan zdrowotny 
i przeżywalność rodziny ma dokarmianie 
i wilgotność w gnieździe w okresie zimy. 
Najwyższą aktywnością inhibitorową pro-
teaz, praktycznie przez cały okres wegeta-
cyjny, charakteryzowały się robotnice, co 
wskazuje na szczególną ochronę tej kasty 
przed patogenami. U matek i trutni aktyw-
ność ta była wysoka latem, co najprawdo-
podobniej wynika z pozycji i funkcji jaką 
pełnią one w rodzinie pszczelej.

CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE NA AKTYWNOŚĆ SYSTEMU PROTEOLITYCZNEGO

Na obraz bariery proteolitycznej może 
wpływać wiele czynników środowiskowych, 
w tym cywilizacyjnych (tj. zanieczyszczenie 
środowiska, akarycydy itp.). Jeśli rodzina 
pszczela funkcjonuje w środowisku skażo-
nym, to surowce roślinne oraz powietrze są 
także skażone. Część zanieczyszczeń będzie 
więc kumulowała się w organizmach owa-
dów (romaN 2006). Powoduje to zachwianie 
homeostazy oraz zmiany w różnych układach 
organizmu. W badaniach wykonanych w 
dwóch pasiekach stacjonarnych, zlokalizowa-
nych w rejonach charakteryzujących się róż-

nym stopniem antropopresji na środowisko 
wykazano, że zanieczyszczenie środowiska 
ma istotny wpływ na stan bariery proteoli-
tycznej powierzchni ciała, a co za tym idzie 
na stężenie białek powierzchniowych, aktyw-
ność proteaz i naturalnych inhibitorów pro-
teaz oraz na aktywność przeciwpatogenną. 
Im czystsze środowisko tym układ immuno-
logiczny robotnic lepiej prosperuje i radzi 
sobie z inwazją patogenów, stężenie białek 
na powierzchni ciała robotnic jest wyższe, 
podobnie jak aktywności systemu proteoli-
tycznego (strachecka i współaut. 2010). 
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Ostatnio coraz częściej mówi się i pisze o efek-
cie CCD (colony collapse disorder), którego prze-
jawem jest masowe ginięcie rodzin pszczelich Apis 
mellifera. Pociąga to za sobą ogromne straty ekono-
miczne w produkcji roślin oleistych, owoców i wa-
rzyw. Pomimo wysiłku naukowców z całego świata, 
problem masowego ginięcia pszczół nie został jesz-
cze rozwiązany, a przyjmuje on już wymiar globalny. 
Trzeba podkreślić, że w wielu przypadkach, poten-
cjalne czynniki chorobotwórcze (każdy osobno) nie 
powodują złych następstw. Dlatego coraz liczniejsze 
grono badaczy uważa, że za CCD odpowiadają nie 
tyle te czynniki per se, ale raczej ogólny spadek od-
porności pszczół spowodowany postępem cywili-

Rozpatrując czynniki wpływające na efekt 
CCD i ogólny spadek odporności u pszczół 
należy zwrócić uwagę na stan bariery pro-
teolitycznej na powierzchni ich ciała, której 
aktywność zależy przede wszystkim od kasty, 
stadium rozwojowego oraz stanu zanieczysz-
czenia środowiska. 

Proteazy asparaginowe, serynowe, tio-
lowe i metaloproteazy są zaangażowane w 

wewnątrz- i zewnątrzkomórkowe trawienie 
białek w wielu procesach biologicznych. Wy-
stępują w organizmie pszczoły miodnej w 
przewodzie pokarmowym, w hemolimfie, w 
płynie wylinkowym, w jadzie pszczelim i na 
powierzchni ciała. Enzymy te są ważnym ele-
mentem bariery ochronnej kutikuli pszczół, 
której utrzymanie jest niezbędne aby chronić 
pszczoły przed patogenami. 

PODSUMOWANIE

SYSTEM PROTEOLITYCZNY POWIERZCHNI CIAŁA APIS MELLIFERA W ZACHOWANIU 
ZDROWOTNOŚCI RODZIN PSZCZELICH

Streszczenie

THE BODY SURFACE PROTEOLYTIC SYSTEM OF APIS MELLIFERA IN PRESERVING THE HEALTH 
OF BEE COLONIES.

Summary

zacyjnym oraz intensyfikacją rolnictwa i metod ho-
dowli. W tym kontekście poznawanie mechanizmów 
i uwarunkowań odporności/oporności pszczół, 
może przyczynić się do lepszego zapobiegania CCD 
i wielu innym chorobom.Ważnym składnikiem ze-
wnętrznej bariery obronnej Apis mellifera jest war-
stwa biologicznie aktywnych białek na powierzchni 
ciała. Chronią one organizm przed inwazją patoge-
nów. Ostatnio wykazano, że wiele z tych białek ma 
aktywność proteaz i inhibitorów proteaz. A na ich 
aktywność na powierzchni ciała pszczół wpływ ma 
stadium rozwojowe owada, kasta oraz zanieczyszcze-
nie środowiska.

The CCD effect (colony collapse disorder), mani-
fested in the massive disappearing of bee (Apis mel-
lifera) colonies, has recently become the reason for 
much debate and inspired numerous publications. 
The phenomenon entails enormous economic losses 
in the production of oil plants, fruit and vegetables. 
Despite scientists’ efforts worldwide, the problem 
of massive dying out of bees has not been solved 
yet. Meanwhile, it has assumed global dimensions. 
It must be stressed that, in many cases, potential 
pathogenic factors (separately) do not have unto-
ward consequences. Therefore, increasingly more re-
searchers think that CCD is not caused by those fac-
tors per se, but rather by a general immunity impair-

ment that stems from the progress of civilization, as 
well as intensified agriculture and breeding. In this 
context, understanding the mechanisms and condi-
tions of apian immunity/resistance can help better 
prevent CCD and numerous other diseases. 

An important element of the external protective 
barrier of Apis mellifera is the biologically active 
protein layer on the body surface. The proteins pro-
tect the organism from pathogen invasions. Recently, 
it has been shown that many of those proteins are 
characterised by protease and protease-inhibitor ac-
tivity. More specifically, this body-surface activity in 
bees depends on the developmental phase and caste 
of the insect, as well as environmental pollution.
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