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Het levenspad van honingbijen gaat niet over rozen. Veel vijan-
den liggen op de loer. In alle stadia kunnen ze door ziekten en
plagen belaagd worden. Het gaat hierbij meestal om micro-
organismen (virussen, bacterién, schimmels), mijten en kevers.
De ziekteveroorzakers worden vooral binnengebracht door de
vliegbijen zelf, bijvoorbeeld nadat ze een AVB-ziek volk hebben
beroofd. Insleep kan ook door vectoren zoals meeliftende mijten
of via stuifmeel of nectar. Vervolgens worden de aanvallers
door bijen en mijten (vectoren) in het volk verspreid naar het
broed, de huisbijen en de koningin.

In een serie van zes afleveringen gaan we in op het verweren
tegen die vijanden door individuele bijen en door het volk als
geheel. Veel literatuur over afweermechanismen bij honingbij-
en is samengevat door Evans en Spivak (2010). Vooral daaruit
hebben we geput, plus uit een aantal andere artikelen.

Individuele bijen van alle leeftijden beschikken over mechanis-
men om schade door ziekteverwekkers te beperken. Enerzijds heb-
ben individuele bijen een aangeboren immuniteit, bijvoorbeeld via
altijd in het bijenbloed aanwezige hemocyten. Deze zijn te verge-
lijken met de witte bloedlichaampjes bij de mens. Anderzijds ver-
werven ze (opgebouwde) resistentie na een infectie.

Er zijn drie verdedigingslinies waarlangs individuele honing-
bijen zich kunnen beschermen tegen ziekteverwekkende micro-
organismen: mechanische en fysiologische barriéres, afweer-
stoffen al aanwezig in de lichaamsholte en aanmaak van anti-
microbiéle peptiden, kleine ketens van eiwitten (Glinsky en Jarosz,
1995 a en b, 2001).

Barriéres

Cuticula en chitinepantser Als eerste beschikken bijen aan de
buitenkant over een mechanische barriere. Larven en poppen
bezitten een huid (cuticula) en volwassen bijen bezitten daarbij
ook een exoskelet (chitinepantser). Om het lichaam van de vol-
wassen bij binnen te komen kan de ziekteverwekker chitinase
produceren, een enzym dat de chitine afbreekt. Huid en pantser
beschermen volwassen bijen ook tegen vele insecticiden.

Drempels in de middendarm De belangrijkste besmetting zal
via de mond plaatsvinden, waarna de ziektekiemen in het spijs-
verteringskanaal komen. Na het passeren van de honingblaas
komen ze in de middendarm, het meest kwetsbare deel van de
darmen. Dit deel heeft in tegenstelling tot de voor- en einddarm
geen chitine als bescherming en daarom kunnen ziekteverwek-
kers daar het gemakkelijkst doordringen in de lichaamsholte

(hemocoel). Na het binnenkomen van het voedsel, zoals stuif-
meel, wordt dit als pakketjes ingepakt en via de proventriculus,
de verbinding tussen de honingblaas en de middendarm, door-
gegeven aan de middendarm. De omhulling van de pakketjes
heet de peritrofe membraan, een soort geleiachtige materie

bestaande uit eiwitten en chitine. Daardoor wordt de gevoelige
binnenwand van de middendarm beschermd tegen ziektever-
wekkers. De peritrofe membraan is een van de belangrijkste
drempels tegen infectie van de lichaamsholte door beide
Nosemasoorten en virussen, die verloopt via de gevoelige epi-
theellaag van de middendarm.

Verder kunnen een lage zuurgraad, de aanwezigheid van
waterstofperoxide, verteringsenzymen en de productie van anti-
biotica door de symbiontische microflora in de darm een barrie-
re zijn voor infectie door ziekteverwekkers. Ook competitie om
voedsel tussen de darmflora en binnenkomende ziekteverwek-
kers is een mechanisme waardoor de indringers het kunnen
afleggen.

In het algemeen is de middendarm van volwassen bijen beter
in staat om infectie door bacterién tegen te gaan dan de dar-
men van de larvenstadia. Koninginnen worden pas bij een zeer
hoge infectiedruk van Nosema ceranae, gewoonlijk in het voor-
jaar, ziek (Higes et al., 2009).

Larven van 1-2 dagen oud zijn zeer gevoelig voor de veroorza-
ker van Amerikaans Vuilbroed (AVB) maar larven van acht dagen
oud zijn beter bestand tegen Paenibacillus larvae. Zo zijn er mil-
joenen sporen van P. larvae nodig om larven ouder dan twee
dagen te infecteren, terwijl larven van één dag oud al met 10
sporen geinfecteerd kunnen worden. Volgens Brgdsgaard et al.
(1998) wordt dat verschil veroorzaakt door de symbiontische
microflora die nog niet aanwezig is bij de heel jonge larven.
Overigens, zoals in de volgende aflevering beschreven zal wor-
den, is het enzym fenyloxidase ook een factor die AVB bij hele
jonge larven kan onderdrukken.

Tracheeén Door de bouw en het afsluitingsmechanisme van
de tracheeén kunnen bacteriéle indringers moeilijk in het
lichaam van de bij komen. Bij een wondje in de tracheeén zal
het lichaam via melanisatie vanuit het bijenbloed die wond
dichten, om infecties te voorkomen. Melanisatie is te vergelijken
met korstvorming bij ons. Overigens treedt melanisatie ook na
wondvorming aan de middendarm op.

Afweerstoffen in de lichaamsholte
In tegenstelling tot gewervelde dieren hebben insecten geen
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bloedvatstelsel waarin het bloed circuleert, maar een open cir-
culatiesysteem waarbij het bijenbloed vrij door het hele lichaam
stroomt. Wel is er een soort hart bestaande uit een langs de rug
lopend kanaal met daarin kleppen. Als de spieren van dat kanaal
zich samentrekken wordt het bloed naar voren gepompt waarbij
de kleppen een achterwaartse stroming verhinderen.

Het insectenbloed in de lichaamsholte bestaat uit bloedplasma
en hemocyten, met ongeveer dezelfde functies als bij gewervelde
dieren. Het bevat verder afweerstoffen afkomstig uit het eiwitvet-
lichaam en tevens eiwitten, suikers en vetten. De hoeveelheid
hemocyten in het bijenbloed verschilt per ontwikkelingsstadium.
Bij larven zijn er gemiddeld 2000 hemocyten per ml en bij poppen
4000. Bij haalbijen is dat aantal slechts soo per ml en ook het
gehalte aan eiwitten is lager dan bij jonge huisbijen. Die hemocy-
ten vormen een aangeboren immuunsysteem, dat de gastheer
beschermt tegen infecties op een niet-specifieke manier: ze reage-
ren op elke ziekteverwekker die binnendringt.

Naast deze aangeboren immuunrespons is er een mechanis-
me van verworven afweer, waarbij afweerstoffen, niet op basis
van afweercellen zoals de fagocyten, vanuit het eiwitvetlichaam
in het lichaamsvocht komen als reactie op een aanval van ziek-
teverwekkers. Daarover meer in een volgende aflevering.

Drie mechanismen van de hemocyt

Bij het binnentreden van vreemde deeltjes of giftige stoffen
komen de hemocyten dus in actie en wel op een van de volgen-
de drie manieren:

Fagocytose Hierbij eten de hemocyten de in de lichaamsholte
binnengedrongen cellen op. Ze omsluiten de binnengedrongen
micro-organismen. Die worden als het ware in een holte, het
fagosoom, opgesloten. Door afscheiding van eiwitsplitsende
enzymen naar het fagosoom worden eiwitten van de binnen-
dringers afgebroken, waarna de bestanddelen door de hemocyt
worden hergebruikt. Dit proces is te vergelijken met dat van de
witte bloedlichaampjes bij de mens, die voor een specifieke
afweer zorgen.

Inkapseling Indien de lichaamsvreemde deeltjes of ziektever-
wekkers relatief groot zijn, worden ze ingekapseld. Verschillende
lagen van hemocyten omhullen dan de binnendringers, waar-
door die geneutraliseerd worden en de infectiekansen afnemen.
Dit mechanisme is vooral van belang voor het neutraliseren van
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binnengedrongen schimmelsporen, die vaak groter zijn dan bac-
terién (Glinsky en Jarosz, 2001).

Knobbelvorming Als zich grote aantallen ziekteverwekkende
micro-organismen in de lichaamsholte bevinden, treedt knob-
belvorming op. Hierbij klonteren grote aantallen fagocyterende
hemocyten en micro-organismen (veelal bacterién) samen. De
klonten worden ingekapseld en in die vorm inclusief de ingekap-
selde ziekteverwekkers later uit de lichaamsholte verwijderd.
Met name de verwekkers van nosema en amoebeziekte worden
op die manier aangepakt.

Over de aanmaak van peptiden als afweermechanisme
komen we de volgende keer te spreken.
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