SIERPIEN 1977

ROK XXXIII

MEDycyNA WETERYNARYJNA

ORGAN POLSKIEGO TOWARZYSTWA NAUK WETERYNARYJNYCH

CZASOPISMO POSWIECONE NAUCE 1 PRAKTYCE WETERYNARYJNEJ
ZALOZONE W 1945 R. PRZEZ WYDZIAL WETERYNARYJNY W LUBLINIE

REDAKCJA

Redaktor naczelny: prof. dr Edmund PROST
Czlonkowie Komitetu Redakeyjnego: prof. dr Ryszard BADURA, prof. dr Jerzy MAZURCZAK,
prof. dr Abdon STRYSZAK, doc. dr Stanistaw WOLOSZYN.

Sekretarz naukowy: dr Ryszard SLUZEWSKI
RADA PROGRAMOWA

Dr Anatol BACHAREWICZ, prof. dr Henryk BALBIERZ, prof. dr Wladystaw BIELANSKI, prof, dr

Stanistaw CAKARLA, prof. dr Zygmunt EWY, prof. dr Roman HOPPE, prof. dr Lech JASKOWSKI ptk

doc. dr Stefan KOSSAKOWSSKI, prof. dr Zdzistaw LARSKI, dyr. dr Henryk LIS, doc. dr Wladyslaw

LUTYNSKI, prof. dr Wincenty PEZACKI prof. dr Wiktor STEFANIAK prof. dr Marian TRUSZCZYNSKI,
prot. dr Janusz WELENTO prof. dr Eugeniusz ZARNOWS&I

CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE
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Lublin

Mikozy pszczét

W patologii pszczdl choroby grzybicze czer-
wiu 1 pszczdl odgrywaja coraz wieksza role.
Obserwowany w ostatnich latach wzrost zaka-
zen grzybiczych w rodzinach wiaze sig¢ z jed-
nej strony z prowadzeniem na szeroks skale
intensywnej gospodarki pasiecznej, w ktorej
nie zawsze mozna zapewni¢ optymalne wa-
runki higieniczno-zywieniowe, z drugiej za$
strony z powszechnym stosowaniem srodkow
ochrony roslin (34) oraz antybiotykéw i sulfo-
namidow (21). W nastepstwie profilaktycznego
stosowania tych lekow, szczegélnie streptomy-
cyny i terramycyny, dochodzi do zaburzen w
rownowadze biologicznej flory przewodu po-
karmowego pszczdl, zwlaszcza w okresie zi-
mowli, co stwarza dobre warunki do rozwoju
grzybéw w atmosferze beztlenowe]j przewodu
pokarmowego. Sulfonamidy, przy tym w wyz-
szych dawkach, dzialajg uszkadzajaco na na-
blonek jelita $rodkowego, przez co umozliwia-
ja wnikanie grzybow do hemocelu.

Trudno dokladnie oceni¢ straty wywolane
przez mikozy u pszczdl, poniewaz w wiekszos-
ci przypadkéw czerw jest szybko usuwany
przez pszczoly z ula, za§ doroste owady zwy-
kle ging poza ulem. Chory czerw i pszczoly
sa bardziej podatne na zakazenia bakteryjne,
wirusowe i pierwotniacze. Uwzgledniajac jed-
nakze zasieg wystepowania mikoz u pszczdl
oraz straty posrednie, spowodowane w rodzinie

skarmianiem zepsutego pylku, miodu lub syro-
pu, rola zakazen grzybami w obnizeniu efek-
tywnosci ekonomicznej gospodarki pasiecznej
stale wzrasta. Badania Nelsona i wsp. (28) wy-
kazaty, ze askosfermikoza wystepowala na te-
renie Kanady w 32% rodzin, za§ w czterech
stanach USA w okresie lipiec-sierpien 1975 r.
stwierdzono ja w 42% rodzin.

Grzybice pszczol, podobnie jak mikozy in-
nych owaddw, zwierzat i ludzi naleza do cho-
rob warunkowo zakaZnych. Zapadalnos$é czer-
wiu i pszezél zalezy od gatunku i wlasciwos$ei
grzybow zakazajacych, czynnikéw usposabia-
jacych, niekiedy stadiéw rozwojowych owadow
oraz odpornoéci naturalnej ' poszczegélnych
osobnikow i calej rodziny na zakazenie.

W zakazeniu istotng role oprocz gatunku
grzyba, jego inwazyjnosci i zjadliwosci, odgry-
wajg wrota zakazenia oraz warunki srodowiska
zewnetrznego, ktére sprzyjajg mnie tylko za-
kazeniu owada, ale i rozwojowi choroby. Za-
kazenie owadow nastepuje z reguly przez oskoé-
rek (uszkodzony lub nieuszkodzony), przewod
pokarmowy lub tchawkowy. Zarodnik, ktéry
natrafia na cialo owada przy odpowiedniej tem-
peraturze i wilgotnosci kielkuje, a wyrastajgca
strzepka przenika przez oskérek i kolonizuje
narzady jamy ciala. Przy zakazeniach przez
przewod pokarmowy lub tchawki ich koloni-
zacja przez grzyb poprzedza z reguly zakaze-
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nie jamy ciala i innych tkanek. Oprécz dzia-
fania mechanicznego poprzez zablokowanie
Swiatla jelita (aspergiloza, askosfermikoza), za-
hamowanie krazenia przez strzepki grzyba
(Sacch. apiculatus) lub zaczopowanie droznos-
ci rurek jajnikowych (melanoza), grzyby pa-
togenne wytwarzaja enzymy, ktére porazaja
uklady i uszkadzajg tkanki. Charakter enzymow
wytwarzanych przez grzyby patogenne dla
pszczél nie jest dokladnie poznany. Na pewno
bierze udzial w dzialaniu patogennym grzy-
bow chitynaza, gdyz Asp. flavus hydrolizuje
chityne in witro (22) i proteinaza. Stwierdzo-
no, ze obecnos¢ strzepek niektérych grzybow
powoduje zwyrodnienie fagocytujacych komo-
rek, zas dzialanie histolityczne na miesnie, prze-
rastanie ukladu nerwowego przez strzepki (A.
flavus, A. niger) oraz wytwarzanie toksyn (42)
prowadzi do zaburzenia ich czynnosci (D).

Istotne znaczenie w zakazeniu owaddéw od-
grywajg ogromne iloéci zarodnikow wytwarza-
nych przez grzyby oraz ich duza przezywal-
no$¢. Zarodniki A. apis nie tracg zywotnosci
w irakcie zimowli w miodzie i w przewodzie
pokarmowym pszczol, a w zamarlym czerwiu
nie ging po 15 latach.

Temperatura 1 wilgotnos¢ odgrywaja istotng
role w przebiegu zakazenia, choroby i zarod-
nikowaniu grzybéw. Mikozy u owadow rozwi-
jaja sie na ogot przy wilgotnosci powyzej 70%.
Tabarly i Monteira (39) wykazali, ze askosfer-
mikoza wystepuje w ulach, w ktorych zawar-
to§é wody w miodzie przekracza 19%, oraz w
rodzinach karmionych nadmiernymi ilosciami
syropu cukrowego.

Wydaje sie rowniez, ze sezonowe wystzpo-
wanie niektorych grzybic, szczegolnie askosfer-
mikozy 1 aspergilozy wigze sie z nadmierng
wilgotnoscia w gniezdzie oraz z zazigbieniami.
Obserwacje terenowe oraz badania ekspery-
mentalne (1) potwierdzily w pelni wplyw obni-
zenia temperatury czerwiu na jego podatnos¢
na askosfermikoze.

Wiele grzybow patogennych dla pszczol jest saprofi-
tami pyltku, pierzgi i miodu (Asc. alvei, Saccharomyces,
Pichia) lub wystepuje w spadzi (Aerobasidium pul-
lulans, Melanosella mors apis). Grzyby te nie namna-
zajg sie, a ich spory nie tracg zywotnosci w przewo-
dzie pokarmowym pszczot (13). Dopiero pod wplywem
czynnikow usposabiajgcych Srodowiska i przy obnize-
niu odpornosci owadow dochodzi do rozwoju zakaze-
nia.

Organizm owaddw posiada zespdl mechaanizmoéow bro-
nigcych go przed zakazeniem, rowniez przed infekcjg
grzybami. Istotng role w tych procesach obronnych
u pszezol odgrywa fagocytoza, agregacja komoérek he-
molimfy wokol zarodnikow i strzepek grzybni oraz wy-
stepowanie w oskorku nienasyconych kwaséw tlusz-
czowych (kwas kapronowy i kaprylowy) o dziataniu
grzybobdjczym. Jednakze przy silnym zakazeniu lub
duzej zjadliwo$ei szezepow dochodzi szybko do przela-
mania mechanizméw obroanych.

Ostatnio duzg role przypisuje sie odpornosci kolonij-
nej rodziny, ktéra polega na szybkim wykrywaniu zaka-
zonego i chorego czerwiu i usuwaniu go z ula, oraz na
efektywnym usuwaniu zarodnikéow i strzepek grzyba.
Wysoka odpornos$é kolonijng posiadaja pszczoly nie-
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ktorych ras szlachetnych oraz pierwsze pokolenia
mieszancow (24).

W przebiegu wszystkich grzybic obserwuje
sie kolejno nastepujace po sobie stadia rozwo-
Ju choroby, z poczatku podraznienie i niepo-
kdj, a nastepnie porazenie i Smieré owadow.
W trakcie rozwoju choroby cialo owada traci
turgor, a nastepnie twardnieje i zmienia sie w
zmumifikowana mase.

Jakkolwiek  wyosobniono liczne gatunki
grzyboéw z zamarlego czerwiu i pszczol oraz
z przewodu pokarmowego chorych osobnikow,
ich rola w patologii pszczol, jak rowniez wias-
ciwosci biologiczne wiekszosei grzybdw nie zo-
staly dokladnie zbadane. Dotychczas nie opra-
cowano rowniez efektywnych metod zapobie-
gania i leczenia grzybic.

Wsréd mikoz pszezdl istotne znaczenie od-
grywaja: grzybica otcrbielakowa i kropidlako-
wa, czerniaczka, drozdzyce oraz zakazenia wy-
wolane przez grzyby z rodzaju Trichoderma,
Ascosfera alvei i Mucor hiemalis.

Grzybica otorbielakowa, askosfermikoza, cze-
sto okreslana jako ,,czerw wapienny’’ zostala
opisana po raz pierwszy przez Maassena w
1913 r. w Niemczech. W Polsce stwierdzono ja
po raz pierwszy w 1921 r. (9). Choroba ta
wykazuje w ostatnich latach tendencje do szyb-
kiego szerzenia. Wg Hiesiu (21) 80% wszystkich
grzybic pszczol na terenie Francji stanowila
askosfermikoza, 4% aspergiloza i 4% melanoza
matek i robotnic. Badania Mehr'a i wsp. (26)
wykazaly, Zze w przebiegu tej choroby silnie
spada a nawet ustaje produkcja miodu. Cho-
robs wywoluje Ascosphaera apis (klasa Asco-
mycetes, rodz. Ascosphaeraceae, rodzaj Asco-
sphaera) (35).

Choroba atakuje jedynie czerw, natomiast
robotnice, trutnie i matki sg niewrazliwe na
zakazenie, mimo ze w ich przewodzie pokar-
mowym  stwierdzono obecno$¢ zarodnikow
i grzybnie A. apis. A. apis wyosobniono réw-
niez z zakazonych larw i kalu Megachile iner-
mis oraz z kalu Anthophora pacifica i 4. pe-
ritomae (41).

A. apis rosnie dobrze i zarodnikuje na agarze Sa-
bourauda z dekstrozg i wyciggiem drozdzowym (40),
agarze z brzeczkg, agarze ziemniaczanym oraz na aga-
rze z glukozg 1 wyciggiem drozdzowym w temp.
15—36°C (optimum 30—35°C). Dobry wzrost uzyskano
z mycelium bez zarodnikéw oraz z mycelium z zarod-
nikami w warunkach beztlenowych, jak rowniez w wa-
runkach tlenowych wzbogaconych dwutlenkiem wegla.
Pasaze z hodowli w warunkach beztlenowych po inku-
bacji w warunkach tlenowych dawaly réwniez dobry
wzrost (40). Zarodnikowanie przebiega natomiast szyb-
ciej w warunkach mikroaerofilnych (2, 40).

Szaro-biata wielokomorowa grzybnia A. apis zbudo-
wana jest z powietrznych, powierzchownych i subpo-
wierzchownych strzepek. Strzepki powierzchowne hete-
rotalliczne réznig sie plcig, zabarwieniem, wymiarami
i szybkoscia wzrostu. Strzepki meskie, cienkie o zoltym
zabarwieniu rosng szybciej anizeli grubsze strzepki Zen-
skie koloru bialego. Blona komorkowa starszych strze-
pek ulega chitynizacji (33). W wyniku rozrodu plcio-
wego wytwarzajg sie w owocnikach worki z zarodni-
kami. Spiltoire 1 wsp. (36) wyrozniajg dwie postacie
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morfologiczne A. apis var. major i var. minor rdznigce
sie wielkoscig i zabarwieniem owocnikow, wielkoécig
workow i askospor. Z przypadkéw chorobowych naj-
czesciej jest izolowana A. apis v. major.

A. apis v. major wytwarza owocniki kuliste, zielon-
kawo-brazowe lub czarne o $rednicy 47—140 n (78—83 w)
w organizmie zakazonego czerwiu i o srednicy 55—140 u
(78—118 u) na podlozach sztucznych. Zotto-brazowe wor-
ki, o $rednich rozmiarach 13—18 pu, pokryte sa drobnymi
ciemnymi punkcikami i prze§wiecaja przez $ciany owo-
cnika. Zarodniki sg gladkie, elipsoidalne, niekiedy lek-
ko skrzywione (3,4—3,8X1,5—1,8 p). Owocniki A. apis
v, minor maja zabarwienie mleczno-biale lub zdltawe,
$rednice 32—99 u, za§ wymiar zarodnikéw wynosi 1,5—
—-2,3%X3,0—3,8 u.

Fragmentaryczne badania nad wiasciwosciami bioche-
miecznymi A. apis wykazaly brak wlasciwosci wyko-
rzystywania azotu nieorganicznego, hydrolizy chityny
i glukozaminy (36). Wzrost A. apis nie hamowal KCI,
NaCl, i CaCl, (10).

Zrédlem zakazenia sq chore i martwe larwy
oraz zanieczyszczony zarodnikami pylek i miod.
W ulu choroba szerzy sie droga kontaktu bez-
posredniego za posrednictwem robotnic, ktore
przy usuwaniu zamarlego czerwiu przenoszg
zakazenie na czerw zdrowy. Do pasieki zarod-
niki sg przynoszone przez zbieraczki.

Zwiekszenie wilgotno$ci oraz zazigbienie
czerwiu usposabia do rozwoju zakazenia. Cho-
roba z reguly zaczyna sie od czerwiu truto-
wego, ktory jest najbardzie] narazony na za-
ziebienie. Choruje czerw we wszystkich sta-
diach rozwojowych, przy czym najczescie] za-
miera czerw zasklepiony w stadium larwy wy-
prostowanej.

Do zakazen sztucznych nadaja si¢ 3—4¢ dnio-
we larwy, ktére po podkarmieniu pokarmem
zanieczyszczonym zarodnikami A. apis 1 po za-
sklepieniu nalezy ochlodzi¢ przez 20 godz. w
temp. 22°C (1).

7 chwilg przedostania sie zarodnikéw na
powloki ciala czerwiu lub do przewodu po-
karmowego, zarodniki kietkujg i grzybnia prze-
rasta jame ciala i narzady wewnetrzne. Ozie-
bienie czerwiu, poprzez zwiekszenie dyfuzji
tlenu do tkanek stymuluje wzrost mycelium.
Owocniki sg wytwarzane na powierzchni ciala
zamarlego czerwiu oraz w tchawkach i tkan-
kach sasiadujacych z aparatem tchawkowym.
Grzybnia przerasta cialo larwy od tylu, przy
czym zamarla larwa przeksztalca sie w mumie
koloru zéitego. Mumia kolorem i konsystencja
przypomina krade. Osnowe mumii stanowig so-
Jle wapnia gromadzace sie w grzybni w trakcie
jej rozwoju. Zmumifikowane larwy nie przyle-
gajg $cidle do $Scian komdrek plastra i sg z tat-
woscig usuwane przez robotnice. Choroba roz-
wija sie powoli i stopniowo obejmuje wszy-
stkie rodziny w pasiece.

Rozpoznanis choroby opiera sie na stwier-
dzeniu charakterystycznego wygladu zamarle-
go czerwiu i wynikach badan mikologicznych
mikroskopowych i hodewlanych.

W zapobieganiu askosfermikozie istotng ro-
le odgrywa trzymanie silnych rodzin w su-
chych, ocieplonych ulach zaopatrzonych w od-
powiedni pokarm.

W zwalczaniu choroby zalecana jest zmiana
matki w okresie pelnej aktywnosci, usuniecie
plastrow z chorym czerwiem, ocieplenie i za-
wezenie gniazda i podkarmienie pszczol ciep-
Iym syropem cukrowym. Przy masowym zaa-
takowaniu czerwiu rodzine nalezy przesiedlié,
za$ sprzet i narzedzia pasieczne dokladnie od-
kazi¢ 40% formaling (31).

Dotychc;as nie opracowano W pelni metod leczenia
askosfermikozy. Proby wprowadzenia chinozolu (29) i
tymolu (11) nie przyniosly oczekiwanych rezultatéow.
Ponadto tymol w wyzszych stezeniach (ponad 0,5%) nie
byl tolerowany przez pszczoly. Thomas i Luce (40)
wykazali, ze parahydroksybenozoesan sodu i kwas sor-
bowy w stezeniach 50 ppm hamujg in vitro wzrost
A. apis. Wg Tabera i wsp. (38) objawy choroby ustepuja
po 7 dniach podkarmiania rodziny pokarmem z dodat-
kiem kwasu sorbowego i propionianu sodowego. Prepa-
raty te byly nietoksyczne dla czerwiu i pszczol. Zache-
cajace wyniki w badaniach in vitro uzyskali Gochnauer
(16) z aktydionem, Wille (45) z siarkg i Giauffret i Ta-
liericio (12) z amfoterycyng B. W leczeniu chorego
czerwiu duzy odsetek wyleczen notowano po stosowa-
niu mykostatyny (25) i thiabendazole (21). Po 16 dniach
podkarmiania rodzin syropem leczniczym z thiabenda-
zole, Iub po 12 dniach po napyleniu plastréw tym pre-
paraterq zlikwidowano chorobe. Obserwowano przy tym
przedfuzenie Sredniej dtugosci zycia pszczél o 18—30%.

Badania nad wykorzystaniem tlenku etylenu do de-
zynfekceji plastrow wykazaly, ze przy jego stezeniu wy-
noszgcym 36—100 mg/l A. apis ginie po 2 godz., zas przy
stezeniu 450 mg/l po 30 min. (7). W Polsce znaczny od-
setek wyleczenn notowala Hartwig (19) po leczeniu
nystatyng (30 mg/0,5 1 syropu) i fungiling (50 mg/0,5 1
syropu).

Grzybica kropidlakowa powszechnie okres-
lana u czerwiu jako ,.,grzybica kamienna” zo-
stala opisana u czerwiu po raz pierwszy przez
Maassena w 1906 r., ktéry uznal za jej spraw-
ce Aspergillus flavus Link (Klasa Ascomycetes,
rzad Eurotiales, rodz. Eurotium) (8). Badania
Morgenthalera (27) oraz Burnside (5) wyka-
zaly, ze chorobe o podobnych objawach wy-
woluja inne grzyby z rodzaju Aspergillus: A.
niger, A. nidulans, A. glaucus, A. ochraceus, A.
fumigatus 1 A. calyptratus. Jednakze w prze-
wazajacej ilosei przypadkow, przynajmniej na
terenie Euvopy, Ameryki i Anglii aspergilozeg
czerwiu i pszezdl wywoluje A. flavus.

A. flavus namnaza sie i zarodnikuje na zwyklych
podlozach stosowanych do hodowli grzybow w temp.
27-—40°C (optimum 33—37°C) przy pH 2,6—7,4. Wytwa-
rza duze puszyste kolonie, ktéore z chwilg wytworzenia
zarodnikéw zmieniajg zabarwienie na jasnozolte lub
zo6lte. Rozmnazanie odbywa sie za podrednictwem ko-
nidiéw wytwarzanych w konidioforach (5—65 u) i peri-
tecjow (30—50 ). Konidia gruszkowatego ksztaltu
(3—4X4—5 ) posiadaja grubg otoczke pokrytg bro-
dawkowatymi wypustkami.

Zjadliwosé szezepdéw A. flovus zalezy od zdolnosci
toksynogennych (42) i wytwarzania enzymow lipolitycz-
nych, sacharolitycznych, glikogenolitycznych, chitynazy
i zelatynazy (22). Cieplochwiejna toksyna wytwarzana
w trakcie zarodnikowania powoduje porazenie motoryki
przewodu pokarmowego, miesni tulowia oraz uszkadza
uktad oddechowy czerwiu i pszczol (5).

A, flavus nalezy do grzyboéw ubikwitarnych. Izolo-
wano go rowniez z pytku, nektaru, pierzgi oraz z prze-
wodu pokarmowego zdrowego czerwiu i pszczél (3).

Czestotliwos¢é zakazenia oraz szerzenie cho-
roby w warunkach naturalnych zalezy od zja-
dliwosei szezepdw, wielkodei dawki zakazaja-
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cej, temperatury i wilgotnosci (95—100%) w
ulu 1 jego otoczeniu oraz zageszczenia pszczdl.

Zakazenie rozwija sie za pofrednictwem za-
rodnikéw przynoszonych do ula przez pszczo-
ly zbieraczki, w ulu przez pszczoly karmiciel-
ki i pszczoly oczyszczajgce gniazdo. W rozprze-
strzenianiu choroby w pasiece istotng role od-
grywaja pszczoly Dbladzace i rabujace, zanie-
czyszezony sprzet i narzedzia pasieczne oraz
pszczelarz nie przesirzegajacy zasad higieny.

Na zakazenie A. flavus jest podatny czerw
we wszystkich stadiach rozwoju oraz robotni-
ce, trutnie i matka, Choroba wystepuje na wio-
sne lub na jesieni, rzadzie] w maju 1 czerwcu,
gltownie w rodzinach stabych, niedozywionych
1 nieodpowiednio zabezpieczonych przed zim-
nem. Czerw zakaza sie gléwnie przez przewod
pokarmowy, pszczoly przez przewdd pokarmo-
wy 1 oskérek. Do zakazenia nie dochodzi przez
ukiad tchawkowy, poniewaz niska wilgotnosé
w tchawkach nie sprzyja kielkowaniu zarod-
nikow.

U czerwiu grzybnia rozrasta sie w S$wietle
jelita i w komorkach nablonka, a nastepnie
atakuje narzady wewnetrzne. Po smierci czer-
wiu grzybnia przerasta cialo larw poczynajac
od przedniego odcinka. Zamarta larwa mato-
wieje, zotknie, marszczy sie i twardnieje. Prze-
rastajagca cialo grzybnia, poczatkowo koloru
bialego, stopniowo zabarwia sie na zolto. Przy
porazeniu czerwiu zasklepionego cbserwowano
zmiane ksztaltu i zabarwienia wieczek, a na-
wet ich uszkodzenie. Zmumifikowany czerw
w komorkach oraz $ciany komoérek pokrywa
zoltozielony nalot zarodnikow wytwarzanych
po Smierci czerwiu.

Mtode pszczoly sa bardzie] podatne na za-
kazenie anizeli pszczoly starsze (17). Przyczy-
ng padania pszczol jest czesto mechaniczne za-
blokowanie $wiatlta jelita przez grzybnie, prze-
ro$niecie mieéni tulowia przez mycelium oraz
porazenie motoryki przewodu pokarmowego
przez wytwarzana toksyne. Za istotng rolg tok-
syny w patogenezie grzybicy kropidlakowe]
przemawiaja badania Burnside (5), ktory wy-
wolal chorobe i padanie pszczél po zakazeniu
doustnymi przesgczami hodowli A. flavus.

Zakazone przez kropidlaki pszczoly pozostaja
poza klebem, wykazujg postepujace oslabienie,
tracg owlosienie i zdolnosci lotne i padajg po
kilku dniach w ulu lub poza nim. Czesto nie-
zdolne do lotu owady wypelzaia z ula przed
padnieciem. Martwe pszczoly pokrywa grzyb-
nia, ktéra przerasta cale cialo. Bardzo czesto

dochodzi do  rozproszkowania  martwych
pszczol.
Rozpoznanie choroby u padlego czerwiu

i pszczdtl oplera sie o wyniki badan mikolo-
gicznych mikroskopowych i hodowlanych. Ze
wzgledu na fakt, ze grzybica kropidlakowa
jest zooantroponozg, oraz brak efektywnych
srodkéw leczniczych chore roje podlegajag lik-
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widacji, sprzet i narzedzia pasieczne dezynfek-
cji 5% formaling lub 0.5% karbolem.

Cantwell i wsp. (7) zalecaja odkazanie pla-
stréow tlenkiem etylenu w stezeniu 100-—400
mg/l przy wilgotnosci 80%. W tych warunkach
zarodniki A. flavus gina po 30 minutach.

Zapobieganie chorobie polega na rygorystycz-
nym przestrzeganiu zasad higieny w pasiekach,
climinacji czynnikéw usposabiajacych. Istnie-
ja doniesienia o mozliwoéci ratowania pszczol
przy porazeniu czerwiu w nieznacznym stop-
niu, poprzez wykonanie zabiegow podwojnego
przesiedlenia z nastepowym odkazeniem uli,
sprzetéw i narzedzi pasiecznych i dezynfekeji
plastrow (24).

Czerniaczka grzybicza. Czerniaczka grzybi-
cza (melanoza) wystepuje u matek (czerniacz-
ka jajnikéw matek), u robotnic i trutni, spo-
radycznie u czerwiu (37). Po raz pierwszy cho-
robe u matek opisat Wolf w 1875 r., Fyg wy-
kazal udzial grzyba w etiologii tej choroby,
za§ Orosi-Pal (30) nadal nazwe Melanosella
mors apis zarazkowi wyosobnionemu przez Fy-
ga i opisal jego wlasciwosci morfologiczne, ho-
dowlane, biochemiczne oraz ustalil pozycje sy-
stematyczng (klasa Deuteromycetes, rzad Mo-
niliales, rodzina Dematiaceae).

Polliew i Nieszatowa (32) obserwowali chorobe o
identycznych objawach jak czerniaczka u pszczél zaka-
zonych eksperymentalnie do mie$ni tutowia lub od-
wioka hodowla Aerobasidium pullulans. Za identycz-
no$cig M. mors apis i A. pullulans przemawiajg iden-
tyczne wlasciwosei morfologiczne, hodowlane 1 bioche-
miczne obydwu zarazk6éw, ich patogenno$é dla pszczoél
i wystepowanie w spadzl.

Do izolacji i namnazania M. mors apis nadaje si¢
najlepiej agar z brzeczkg lub wyciggiem ze Sliw. Na
agarze z brzeczkg w temp. 32° wytwarza ona biale,
gladkie polyskujace kolonie, za§ na agarze z wyciggiem
ze $liw plaskie zdltawobiale kolonie, ktére w miare
uplywu czasu ulegajg pomarszezeniu i pociemnieniu. W
atmosferze wzbogacone] w dwutlenek wegla na podio-
zach z ksyloza i arabinoza kolonie majg zabarwienie
ciemnobrgzowe. M. mors apis ma pleomorficzng grzyb-
nie i wytwarza jednokomorkowe okraglte lub owalne
2—3 komoérkowe chlamydospory (2,8—4,8 X 1,6—2,8 p)
oraz gruboscienne elipsoidalne oidia. Wszystkie dotych-
czas Wylizolowane szczepy rozrzedzaly zelatyne.

W warunkach naturalanych do zakazenia dochodzi za
poérednictwem spadzi zanieczyszczonej chlomydospora-
mi, oidiami lub strzepkami. W rodzinie zakazenie szerzy
sie za posrednictwem zanieczyszczonego pokarmu.

Proces chorobowy rozwija sie poczgtkowo w
jelicie tylnym, rzadziej w jelicie $rodkowym,
a nastepnie zakazenie przenosi sig, glownie za
posrednictwem hemolimfy do pochwy, rurek
jajnikowych, jajowodéw, mieéni, wola miod-
nego, cewek Malpighiego, gruczoléw Slinowych
i pecherzyka jadowego. Po 24 godz. po inwa-
zji grzyba dochodzi do martwicy tkanek z na-
stepowym ich przepojeniem ciemnobrunat-
nym, w miare uplywu czasu ciemniejagcym pig-
mentem.

W warunkach doswiadczalnych chorobe wy-
wolano u matek 1 robotnic po zakazeniu do-
pochwowym, do jamy ciala i hemolimfy. W za-
kazeniach eksperymentalnych nie stwierdzono
réznicy miedzy wiekiem i podatnoscig matek
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na zakazenie, poniewaz z jednakowg czestotli-
woscig ulegaly zakazeniu matki 2 dniowe jak
i 5 letnie. Miedzy 3—4 dniem po zakazeniu
matki tracily ruchliwosé, byly osowiale, przy
poruszaniu si¢ ciagnely odwlok po plastrze lub
dennicy i padaly 5—8 dnia po zakazeniu.

W warunkach naturalnych do wystepowania
choroby usposabia nadmierny doplyw spadzi
do ula i zwigzane z tym zaburzenia trawienia
oraz gwaltowne oziebienie rodziny. U matek
i pszczol poczatek choroby przebiega bezobja-
wowo. Dopiero po kilku dniach wystepuje oso-
wienie i zaburzenia réwnowagi, rozdecie od-
wloka 1 czesto obecnosé na koncu odwloka kor-
ka z zeschnietych wydalin. W nastepstwie pro-
cesu patologicznego rozwijajacego sie w jajni-
kach obniza sie, lub catkowicie ustaje czerwie-
nie matek. Matki i pszczoly ging w ulu lub poza
nim. W Polsce choroba wystepuje w drugie]
polowie lata.

Na czolo zmian chorobowych wysuwa sig
rozdecie, a czesto martwica jajowodu, daleko
posunieta dezintegracja i nagromadzenie czar-
nego pigmentu w rurkach jajnikowych, zmia-
ny zwyrodnieniowe i martwica nablonka je-
lita prostego, gruczolu i pecherzyka jadowego.
Zmiany o podobnym charakterze wystepuja
rowniez w innych narzadach porazonych przez
grzyb. Skupiska grzybni w ogniskach jego roz-
woju przypominaja ciemnobrunatne ziarna
lub guzki, co nadaje kalafiorowaty wyglad na-
blonkom zaatakowanych narzadow. Tkanki po-
razone grzybnig przybieraja poczatkowo za-
barwienie brunatne, a nastepnie czarne.

W rozpoznaniu melanozy istotng role odgry-
wa izolacja i identyfikacja czynnika etiologicz-
nego choroby oraz wykazanie grzybni w pre-
paratach histologicznych ze zmienionych tka-
nek.

Dotychezas nie opracowano metod zapobie-
gania i zwalczania tej choroby.

Droizdzyce. Wiele gatunkéw drozdzy stanowi
normalng flore saprofityczna pylku, pierzgi
i miodu oraz przewodu pokarmowego zdrowe-
go czerwiu 1 pszczdél. Jegorowa (23) wyosob-
nita z pylku pobranego z ula 8 gatunkow grzy-
béw z rodzaju Torulopsis i 6 gatunkéw z ro-
dzaju Candida. 7Z przewodu pokarmowego
pszezdt zimujacych izolowano Torulopsis api-
cola i Candida pulcherrima (18). Stwierdzono
przy tym iloéciowy wzrost komérek C. pulcher-
rima W przewodzie pokarmowym pszczdl 5—25
dnia po leczenicznym stosowaniu terramycyny.
Tysset 1 Durand (43) wykazali udzial niektorych
grzybéw nektarowych, glownie Saccharomyces
mellis, S. rouxii, S. rosei i Pichia fermentans w
psuciu miodu. Sfermentowany miod wywoluije
biegunki u pszezol.

W pelni udckumentowano patogennoéé dla
pszczol Saccharomyces cerevisiae, S. ellipsoi-
deus, S. apiculatus i Torulopsis candida. Do za-

kazenia dochodzi za posrednictwem zanieczy-
szcezonego, czesto sfermentowanego pokarmu.
Do rozwoju zakazenia usposabia profilaktyczne
i lecznicze stosowanie sulfonamidow i antybio-
tykéw (streptomycyna, terramycyna) (43), bie-
gunki i gwaltowne oriebienie rodziny.

Ciezkie biegunki, z reguly konczace sie pa-
daniem pszczol, wystepuja po zakazeniach S.
cerevisiae 1 S. ellipsoideus. W nastgpstwie za-
kazenia eksperymentalnege do jamy ciala
$miertelnoéé wsréd robotnic zakazonych S. ce-
revisiae i S. ellipsoideus wynosita 50—100%,
zas S. apiculatus do 50%. Drozdze te obficie na-
mnazaly sie w hemolifie, ktora przybierala mle-
czne zabarwienie. Cialo zamarlych owadow prze-
rastalo biala grzybnig i przybieralo mazists kon-
systencje. Rowniez wysoka $miertelno§é wirod
pszczdl obserwowala Giordani (15) w przebiegu
zakazen wywolanych przez Torulopsis candida.

Zapobieganie drozdzycom polega na stosowa-
niu w zywieniu pszczdl odpowiedniego pod
wzgledem jakoéciowym pokarmu i ociepleniu
gniazda.

Zakazenie Ascosphaera alvei. Miod, a szcze-
goélnie pylek i pierzga w temperaturze gniazda
stanowig bardzo dobre podloze do namnazania
Ascosphaera alvei. A. alvei zostala wyizolowa-
na po raz pilerwszy w 1812 r. przez Betts’'a z
pyiku, zas w 1916 r. Maassen wyosobnil ja z
czerwiu (37). Taksonomiczng pozycje tego grzy-
ba ustalili Spiltoir i Olive (36), zaliczajac go 1a-
cznie z Ascosphaera apis do klasy Ascomycetes,
rodziny Ascospheraceae.

Na podlozu Betts’a, ktore nadaje sie najlepiej do
izolacji i namnazania A. alvei, po 4—5 dniowej inku-
bacji w temp. 15—18°C wyrastajg szare kolonie. Grzyb-
nia zbudowana jest z heterotallicznych, rozdzielnoplcio-
wych strzepek o ziarnistej protoplazmie i szerokosci
2—6 1. Okraglte worki (20—30 X 20—40 n) z askosporami
owalnego ksztattu (2—5 X 1,5—3,0 1) wypelniajg ciem-
no zabarwione owocniki (41). A. alvei w odrdznieniu od
A. apis wytwarza chlamydospory (4,5—T7,0 X 4,5—8,5 1)
i hydrolizuje zelatyne.

Grzybnia rozwijajaca sie w zapasach pylku
i pierzgi tworzy na nich bialy nalot. Skarmia-
nie porazonego przez grzyb pylku i miodu po-
woduje wystapienie ostrych biegunek, szcze-
gélnie u pszezdl zimujgeych. Chore pszezoly
opuszczajg niekiedy klab zimowy w celu wyda-
lenia kalu i ging poza ulem.

Zapobieganie chorobie polega na niedopu-
szczeniu do psucia pytku, pierzgi i miodu.

Zakazenie grzybami z rodzaju Trichoderma.
U pszezotl zakazonych Trichoderma lignorum
(klasa Deuteromycetes) wystepuje utrata owlo-
sienia i zdolnosci lotnych oraz ospalo$é. Cho-
re pszczoly padaja w ciggu tygodnia po zakaze-
niu (17). Mycelium grzyba przerasta komorki
nablonka jelita srodkowego i miednie. W tresci
jelita wystepuja duze ilosci spor. Istnieja suge-
stie, ze T. lignorum jak rowniez T. konigii sa
patogenne dla czerwiu. Burnside (4) izolowat
je bowiem ze zmumifikowanych larw.
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Zakazenie Mucor hiemalis. Mucor hiemalis
(klasa Zygomycetes, rodzina Mucoraceae) wy-
woluje zakazenia u mlodych pszczél. Do zaka-
zenia usposabia obnizenie temperatury ciala do
20°C. Choroba przebiega wirod objawéw ospa-
tosci i biegunki. Przy zakazeniach sztucznych
padaja wszystkie zakazone owady w ciggu kil-
ku dni (13).

Zakazenie Penicillium. Patogennos¢ grzybow
z rodzaju Penicillium (klasa Ascomycetes, rodzi-
na Aspergillaceae) dla czerwiu i pszczdl jest
nadal kwestig otwarta. Vecei (44) wyosobnila z
pszczol padlych P. cyclopium, P. expansum i P.
glaucum, Gilliam i Prest (13) stwierdzili wyste-
powanie P. frequentans, P. cyclopium i P. co-
rylophilum w przewodzie pokarmowym zdro-
wych robotnic. Gilliam i Taber (14) wyizolowali
Penicillia z czerwiu trutowego i pszczelego, u
ktorego jedynym objawem zakazenia byla zmia-
na barwy oskérka z pertowo-bialego na zélto-
brazowy. IHos¢ P. cyclopium i P. citrinum sil-
nie wzrasta w przewodzie pokarmowym
pszezdl leczonych antybiotykami i sulfonamida-
mi (13).

W przedstawionym przegladzie omdwiono
jedynie mikrozy pszczdl wystepujace na tere-
nie Polski. ktére sg przyczyna strat ekonomicz-
nych w gospodarce pasiecznej.
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LINNABARY R. D.,, POWELL H. S., HOLSCHER M.
A., WALKER B. K.: Zakazna ektyma (orf) w stadzie
koz. (Contagious ecthyma in a goat heerd). Vet. Med.
small anim. Clin. 71, 1261—1263, 1976 (9).

Opisano przypadki zakaznej ektymy w stadzie kéz
liczacym 150 sztuk. Na czolo objawéw  klinicznych
wysuwalo sie zmetnienie spojéwek, $lepota, powierz-
chowne owrzodzenie rogéwek, niezyt goérnych drég
oddechowych, liczne brodawko-podobne zmiany na
wargach, podniebieniu twardym i grzbietowej po-
wierzehni jezyka. Badania sekcyjne wykazaly uogol-
niony zanik tkanki tluszezowej, Sradmiazszowe zapa-
lenie pluc oraz ogiska o srednicy 1—3 e¢m w plucach.
Badaniem bakteriologicznym wykazano jedynie obec-
nos¢ Escherichia coli w plueach. Proby izolowania
wirusa z plue, watroby, $ledziony | zmian w jamie
ustnej daty wynik negatywny. W preparatach histolo-
gicznych wystepowaly liczne, kwasochlonne srodevio-
plazmatyczne cialka wtretowe w zwyrodnialych ko-
morkach nabtonka.

(@3
HUNT E. R.: Leczenie zatrucia cigzowego u owiec
przysSpieszeniem porodu. (Treatment of pregnancy to-
xaemia in ewes by introducing parturition). Aust.
vet. J. 52, 338—339, 1976 (7).

Zatrucia cigzowe wystepujag powszechnie u owiec
w Australii na terenach o duzej iloéci opadéw. Cho-
rujg owee u ktoryeh wykoty przypadaja w miesigeach
wiosennych. Do wystapienia choroby usposabiajg rop-
nie racic oraz choroba skokowa, W eelu wywolania
przedwezesnych  porodéw  stosowano u ciezarnych
owiec domiesniowe iniekcje izonikotynianu deksame-
tazonu 21 w dawce 10, 8 lub 5 mg, octanu tréjetylo-
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wego deksametazonu w dawce 10 mg Ilub fosforanu
sodowego deksametazonu w dawce 10 mg. Po stoso-
waniu deksametazonu do wywolania porodu jagnieta
urodzone nawet 2—3 tygodnie weczedniej przezywaly.
Leczone owce z objawami $piaczki czesto powracaly
do zdrowia i rodzily zdrowe jagnieta. Po stosowaniu
deksametazonu w dawce 10 mg 43 z 45 owiec przezylo
i urodzito 50 zdrowych jagnigt. Izonikotynian deksa-
metazonu w identycznych dawkach wykazywaly po-
dobna aktywno$é farmakologiczng. G

WREY C.,, SOJKA W. J.: Badania nad odczynem wia-
zaris dopelniacrza w zakazeniach wywolanych przez
Salmewella dublin. (A study of the complement fixa-
tien test in Salmonella dublin infection). Res. vet.
Sci. 21, 184—189, 1976 (2).

Qceniono przydatno$é odezynu wigzania dopelniacza
W rozpoznawaniu zakazenia cielagt wywolanego przez
Salmonella dublin, U cielagt immunizowanych szcze-
pem S. dublin w wieku 38 dni pozbawionych siary
przeciweinla wiagzace dopelniacz  wystepowaly mie-
dzy 14—21 dniem w niskich mianach (10). U cielat
karmionych siarg i immunizowanych w wieku 3 dni
odczyn wigzania dopelniacza wypadal ujemnie. U
kréw zakazonych doswiadczalnie S. dublin OWD wy-
padat dodatnio w okresie 3—6 miesiecy. Cieleta szcze-
pione w wieku 2 miesiecy 14 dnia po szczepieniu
reagowaly w odczynie wigzania dopelniacza w mia-
nie 20—320, w odczynie aglutynacji probéwkowej w
mianie 640—5120. Surowice pochodzgce od kréw ro-
nigcych na tle zakazenia S. dublin czesto reagowaly
ujemnie w odczynie wiazania dopelniacza, mimo zZe
odczyn aglutynacji wskazywal na zakaZenie.
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