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W patologii pszczół choroby grzybicze czer-
wiu i pszczoł odgrywają coraz większą rolę.
Obserwowany w ostatnich latach wzrost zaka-
żeń grzybiczyclt w rodzinach wiąze się z jed-
nej strony z prowadzeniem na szeroką skalę
intensywnej gospodarki pasiecznej, w której
nie zawsze można zapewnić optymalne \^/a-

runki higieniczno-zywieniowe, z drugiej zaś
strony z powszechnym stosowaniem środków
ochrony roślin (34) oraz antybiotyków i sulfo-
namidów (21). W następstwie profilaktycz^ego
stosowania tych 1eków, szczegolnie streptomy-
cyny i terramycyny, dochodzi do zaburzeń w
równowadze biologicznej flory przewodu po-
karmowego pszczoł, zwłaszcza w okresie zi-
mowli, co stwarza dobre warunki do rozwoju
grzybów w atmosferze beztlenowej przewodu
pokarmowego. SuJfonamidy, przy tym w wyż-
szych dawkach, działają uszkadzająco na na-
błonek jelita środkowego, przez co umozliwia-
ją wnikanie grzybów do hemocelu.

Trudno dokładnie ocenić straty wywołane
przez mikozy u pszczół, ponieważ w większoś-
ci przypadków czerw jest szybko usuwany
przez pszczoły z ula, zaś dorosłe owady zwy-
kle giną poza ulem. Chory czerw i pszczoły
są bardziej podatne na zakażenia bakteryjne,
wirusowe i pierwotntacze. Uwzględniając jed-
nakze zasięg występowania mikoz u pszczó\
oraz straty pośrednie, spowodowane w rodzinie

skarmianiem zepsutego pyłku, miodu lub syro-
pu, rola zakażeń grzybanri w obnizeniu efek-
tywności ekonomicznej gospodarki pasiecznej
stale wzrasta. Badania Nelsona i wsp. (2B) wy-
kazał.y, że ,askosfermikoza występowała n^a te-
renie Kanady w 320lo rodzin, zaś w czterech
stanach USA w okresie 1ipiec-sierpień 1975 r.
stwierdzono ją w 420lo rodzin.

Grzybice pszczoł, podobnie jak mikozy in-
nych ov,radów, zwierząt i ludzi należą do cho-
rób warunkowo zakaźnych. Zapadalność czer-
wiu i pszczoł za\eży od gatunku i właściwości
grzybow zakażających, czynników usposabia-
jących, niekiedy stadiów rozwojowych owadów
oraz odporności naturalnej poszczegolnych
osobników i całej rodziny na zakazenie.

W zakażeniu istotną rolę oprócz gatunku
grzyba, jego inwazyjności i zjadliwości, odgry-
wają wrota zakażenia oraz warunki środowiska
z,ewnętrznego, któ,re spnzyjają nie tyJko za-
kazeniu owada, ale i rozwojowi choroby. Za-
kazenie owadów następuje z reguły przez oskó-
rek (uszkodzony lub nieuszkodzony), przewód
pokarmowy 1ub tchawkowy. Zarodnik, który
natrafia na ciało owada przy odpowiedniej tem-
peraturze i wilgotności kiełkuje, a wyrastająca
strzępka przenika przez oskórek i kolonizuje
narządy jamy ciała. Ptzy zakażeniach przez
przewód pokarmowy lub tchawki ich koloni-
zacja przez grzyb poprzedza z reguŁy zakaże-

Mikozy pszczół
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nie jamy ciała i innych tkanek. Oprocz dzia-
łania mechanicznego poprzez zablokowanie
światła jelita (aspelgiloza, askosfermikoza), za-
hamowanie krązenia przez strzępki grzyba
(Sacch. apżculatus) Iub zaczopowanie drożnoś-
ci rurek jajnikowych (melanoza), grzyby pa-
togenne wytwarzają enzymy, które porażają
układy i uszkadzają tkanki. Charakter enz)/mów
wytwarzanych przez grzyby patogenne dla
pszczół nie jest dokładnie poznany. Na pewno
bierze udział w dz,iałaniu patogennym glrzy-
bów chitynaza, gdyż Asp. flauus hydrolizuje
chitynę żn uitro (22) i proteinaza. Stwierdzo-
no, że obecność strzępek niektór;lch grzybów
powoduje zwyrodnienie fagocytujących komó-
rek, zaś działanie histoJ.ityczne na mięśnie, prze-
rastanie układu nerwowego przez strzępki (A.
tlauus, A. niger) oraz wytwa,rzanie toks;zn (42)
prowadzi do zaburzenia ich czynności (5).

Istotne znaczente w zakażeniu owadów od-
grywają ogromne ilości zarodników wytwarza-
nyct-r przez grzyby oraz ich duża przeżywal.-
ność. Zarodniki A. rrpźs nie tracą żywotności
w trakcie zirrlowli w rniodzie i w przewodz,ie
pokarmowym pszczoł, a w zamarłym czerwiu
nie giną po 15 1atach,

Temperatura i rvilgotnośc odgrywają istotną
rolę w przebiegu zakażenia, choroby i zarod-
nikowaniu grzybórv. Mikozy u owadów rozwi-
jają się na ogół przy wilgotności powyżej 700/tl,

Tabarly i Monteira (39) wykazali, że askosfer-
mikoza występu-ie w ulach. w których zawar-
tość wody rł, miodzie przekracza 190/o. oraz w
rodzinach karmionych nadmiernyni ilościami
syropu cukrorvego.

Wydaje się również, że sezonowe występc-
wanie niektórych grzybic, szczegolnie askosfer-
mikozy i aspergilozy wiąze się z nadmierną
wilgotnością w gnieździe oraz z zaziębientami,
Obserwacie terenowe oraz badania ekspel,y-
mentalne (1) potwierdzlły w pełni wpływ obni-
zenia temperatury czerwiu na ieBo podatnośc
na askosfermikozę.

Wiele grzybów patogennych dla pszczół jest saprofi-
tami pyłku, pierzgi i rni,odu (Asc. aluei, Saccharotnyces,
Pichźa1 lub występuje w spadzi (Aerobasid,iuln pul-
lulans, Melanosella mors apżs). Grzyby te nie namna-
żają się, a ich spory nie tracą żywotności \,v prze,wo-
dzle pokarmowym pszczół (13). Dopiero pod wpływem
czynników usposabiających śro,dow,iska t przy o;bniże-

li;. 
odooroorci orvadó,w Cocho,Czi Cc rozrvoju zakaże-

Organiizm olvadów pcsiada zespół mecha,oiz;mów bro-
niącyeh go przed zakażenielm, rórł,nież przed infekcją
grzybami. Istotną rolę rł, tycl. procesach obronnyclr
u pszczół odgrywa fagocytoza, agregacja komórek he-
molimfy wokół zarodników i strzępek grzybn,i olaz \vy-
stęp,owanie rł, oskórku nienasyccnych krvasów tłusz-
czowych (krvas kapł"o,:ror,vy i kapnylowy) o działaniu
grzybobójczym. Jednakże przy silnym zakażeniu lub
dużej zjadlirvości szczepów CochoCzi szybko do przeła-
mania mec]ranizmótv obronnych.

Ostatnio dużą rolę przypisuje się odporncści kolonij-
nej rodziny, która połega na szybkirrn rvykr,ywaniu zaka-
żo,neg,o i chorego czerrviu i usuwa,niu go z ula, o!]az na
efektywnym usuwaniu zarodników i s,trzępek grzyba.
Wysoką odporność kolo,ni jną po,siada ją pszczoły nie-
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których ras szlachetnych otaz pierwsze pokolen,ia
mieszańców (24).

W przebiegu wszystkich grzybic obserwuje
się kolejno następujące po sobie stadia rozwo-
ju choroby, z początku po,d,raznienie i niepo-
kój, a następnie porażenie i śmierc owadów.
W trakci.e rozwoju choroby ciało owada traci
turgor, a następnie twardnieje i zmienia się w
zmumifikowaną masę.

Jakkolwiek wyosobniono liczne gatunki
grzybów z zamarłego czerwiu i pszczoł oraz
z przewodu pokarmowego chorych osobników,
ich rola w patologii pszczoł, jak również właś-
ciwości biologiczne większości grzybow nie zo-
stały dokładnie zbadane. Dotychczas nie opra-
cowano równiez efektywnych metod zapobie-
gania i leczenia grzybic.

Wśród mikoz pszczoŁ istotne znaczenie od-
grywają: grzybica otcrbielakowa i kropidlako-
,wa, czerniaczka, drożdżyce oraz zakażenia wy-
wołane przez grzyby z rodzaju TrichodeTma,
AscosJera aluei i Mucor hiemalżs.

Grzybica otorbielakowa, askosfermikoza, czę-
sto określana jako ,,czerw wapienny" została
opisana po Taz pierwszy przez Maassena w
1913 r. w Niemczech, W Polsce stwierdzono ją
po raz pierwszy w 792l r. (9) Choroba ta
wykazuje w ostatnich 1atach tendencję do szyb-
kiego szerzenia. Wg Hiesiu (21) B00/o wszystkich
grzybic pszczoł na terenie Francji stanowiła
askosfermikoza, 40lo aspergiloza i 40/o melanoza
matek i robotnic, Badania Mehr'a i wsp. (26)
wykazały, że w przebiegu tej choroby silnie
spada a nawet ustaje produkcja miodu. Cho-
robę vrywołuje Ascosphaera apżs (klasa Asco-
lnEcetes, rodz. Ascosphaeracete, rodzaj Asco-
sphaera) (35).

Choroba atakuje jedynie czerw, natomiast
robotnice, trutnie i matki są niewrazliwe na
zakażenie. mimo ze w ich przewodzie pokar-
mowym stwierdzono obecność zarodników
i grzybnię A. apżs. A. apis wyosobniono rów-
nl,eż z zakażonycln larw i kału Megach,tle żner-
lnis oraz z kału Anthophore pa,cżtica i A. pe,
rżtomae (4I).

A. apis rośnie dobrze i zarodnikuje na agarze Sa-
bcurauda z dekstrozą i łvyciągiem drożdżowym (40),
aEaTze z brzeczką, agarze ziernniaczanym oraz na aga-
rze z glukozą i wyciągiem drożdżowym w temp.
15-36oC (optimum 30-35oC). Doibry wzrost uzyska,no
z mycelium bez zarodnikow oraz z mycel,ium z zarlo,d-
nikami w warunkach beztlenowych, jak rów,nież w wa-
L,unkach tlenowych wzbogaconych dwutlenkiem węgla.
Pasaże z hodowli w warunkach beztlencwych po inku-
bacji w warunkach tlenowych dawały również do, ry
wzrost (40). Zarodnikowanie przebiega nalomiast szyb-
ciej rv warunkach mikro,aerofilnych (Ż, 40).

Szaro-bliała wiełokomorowa grzybnia A, apis zbudo-
wana jest z powietrznych, powierzchownych i subpo-
rł,ierzcho,wnych strzępek. strzępki powierzchowne hete-
rotalliczne różnią się płcią, zabarwieniem, wymiaram,i
,i szybkością wzrostu. Strzępki męski.e. cie,nkie o żółtyrn
zabarwieniu rosną szybciej aniże,lt grubsze strzępki żeń-
skie koloru białego. Bł,on,a komórkowa starszych strzę-
pek ulega chitynizacji (33), W wyniku roznodu płcio-
wego wytwarzają się w owocnikach woł:ki z zar,o,dni-
kami. Spilto,ire i wsp. (36) wyróżniają dwie postacie
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morfołogiczne A, apis v,ar. major t var. minor różniące
się Wielkością i za alrwlieniem owo,cników, rł,ielkością
,,vorków i askospor. z przypadków chorobowych naj-
częśCiej jest izolowana A. apis v. major,

A. apis u. major wytwarza owocniki kuliste, zielon-
kawo-brązowe ]ub czarne o średnicy 47-140 p (7B-B3 p)
w organizmie zakażonego czerwiu i o średnicy 55-140 p
(78-11B pł) na podłożach sztucznych. Żołto-brązolve wor-
ki, o średnich rozmiarach 13-18 p, pokryte są drobnymi
ciemnymi punkcikami i przeświecają przez ściany owo-
cnika. Zarodniki są gładkie, elipsoidalne, niekiedy lek-
ko sk,r,zywione (3,4-3,8X1,5-1,8 p). Owocniki A. apis
u. mżnor mają zabarwienie mleczno-białe lub żółtaw,e,
średnicę 32-99 p, zaś wymiar zarodników wynosi 1,5-
--2,3 X 3,0-3,8 p.

Fragmentaryczne badania nad właściwościami bioche-
nriecznymi A, apżs ,,vykazały brak właścir,voś"i 1ł,yko-
rzystywania azotu nieorganicznego, hydrolizy chityny
i glukozaminy (36). Wzlost A. apis nie hamował KC1.
NaCI, i CaCl, (10).

Żrodłem zakażenia są chore i mar|we larwy
oraz zanieczyszczony Zarodnikami pyłek i n-iiód.
W ulu choroba szerzy się drogą kontaktu bez-
pośredniego za pośrednictwem robotnic, które
przy usuwaniu Zamarłego czerwiu przenoszą
zakażenie na czerw zdrowy. Do pasieki zarod-
niki są przynoszone przez zbieraczki,

Zwiększenie wilgotności otaz zaziębienie
czerwiu usposabia do rozwoju zakażenia. Cho-
roba z reguły zacz:Jla się od czerwiu truto-
wego, który jest najbarclziej narazony na za-
ziębienie. Choruje czerw we wszystkich sta-
diach rozwojowych, przy czym najczęściej za-
niera czerw zasklepiony w stadium larwy wy-
prostowanej.

Do zakażen sztucznych nadają się 3-4 dnio-
we larwy, które po podkarmieniu pokarmem
zan\eczyszczonym zarodnikami A. apżs i po za-
sklepieniu należy ochłodzić przez 20 godz. w
temp. 22oC (1).

Z chwilą przedostania się zarodników na
powłoki ciała czerwiu lub do przewodu po-
karmowego, zarodniki kiełkują t grzybnia prze-
rasta jamę ciala i narządy wewnętrzne. Czl,ę-
bienie czerwiu, poprzez zwiększenie dyfuzji
tlenu do tkanek stymuluje wzrost mgcelżum.
Owocniki są wytwarzane na powierzchni ciała
zamarłego czerwiu oraz w tchawkach i tkan-
kach sąsiadujących z aparatem tchawkowym.
GrzybnJa przelasta ciało larwy od tyłu, przy
Czyro Zamarła larwa przek.ształxa się w mumię
koloru żołtego. Mumia kolorem i konsystencją
przypomina tr<redę. Csnowę mumii stanowią so-
Je wapnia g):omadzące się w grzybni w trakcie
iej rozwoju. Zmumifikowene larwy nie przyJ.e-
gają ściśle do ścian komórek plastra i są z łat-
wością usuwane przez roboinice, Choroba roz-
wija się powoli i stopniowo obejrnuje wszy-
stkie rodz,iny w pasiece,

Rozpoznanie choroby opiera się na stwier-
dzeniu charakterystycznego wyglądu zarnarłe-
go czerwiu i wynikach badań rrrikologicznych
mikroskopowych i hodcwlanych.

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

W zwalczaniu choroby zalecana jest zmiana
matki w okresie pełnej aktywności, usunięcie
plastrów z chorym czerwiem, ocieplenie i za-
wężenie gniazda i podkarrnienie pszczół ciep-
łym syropem cukrowyrn. Przy masowym zaa-
takowai-rilr czervu,iu rodzinę rraIezy przesiedlić,
zaś sprzęt i narzędzta pasieczne dokładnie od-
kazic 400lo formaliną (31).

Dotychczas nie opracołvano \v pełni metod leczenia
askosfermikozy. Proby wprorvadzenia chiirozolu (29) i
tymolu (11) nie przy_niosły oczekiwanych rezultatów.
Ponadto tymol rł, wyższy,ch stężerriach (ponad 0,5%) nie
był tolerowany pfzez pszczoły. Thonras i Luce (40)
rvykazali, że parahydroksybenozoesan sodu i kwas scr-
bowy r,v stężeniach 50 ppm hamują żn pitro wzrost
A. apżs. Wg Ta}rera i wsp. (3B) obja,,vy choroby ustępują
po 7 dniach pcCkarmia,nia rodziny p,okarmem z dodat-
kiem kwasu sorbor,vego i propionianu sodowego. Prepa-
raty te były nietoiksyczne Cla czerwiu l pszczół. Zachę-
cające rvyniki rv badaniach in uitro uzyskali Gochnauer
(16) z aktydionem, Wille (45) z siarką i Giauffret i Ta-
1iericio (12) z amfoterycyną B. W leczeniu chorego
c;relwiu duży odsetek wyleczeń noitowano po sto,sowa-
niu mykostatyny (25) i thiabendazołe (21). Po 16 dniach
podkarmiania lodzin syropem leczniczyrn z thiabełrda-
zole, lub po 12 dniach po napyleniu plast,rów tym pre-
paratem zlikwidor,vano chorcbę. Obserworvano przy tym
przedłużenie średniej długości życta pszczół o 18-30%.

Badania nad r,vykorzystaniiem tlenku etylenu do de-
zynfekcji plastrór,v wykazały, że przy jego stężeniu wy-
noszącym 36-100 rnell A. apźs ginie po 2 godz., zaś przy
stężeniu 450 mg/l po 30 min. (7). W Polsce znaczny od-
setek wyleczeń nctorvała Hartwig (19) po J.eczeniu
nystatylrą (30 mg/0,5 1 syropu) i fungiiiną (50 mg/0,5 l
syropu)

Grzybica krcpidlakowa powszechnie okreś-
lana u czerwiu jako ,,grzybica kamienna" zo-
stała opisana u czerwiu po raz prcrwszy przez
Maassena lv 1906 r., który uz:nał za jej spraw-
cę Aspergżllus Jlauus Link (Klasa Ascomgcetes,
tząd Eurotiales, rodz, Eurotżum) (8). Badania
Morgenthalera (21) oraz Burnside (5) wyka-
zały, że chorobę o podobnych objawach wy-
wołują inne grzyby z rod,zalu Aspergżllus: A.
nżger, A. nżdulans, A. glaucus, A. ochraceus, A.
fumigcttus i A, calEptratus. Jednakze w prze-
ważającej ilości przypadków, przynajmniej na
terenie Europy, Ameryki i Anglii aspergilozę
czerwitł t pszczoł wywołuje A. Jlauus.

A. flauus namnaża się i zaro,dn'lkuje na zrvykłych
i;cdłożach stosorł,anych do hodowli grzybów rv temp.
27-10oC (o,ptimum 33-37oC) przy pH 2,8-7,4.'Wyttł,a-
t,za duże puszyste kolonie, któl,e z chlvilą wytworzenia
zat,odników zmieniają zabalrł,ienie na jasnożółte lub
żołte. Rozmnażanie odbywa się za pośrednictlvem ko-
nidiów wytwarzanych w konidiofo,rach (5-65 u) i peri-
tecjórv (30-50 lt). Konidia gruszkorł,atego kszŁałtu
(3-4X4-5 p) posiadają grubą otoczkę pokrytą bro-
dawkowatymi wypustkami.

Zjadlir,vość sz,czepów A. flouus zależy od zdołności
toksynogennyclr (42) i wytwarzania enz}łnów lipo itycz-
nych, sacharolitycznych, glikogenolitycznych, cllitynazy
l żelatyaazy (22). Ciepłochr,l,iejna toksyna wytwarzana
lv trakcie zarodniko.wani a powodu je porażen ie moito,ryki
przewodu pokarmowego, mięśni tułołvia oraz uszkadza
ul<ład o,Cdechowy czerwiu i pszczół (5)

A. flauus należy do grzybów ub,ikwitar"nych. Izo1o-
wano go również z pyłku, nektaru, pierzgi oIaz z prze-
wodu pokarmowego zdlowego czerwiu i pszczó'ł, (3).

Częstotliwość zakażenia oraz szerzenie cho-
roby w warunkach naturalnych za\eży od z]a-
dliwości szczepówż wielkości dawki zakażają-
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cej, temperatury i wilgotności (95-1000ń) w
ulu i jego otoczeniu oraz zagęszczenia pszczó_ł.

Zakażente rozwija się za pośrednictwem za-
rodników przynoszoTlych do ula przez pszczo-
ły zbteraczki, w ulu przez pszczoŁy karmiciel-
ki i pszczoły oczyszcżające gniazdo. W rozprze-
strzenianiu choroby w pasiece istotną ro),ę od-
grywają pszczoly błądzące i rahujące, zanie-
czyszczony sprzęt i narz,ędzia pasieczne oraz
pszczelarz nie przestrzegający za-sad higieny.

Na zakazente A. Jlavus jest podatny czeTw
we wszystkich stadiach rozwoju oraz robotni-
ce, trutnie i matka.. Choroba występuje na wio-
snę }ub na jesieni, rzadziej w rnaju i czelrw,cu,
głównie,w rodzinach,słabych, niedożywionych
i nieodpowiednio zabezpieczonych przed zim-
nem, Czerw zakaża się głównie przez przewód
pokarmowy, pszczoły przez przewód pokarmo-
wy i oskórek. Do zakażenia nie dochodzi przez
układ tchawkowy, ponieważ niska wilgotność
w tchawkach nie sprzyja kiełkowaniu zarod-
ników.

U czer.łiu grzybnia rozrasta się w świetle
jelita i łr, komórkach nabłonka, a następnie
atakuje narządy wewnętrzne, Po śmierci czer-
wiu grzybnia przerasta ciało larw poczynając
od przedniego odcinka. Zamarła larwa mato-
wieje, żółknie, r^narszczy się i twardnieje. Prze-
rastająca ciało grzybnia, początkowo koloru
białego, stopniowo zabarwia się na żołto. Przy
porazeniu czerwiu zasklepionego obserwowano
zmianę kształtu i zabarwienia wieczek, a na-
wet ich uszkodzenie. zmumifikou,any czerw
w komórkach oraz ściany komórek pokrywa
żołtozielony nalot zarodnikórv wytl,varzanych
po śmierci czerwiu.

Młode pszczoły są bardziej podatne na za-
każenie aniżeli pszczoły starsze (I7). Przyczy-
ną padania pszczoł jest często mechaniczire za-
blokowanie światła jelita przez grzybnię, pi-ze-
rośnięcie mięśni tułowia przez macelżum oraz
porażenie motoryki przewodu pokarmowego
przez wytwarzaną toksynę. Za istotną rolą tok-
syny w patogenezie grzybicy kropidlakowej
przemawiają badania Burnside (5), który wy-
wołał chorobę i padante pszczoł po zakazeniu
doustnymi przesączami hodow]i A. Ilauus.

Zakażone przez kropl,dlaki pszczoły pczostają
poza kłębem, wykazują postępujące osłabierrie,
tracą owłosienie i zdolności lotne i padają po
kilku dniach w ulu lub poza nim. Często nie-
zdolne do 1otu owady wypełzają z ula przed
padnięciem. Martwe pszczoly pokrywa grzyb-
nia, która przerasta całe ciało. Bardzo często
dochodzi do rozproszkowania nrartwych
pszczoŁ.

Rozpoznanie choroby u padłego czerwiu
l pszczoł opiera się c wyniki badań mikolo-
gicznych mikroskopowych i hodowlanych. Ze
względu na fakt, że grzybica kropidJ.akowa
jest zooantroponozą, oraz brak efektywnych
środków leczntczyclt chore roje podlegają 1ik-
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widacii, sprzęt i nar dezynfek-
cji 50lil formaliną 1ub

Cantwell 1, wsp, ( żanie pla-
strów tlenkiem etyJ,enu w stęzeniu 100-400
mgll przy wilgotności B00/o. W tych warunkach
zarodniki A. Jlauus giną po 30 minutach.

Zapobieganie chorobie polega na rygorystycz-
nym przestrzeganiu zasad higieny w pasiekach,
eliminacji czynników usposabiających. Istnie-
ją cioniesienia o mozliwości ratowania pszczół
przy porażcniu czerwiu
niu. poprzez wykonanie
przesiedlenia z następo
sprzętów i narzę,dzi pas
plastrów (24),

Czerniaczka gtzybicza. Czerniaczka grzybi-
cza (melanoza) występuje u matek (czerniacz-
ka jajników matek), u robotnic i trutni, spo-
radycznie u czerwiu (37). Po raz pierwszy cho-
robę u matek opisał Wolf w 1875 r., Fyg wy-
kazał udział grzyba w etiologii tej choroby,
zaś Orosi-Pa] (30) nadał nazwę Melanosella
mors apżs zarazkowt wyosobnionemu przez Fy-
ga i opisał jego właściwości morfologiczne, ho-
dowlane, biochemiczne oraz ustalił pozycję sy-
stematyczną (klasa DeuteromEcetes, rząd Mo-
nżIżale s, rodzina D ematżace ae).

troł|iew i Nieszatowa (32) obserwowa_li chorołoę o
identycznych objarvach jak czerniaczka u pszczół zaka-
żonydn eks,perymentalnie do rnięśni tułowia Iub od-
włoka hodoullą Aerobasidium pullulans, Za identycz-
nością M. mors apźs i A. pullulans przemawiają iden-
tyczne rvłaścirł,ości morfologiczne, hodowlane i bio,che-
miczne obydwu zatazków,, ich patogenność dla pszczół
i występowanie w spadzi.

Do izolacji i namnażani,a M, mors apis nadaje się
najlepiej agar z btzeczką lub wyciągiem ze śliw. Na
agarze z brzeczką w temp. 32o wytwarza ona białe,
gładkie połyskujące kołonie, z,aś na agarze z wyciągie;m
ze śiiw płaskie żółtawobiałe kolonie, które w miarę
upłylvu czaslr ulegają pcmarszczeniu i pocierrrnienńu, W
atmosferze rvzbogaconój w dwutlenek węgla na p,odło-
żach z ksylozą i arabinozą ko,lonrie mają zabarwienie
ciemnobrązo,we. M. mors apżs ma pleomo,rficzną grzyb,
nię i r,vytwalza iednokonrórkowe okrągłe lub owalne
2-3 kornórkowe chlamydospory (2,8-4,8 X 1,6-2,8 p)
oraz grubościenne elipsoidalne oidia. Wszystkie dotych-
czas wyizolowane szczepy r o,zrz,edzały żelatynę.

w warunkach naturalnych do zakażenia dochodzi za
pośre d nictwem spadzi za niec zyszczo\.fiej chlom5ldosp cra-
mi, oiCiał-ni lub strzępkami, W rodzirlie zakażenie szerzy
się za pośrednictrvem zaniec:z5r,,szczonego pokarmu.

Proces chorobowy rozwija się początkowo w
jelicie tylnym, rzadziej w jelicie środkowym,
a następnie zakażenie przenosi się, głównie za
pośrednictwem hemolimfy do pochwy, rurek
jajnikowych, jajowodów, mięśni, wola miod-
nego, cewek Malpighiego, gruczołów ślinowych
i pęcherzyka jadowego. Po 24 godz. po inwa-
zji grzyba dochodzi do martwicy tkanek z r'a-
stępowym ich przepojeniem ciemnobrunat-
nym, w miarę upływu czasu ciemniejącym pig-
mentem.

W warunkach doświadczalnych chorobę wy-
wołano u maiek i robotnic po zakażeniu do-
pochwowym, do jamy ciała i hemolimfy. W za-
kazeniach eksperymentalnych nie stwierdzono
różnicy między wiekiem i podatnością matek
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na zakażenie, ponieważ z jednakową częstotli-
wością ulegały zakażeniu matki 2 dniowe jak
i 5 letnie. Między 3-4 dniem po zakażełriu
matki traciły ruchliwość, były osowiałe, przy
poruszaniu się ciągnęły odwłok po plastrze lub
dennicy i padały 5-B dnia po zakażeniu.

W warunkach naturalnych do występowania
choroby usposabia nadmierny dopływ spadzi
do ula i związane z tym zaburzenizr tiawienia
oraz gwałtowne oziębienie rodziny. IJ matek
i pszczół początek choroby nrzebiega bezobja-
wowo. Dopiero po kilku dniach występuje oso-
wienie i zaburzenia równowagi, rozdęcie od-
włoka i często obecność na kcńcu odwłoka kor-
ka z zeschniętych rvydalin. W następstwie pl,o-
cesu patologicznego rozwijająeego się w jajni-
kach obniza się, lub całkowicie ustaje czerwie-
nie matek. Matki i psz,czo\y giną w ulu }ub poza
nim, W Po]sce choroba występuje w drugiej
połowie 1ata.

Na czoło zrnian chorobowvch wysuwa się
rozdęcie, a często martwica jajowodu, daleko
posunięta dezintegracja i nagromadzenie czar-
nego pigmentu w rurkach iajnikowych. zrrria-
ny zwyrodnieniowe i martwica nabłonka je-
lita prostego, gruczołu i pęcherzyka iadowego.
Zmiany o podobnym charakterze r,vystępują
również w jnnych narządach porażonvch pxzez
grzvb. Skupiska grzybni w ogniskach jego roz-
woju przypominaią ciemnobrunatne ziarna
lub guzki, co nadaje kalafiorowaty wvgląd na-
błonkom zaatakor,vanych narządów. Tkanki po-
razone +rzybnią przybierają początkowo za-
barwienie brunatne, a następnie czarne.

W rozpoznaniu melanozy istotną rolę odgry-
wa izolacja i identyfikacia czynnika etiologicz-
nego choroby oraz wykazanie grzybni w prre-
paratach histologicznych ze zmienionych tka-
nek.

Dotychczas nie opracowano metod zapobie-
gania i zwa]czania tej choroby.

Drożdżyce. Wiele gatunków drożdży stanowi
normalną florę saprofityczną pyłku. pierzgi
i miodu oraz pTzewodu pokarmowego zdrowe-
go czerwiu t pszczół. Jegorowa (23) wyosob-
niła z pyłku pobranego z ula 8 gaturnków grzy-
bów z rodzaiu Torulopsis i 6 gatunków z ro-
dzaju Candidct. Z przewodu pokarmowego
pszczół zimujących izolowano Torulopsżs apż-
cola i Candida pulcl"terrżmcl (18). Stwierdzono
przy tym ilościowy wzrost komórek C. pr-ilcher-
rl,ma w przewodzie pokarmowym pszczoł 5-25
dnia po leczenicznym stosowaniu terramvcyny.
Tysset i Durand (43) wykazali udział niektó::ych
grzvbów nektarowych, głównie Saccharomyces
mellls, S. rou:r.l,ż, S. roseż l Picłlia termentans w
psuciu miodu. Sfermentowany miód wywołuje
biegunki upszczół.

W pełni udokumentowano patogenność d]a
pszczoł Saccharomyces cereużsiae, S. ellźpsoi-
deus, S. apźculatus i Torulopsżs candżda. Do za-

kazenia dochodzi za pośrednictwem zanieczy-
szczanego, często sfermentorvanego pokarmu.
I)o rozwoju zakażenia usposabia profilaktyczne
i |eczntcze stosorvanie su],fonamidów i antybio-
tyków (streptomycyna, terramycyna) (43), bie-
gunki i gwałtowne oziębienie rodziny.

Ciężkie biegunki, z reguły kończące się pa-
daniem pszczoł, występują po zakażeniach S.
cereużstae l, S. elli,psoideus. W następstwte za-
każenia eksperymentalnego do jamy ciała
śmiertelność wśród rclbotnic zakażonych S. ce-
,reużsżae i S. elłżpsożdeus wynosiła 50-1000/o,
zaś S. apżculatus do 500/o. Drożdże te obficie na-
rnnażały się w henrolifie, która przybierała mle-
ezne zabarwi,enie. Ciało z|amarłydn owadów prze-
rastało białą grzybnią i przybierało mazistą kon-
systencję. Równiez wysoką śmierte]ność wśród
pszczoł obserwowała Giordani (15) w przebiegu
zakażeń wywołanych przez Torulopsżs candida.

Zapobieganie drozdzyconr polega na stosowa-
niu w zywi-^niu pszczół odpovziedniego pod
wzg].ędem jakościowym pckarmu i ociepleniu
gniazda.

Zakażenie Ascosphaera alvei. Miód, a szcze-
gólnie pyłek i pierzga w temperaturze gniazda
stanowią bardzo dobre podłoze clo namnazania
Ascosphcterct alueż. A. aluei została wyizolowa-
na po raz pierwszy w I9l2 r. ptzez Betts'a z
pyłku, zaś rv 1916 r. Maassen wyosobnił ją z
czerwiu (37). Taksonomiczną pozycję tego grzy-
ba ustalili Spiltoir i Olive (36), zaliczając go łą-
cznie z Ascosphaera apżs do klasy Ascomycetes,
r od_ziny Asc o sph er ac e ae.

Na podłożu Betts'a, które nadaje się najlepiej do
izolacji i na,mnażałłia A. c1,Iuel,, po 4-5 dni,owej inku-
bacji rł. temp. 15-18oC rł,yrastają szale kolonie. Grzyb-
nla zbrrdorł.ana j est z heterotalli c zny ch, rozdzielnopłcio-
rł,ych strzęoek o ziarnistej protoplaźmie i szeł:okości
2-6 tt. Okrągłe worki (20-30 X 20-40 pt) z asko,sporami
or,r,alnego lrształtu (2-5 X 1,5-3,0 pr,) wypełniają ciem-
no zabarwione ow-ocniki (47). A, aluei w odróżnieniu od
A. apis wytrvarza chlamydcspory (4,5-7,0 X 4,5-9,5 p)
i hydrolizuje żelatynę.

Grzybnia rozwijająca się w zapasach pyłku
i pierzgi tworzy na nich biały nalot. Skarmia-
nie porazonego przez grzyb pyłku i miodu po-
woduje wystąpienie ostrych biegunek, szcze-
góInie u plszczoł zimujących. Chore pszczoły
opuszczają niekiedy kłąb zimowy w celu wyda-
]enia kału i giną poza ulem.

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

Za"każenie grzybami z rodzaju Trichoderma.
U pszczół zakażonydn Trżchoderma lignorum
(klasa Deuteromycetes) występuje utrata owło-
sienia i zdolności lotnych oraz ospałość, Cho-
re pszczoły padają w ciągu tygodnia po zakaże-
niu (17). Mycelium grzyba przerasta komórki
nabłonka jelita środkowego i mięśnie. W treści
jelita występują cluze ilości spor. Istnieją suge-
stie, że T. lignorum jak również T. kónżgiż są
patogenne dla czerrviu. Burnside (4) izolował
je bowiem ze zmumiflkowanych larw,
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Zakażenię Mucol hiemalio. I\tlucor hźemali,s
(klasa Zyoomycetes, rodzina Niucoraceae.) wy-
wołuje zakażenia u młodych psz,czał. Do zaka-
żenia usposabia obnizenie temperatury ciała do
20oC. Choroba przebiega wśród objawów ospa-
łości i biegunki. Przy zakażeniach sztucznych
padają wszystkie zakażonę owady w ciągu ki1-
ku dni (13).

Zakażenię Penicilliunr. Pa logerl nilś ć grzybóv,l
,z rodzaju Penźcillżum (klasa Ascolll,ycetes, rodzi-
na AspergżLlctceae) Cla czenwiu i pszczoł jest
nada1 kwestią otwartą. Vecci (44) wyosobnlł,a z
pszczoł padłych P. cyclopium, P. etpansum i P.
glaltcutn, Gilliam i Prest (13) stwierdzili wystę-
powanie P. frequentans, P, cgciopizłm i P. cc-
rylophllum w przewodzie pokarn.owvm zdro-
wych robotnic. Gilliam i Taber (14) wyizolowati
Penżcitlża z czerwlw trutowego i pszczelego, u
którego iedynym objawem zakażenia była zmia-
na barrv5r oskórka z perłowo_białego na żołto_
brązow5r. IIość P, cyclopil,tm i P, cźtrinunz si].-
nie wzrasta w przewodzie pokarmowym
pszczoł leczonych antybiotykami i sulfonamida-
mi (13).

W przedstawionyn przeglądzie omówiono
jedynie mikrozy pszczoł występujące na tere-
nie Polski. które są przyczyną strat ekonomicz-
nl ch w §ospo6[ąpc,ę pasieczne,j,
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r,l,ego del<sametazonu r,v dawce 10 mg lub fosforanu
sociorł ego deksametazonu w dawce 10 m8. Po stoso-
rvaniu deksametazonu do ,lvywołania porodu jagnięta
ul,odzone nawet 2-3 tygodnie wcześniej przeżywały.
Leczone o\\,ce z objarł,ami śpiączki często powracały
do zCro,,ł,ia i rodziły zdrorve jagnięta, Po stosor,vaniu
deksamotazo,nu rv dawce 10 mg 43 z 45 owiec płrzeżyło
i urodzjło 50 zdrorł,ych jagniąt. Izonikotynian deksa-
metazonu lv identycznych dawkach wykazywały po-
dobną aktyrł,ność farnrakologiczną.

G.
WBtrY C", SOJI{I\ W, J.: Badania nad odczynem wią-
zar;ia dopelniacza w zakażeniach wywołanych przez
Salrncnelia dublin. (A stutly of the complement fixa-
tio:l test in Salmonella dublin infection). Res. vet,
Sci. 21, 184-189, 1376 (2).

Oceniono przydatność odczynu wiązania dopełniacza
w rozpoznawaniu zakażenia cieląt wywołanego przez
Salrnonella dublin. U cieląt immunizowanych szcze-
pem S. dublin rł. rł,ieku 3 dni pozbawionych siary
prze cirrlcli,,la rviążące dopełniacz występowały mię-
dzy 71-2l dnjem w niskich mianach (10). U cieląt
karmionych siarą i l'.mmunizowanych w wieku 3 dni
odczyn rł,iązania dopełniacza wypadał ujemnie. U
krów za]<ażonych doświadczalnie S. dublin OWD wy-
padał dodatnio w okresie 3-6 miesięcy. Cielęta szcze-
pJ.one w wieku 2 miesięcy 14 dnia po szczepieniu
reagowały w odczynie wiązania dopełniacza w mia-
nie 20-320, w odczynie aglutynacji probówkoŃej w
mianie 640-5t20. Surowice pochodzące od krów ro-
niących na tle zakażenia S. dublin często reagolvały
ujemnie w odczynie u,iązania dopełniacza, mimo że
odczyn aglutynacji wskazyrvał na zakażenie 
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LINNABARY R. D,, PowELL H. s., HOLSCHER M.
A., WALKER B, K,: Zakaźna ektyma (orf) rł, stadzie
kóz. (Contagious ecthyma in a goat heerd). Vet Med.
small anim. Clin. 71, 1261-1263, 1976 (9).

Opisano przypadl<i zakaźnej ektymy lv stadzie kóz
1iczącym 150 sztuk. Na czoło objawólł, lrlinicznych
wysurvało się zmętnienie spojórvek, ślepota, porvierz-
chowne owrzodzenie rogówek, nieżyt gólnych clróg

ych, l dawko-podo napodni rvardym i po-język a sekcvjne ogól-

C-
HUNT E. R.: Le owiecprzyśpieszeniem p cy to-xaemia in erves Aust.
vet. J. 52, 33B-339,

tazonl 21 w dawce 10, 8 tub 5 mg, octanu trójetylo-
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