Dtugotrwate opady
Podczas ulewnych deszczy, ktdre wystgpity w okresie od 25 do 30
lipca w Rezerwacie Pamiecin, zauwazono, ze codzienne czynno-
Sci, takie jak wyjscie na zer czy przezuwanie, zostaty zaburzone.
Zwierzeta czesciej kryty sie w zaroslach tarniny niz pobieraty po-
karm. Z umieszczonych na kwaterze drewnianych wiat korzystaty
niechetnie. Jednak po 2-3 godzinach przebywania w ukryciu, na-
wet przy opadach silnego deszczu, stado ruszato w poszukiwaniu
pozywienia. Przez pierwsze dwa dni znosity padajgcy deszcz ze
spokojem, nie okazujgc widocznego niezadowolenia. W trzecim
dniu, gdy pojawit sie pasterz, zwierzeta zaczety czesciej i gtosniej
pobekiwacé, jakby oczekujgc pomocy od swojego opiekuna. Nie za-
obserwowano préb ucieczek z kwatery, ani widocznych oznak cho-
robowych u owiec i kéz. Takie zachowanie owiec podczas obfitych
opadow deszczu potwierdza, ze wrzoséwka, jako rasa prymitywna,
radzi sobie doskonale w trudnych warunkach pogodowych.
Podsumowujgc wyniki obserwacji zachowania owiec rasy wrzo-
séwka na murawach kserotermicznych mozna stwierdzi¢, ze zwie-

rzeta te bardzo dobrze wykorzystujg pasze gorszej jakosci, w tym
przypadku ubogie w wartosciowg roslinno$s¢ murawy kserotermicz-
ne. Udeptujgc murawe pomagajg w zahamowaniu rozprzestrzenia-
nia sie niepozadanej roslinnosci. Dzieki selektywnemu zgryzaniu
owce pozostawiajg na murawie chroniong roslinnos¢ o budowie
kseromorficznej. Rytm na pastwisku ustala przewodniczka stada,
jest on synchronizowany ze wschodem i zachodem stonca.
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The behavior of breed sheep Wrzoséwka on the xerothermic grasslands
Summary

The study concerned observation of the behavior of Wrzoséwka in xerothermic grasslands. The observations were conducted in xerothermic
grasslands: 1 in the Lubuskie voivodeship and 6 —in Western Pomerania, during the period from 1 July to 30 September 2011. The tested flock
consisted of 60 breeds of Wrzoséwka sheep and 2 moggie goats. During the observations, particular attention was paid to the behavior of
animals during grazing including: herd behavior, vital signs as well as response to various stimuli and external factors. The sheep communi-
cated with each other through sound, the sense of smell, hearing and sight. The hierarchy, as being observed in vital signs was subordinated
to goats. Goats dominated during the competition for feed, water, and the best sleeping place, at the same attacking sheep. Plant species
which were consumed most often by both sheep and goats included: black locust, plum blackthorn, young shoots of grass seedlings of de-
ciduous trees. After the last feed during the day, the herd was going slowly in a quiet place, sheltered from the wind. Older sheep formed a
compact group in the middle, driving out younger animals. Goats took place next to the sheep, but did not form a compact group with them. At
the presence of badger close to the fence of the grassland, sheep concentrated in a compact group, and struck the feet the soil surface. After
two hours of such behavior, badger departed. The presence of a Scenthound Bavarian dog on the quarters was accepted by the sheep com-

pletely after two months of common residence.
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Nosemoza — wcigz grozna
choroba pszczoty miodnej

tukasz Majka, Magdalena Zabtocka

Uniwersytet Przyrodniczy we Wroctawiu

Pszczota miodna (Apis mellifera L.) petni wiele roznych funkcji: jest
producentkg miodu, wosku, propolisu, mleczka pszczelego, jadu
pszczelego oraz pierzgi. Dostarcza tez cztowiekowi pytku kwiato-
wego w postaci obndzy. Ten aspekt jej dziatalnosci jest najwazniej-
szy dla pszczelarzy i konsumentow produktéw pszczelich. Jednak
znacznie wiekszg warto$¢ wymierng i niewymierng ma inna strona
dziatalnosci pszczoty — zapylanie roslin uprawnych i dziko rosng-
cych. Bez pszczoty miodnej jako zapylacza ponad 80% gatunkéw
roslin owadopylnych wystepujacych w naszym klimacie nie wyda
owocOw i nasion, a to oznacza, ze cztowiek straci ok. 70% swojego
pozywienia, a tysigce gatunkdéw zwierzat catkowicie utracg po-
karm. Dlatego pszczota miodna jest niezbednym elementem w
agrocenozach i w $rodowisku naturalnym.

W ostatnich latach coraz wiecej uwagi po$wieca sie szerzgce-
mu sie zjawisku wymierania pszczot. Problem ten dotyczy nie tylko
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Polski, ale catego globu i do tej pory nie poznano jego przyczyny.
Cho¢ teorii na temat przyczyn tego zjawiska jest wiele, nie wiado-
mo, ktdéra z nich jest stuszna. Czy w ogole ktdéras z nich jest stusz-
na? Zagrozenia dla rozwoju i funkcjonowania rodziny pszczelej
mogg stanowi¢ pestycydy (Srodki zabezpieczajgce uprawy roslin),
importowanie matek pszczelich z innego $srodowiska, zta gospodar-
ka rolna, rozrost miast i przemystu, rolnictwo masowe, brak pozy-
wienia i utrata naturalnych siedlisk, niszczenie roslin miodo- i pytko-
dajnych. Swiat nauki zna wielu ,wrogéw” pszczoty miodnej, takich
chociazby jak: szkodniki ula, bakterie, wirusy i pasozyty. Jednym z
nich jest pasozyt wywotujgcy chorobe zwang nosemozg, ktora
moze sie przyczynia¢ do masowego giniecia catych rodzin pszcze-
lich. Nosemoza jest chorobg zakazna, stanowigcg powazny pro-
blem w chowie pszczét, moze wystepowaé u wszystkich postaci
dorostych pszczoty miodnej. Wywotuje jg sporowiec pszczeli (No-
sema apis), z ktérym nasza pszczota funkcjonuje od tysiecy lat, a
znany jest pszczelarzom od kilkudziesieciu lat. Jednak w ostatnich
latach u pszczoty miodnej wykazano obecnos$¢ innego gatunku pa-
sozyta z tego samego rodzaju — Nosema ceranae.

Czym tak naprawde jest Nosema apis i Nosema ceranae? Sg to
jednokomorkowe zarodnikowe pasozyty, ktére w systematyce zali-
czane sg do typu Microsporidia. Jeszcze kilka lat temu uwazano je
za pierwotniaki, a obecnie zaliczane sg do grzybow. Do tej pory
opisano okoto 1300 gatunkéw nalezacych do Microsporidia, ktore
ograniczone sg do pasozytowania w organizmach zwierzecych.
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Wiekszos¢ infekuje owady, ale tez sg czynnikami chorobotwoérczymi
u skorupiakéw i kregowcow, w tym takze cztowieka [14]. Oddziatywa-
nie pasozyta na organizm gospodarza jest wielorakie, mogg by¢ infe-
kowane wszystkie tkanki. Skutki zarazenia przez Microsporidia mogg
by¢ rézne, poczynajgc od Smierci zywiciela, gigantyzmu, zmiany ptci
gospodarza lub catkowitego przejecia metabolizmu komorki, co pro-
wadzi do powstania charakterystycznej xenomy, czyli przerosnietej
komorki ciata zywiciela wypetnionej sporami Microsporidii. Replika-
cja pasozyta odbywa sie wewnatrz komoérek gospodarza, ktére sg
zarazane jednokomodrkowymi zarodnikami (sporami) [15]. Ich wiel-
kos¢ waha sie od 1 do 40 mikrometréw. Jako ciekawostke warto po-
da¢, ze gatunki infekujace ssaki majg wielko$¢ od 1 do 4 mikrometréw
i najmniejszy ze znanych eukariotycznych genomoéw [4].

Microsporidia nie majg mitochondrium, natomiast posiadajg mi-
tosom — organelle komérkowe powstate najprawdopodobniej wia-
Snie z mitochondrium, o czym $wiadczy chociazby podobienstwo
budowy (podwdjna btona komérkowa). Mitosom obecny jest u orga-
nizmow jednokomorkowych niebedgcych w stanie pozyskac energii
z fosforylacji oksydacyjnej. Dodatkowo brak jest jakichkolwiek ru-
chomych struktur, takich jak wici. Microsporidia produkujg wyjgtko-
wo odporne na czynniki zewnetrzne zarodniki, ktére potrafig prze-
trwa¢ nawet kilka lat poza organizmem gospodarza. Ksztatt zarod-
nika czesto moze by¢ bardzo uzyteczny w klasyfikacji gatunkowe;.
Zarodniki wiekszo$ci gatunkéw majg ksztatt owalny lub gruszkowa-
ty. Mogg by¢ takze formy precikowate lub kuliste, jest tez kilka ro-
dzajéw Microsporidii, ktére tworzg zarodniki charakterystyczne dla
wiasnego rodzaju. Spory sg chronione od zewnatrz sciang sktada-
jaca sie z trzech warstw, z ktérych zewnetrzna jest o gestym skupie-
niu, srodkowa gruba i pozornie nieuporzadkowana, a wewnetrzna
jest cienkg membrang [14]. Struktura powierzchni $ciany otaczaja-
cej spory bywa specyficzna dla gatunku i moze wykazywaé mniej-
szy lub wiekszy stopien ornamentacji. Najnowsze badania sugeru-
ja, ze roznice w budowie $ciany spor mogg postuzyc¢ jako taksono-
miczna cecha réznigca poszczegodlne taksony [18]. Wnetrze spory
zawiera dwa Scisle zwigzane ze sobg jgdra tworzgce diplokarion,
ale tez wystepujg przypadki jednego jgdra. Przednia czes$¢ spory
zawiera aparat ksztattem przypominajgcy harpun, z dtugim polar-
nym witoknem zwinietym w tylniej czesci zarodnika [14]. W jelicie
gospodarza zarodnik kietkuje i wytwarza cisnienie osmotyczne,
dzieki ktéoremu wypuszczane jest zwiniete polarne widkno (fila-
ment), penetrujgce komorki jelita gospodarza. Filament dziata jak
tuba, ktéra nastrzykuje komorke jelita i przekazuje zakazng zawar-
tos¢ zarodnika do wnetrza komorek. Sporoplazm (zakazna masa
cytoplazmy spory indukowana do wnetrza komérek gospodarza)
rosnie i dzieli sie, tworzgc wielojgdrowe plazmodia. Dalszy rozwoj
Microsporidii jest zalezny od gatunku. Niektére majg prosty, bez-
ptciowy cykl zycia, podczas gdy inne majg ztozone cykle zyciowe,
obejmujgce wielu zywicieli i z rozmnazaniem zaréwno ptciowym,
jak i bezptciowym [13]. Dodatkowo na réznych etapach cyklu zycio-
wego mogg by¢ produkowane rézne typy zarodnikéw, w tym zarod-
niki o funkcji autoinfekujgcej (w obrebie komorek tego samego zywi-
ciela). Microsporidia powodujg czesto przewlekie wyniszczajgce
choroby, rzadziej $miertelne infekcje. U gospodarza zmniejszajg
zywotnos¢, ptodnos¢, wage oraz ogdlny wigor.

Rodzaj Nosema wywotuje u pszczdt chorobe zwang nosemoza.
W naszych warunkach klimatycznych do tej pory nosemoza naj-
czesciej wywotywana byta przez pasozyta Nosema apis. Jej obja-
wy sg stosunkowo niespecyficzne, co powoduje, ze tatwo jg mozna
pomyli¢ z innymi chorobami pszcz6t. Nosemoza pojawia sie naj-
czesciej wiosng po okresie ztej pogody lub bywa juz w okresie zi-
mowym, ale pszczelarze zauwazajg jg dopiero w trakcie wiosen-
nych przeglagdéw rodzin pszczelich. Najbardziej dotkniete chorobg
sg robotnice, mniej trutnie. Matka pszczela jest rzadko poszkodo-
wana, poniewaz nie jest karmiona przez pszczoty zakazone. Jed-
nak u zakazonej matki nastepuje degeneracja jajnikow, a co za tym
idzie zanik oocytéw. Jesli zarazenie matki nastepuje w okresie wy-
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chowu czerwiu, robotnice wymieniajg jg na inng, z cichej wymiany.
Do najczestszych objawéw nosemozy zalicza sie biegunke w po-
staci zottych pasm na zewnatrz ula, w ciezkich przypadkach réow-
niez wewnatrz gniazda. Jest to objaw, ktéry moze by¢ mylony z
zatruciem pestycydami. Kolejng konsekwencjg tej choroby moga
by¢ problemy pszczot z lataniem (czotgajg sie), ze wzgledu na roz-
dzielone skrzydta i mocno powiekszony odwtok.

Nosema apis przede wszystkim upos$ledza uktad pokarmowy
pszczoty, co objawia sie m.in. uszkodzonym nabtonkiem jelita Srod-
kowego, utrudniajgcym trawienie pytku. Najnowsze badania wyka-
zaty rowniez obecnos¢ spor w gruczotach gardzielowych, $lino-
wych oraz w gruczole jadowym [17]. Uwaza sie, ze gruczoty gar-
dzielowe stanowig rezerwuar infekcyjny. Hormon juwenilny (JH),
ktéry jest odpowiedzialny za dojrzewanie behawioralne pszczoty,
nie jest inhibitowany w dostatecznym stopniu przez vitellogeniny
(biatko odpowiedzialne za stymulacje zachowan behawioralnych
pszczot). Skutkiem podwyzszenia poziomu JH jest szybsze dojrze-
wanie pszczot chorych niz osobnikéw niezainfekowanych [5]. Cho-
re pszczoty rzadziej karmig matke. Nie wiadomo, czy pszczoty
chca w ten sposob chroni¢ matke przed sporami, ktére moge by¢
przeniesione w trakcie karmienia, czy moze raczej jest to spowodo-
wane zwiekszonymi potrzebami pokarmowymi samych robotnic i
ich ostabieniem chorobg.

Innym przedstawicielem rodzaju Nosema jest Nosema ceranae,
ktéra zostata odkryta w 1994 roku w Chinach w organizmie pszczo-
ty wschodniej (Apis ceranae). Pasozyt ten wywotuje chorobe zwang
nosemozg typu C. W mikroskopie $wietinym spory tego pasozyta sg
bardzo podobne do Nosema apis i bardzo trudno je odrézni¢ morfo-
logicznie. Spory N. ceranae maja okoto 3,3-5,5 um dtugosci i okoto
2,3-3,0 um szerokosci. Spory Nosema apis sg wieksze i réznica ta
wynosi $rednio 1 um [7]. Dodatkowo spory Nosema apis majg do-
sy¢ regularny ksztatt w przeciwienstwie do Nosema ceranae, kto-
rych spory sg mniej symetryczne i moga mie¢ ksztatt pateczki [18].
Oba gatunki réznig sie takze liczbg zwojéw wici biegunowej. Wi¢
biegunowa Nosema ceranae jest krotsza i posiada od 20 do 30 zwo-
joéw, natomiast Nosema apis ma tych zwojow od 26 do 32 [6].

Réznicowanie morfologiczne obu gatunkéw komplikuje fakt, ze
zdarzajg sie spory N. ceranae, ktére sg wieksze od najmniejszych
spor N. apis. Niezawodna staje sie genetyczna metoda réznicowa-
nia obu gatunkéw przy udziale PCR oraz sekwencji genéw kodujg-
cych matg podjednostke rRNA. Opierajac sie na tej sekwencji, w
2007 roku chinscy naukowcy [12] ustalili, ze Nosema ceranae z ta-
twoscig zaraza pszczote miodng, ktéra w Chinach nie jest gatun-
kiem naturalnie wystepujacym.

W przeciwienstwie do zakazenia Nosema apis, Nosema cera-
nae wywotuje u pszczoty miodnej inne objawy i jest wyjgtkowo nie-
bezpieczna, jak i trudna w leczeniu. Miejscem namnazania si¢ tego
pasozyta sg gtéwnie gruczoty $linowe, gardzielowe, cewki Malpi-
ghiego i ciato ttuszczowe [17]. Nosemoza typu C powoduje nagty
spadek liczebnosci pszczot robotnic jesienig lub wiosng. Takie ob-
jawy choroby, jak ostabienie robotnic oraz biegunka, w tym przy-
padku nie wystepujg prawie wcale. W niektérych przypadkach bie-
gunka moze sie pojawi¢, ale do konca nie wiadomo, czy nie jest to
wynikiem jednoczesnego zakazenia Nosema apis. Jedyng niepra-
widtowoscig jest zwiekszona intensywno$¢ czerwienia matki
pszczelej, ktéra starajac sie uzupetni¢ straty pszczét zwieksza li-
czebnos¢ czerwiu w porach roku, w ktoérych ich liczba powinna by¢
minimalna [11]. Spory Nosema ceranae nie ograniczaja sie jedynie
do nabtonka jelita srodkowego, ale wykrywane sg takze w gruczo-
tach gardzielowych biorgcych udziat w produkcji mleczka pszczele-
go, a u starszych pszczot enzyméw wykorzystywanych do produk-
cji miodu. Nosema ceranae charakteryzuje sie wyjgtkowg toleran-
cjg na zmiany temperatury panujgce w ulu. Natomiast optymalna
temperatura inkubacji spor Nosema apis to 33°C, przy wyzszych
temperaturach wzrasta poziom degeneracji postaci dorostych i
mtodocianych pasozyta. Nosema ceranae rozwija sie przy szer-

25



szym zakresie temperatur od 25 do 37°C. Pozwala to na rozwdj
pasozyta w ciepte, jak i zimne pory roku oraz w ulach usytuowa-
nych w réznej szerokosci geograficznej [8].

Naukowcy z USA ustalili, ze pszczoty eksperymentalnie zakazo-
ne Nosema ceranae majg wieksze straty energetyczne. llo$¢ syro-
pu cukrowego spozywanego przez takie pszczoty jest wieksza niz
w przypadku zarazonych sporami Nosema apis. Zostato to potwier-
dzone przez badaczy hiszpanskich, ktérzy oszacowali najwieksza
Smiertelnos$c¢ i zuzycie syropu cukrowego przez pszczoty z nose-
mozg typu C [16].

Dziatalno$¢ cztowieka przejawiajgca sie w stosowaniu pestycy-
dow, takich jak Chlorpyrifos, Endosulfan lub Permethrin, dodatnio
wptywa na liczbe spor Nosema u miodych pszczét [23]. Wzrasta
takze smiertelno$¢ pszczot [21], poniewaz Nosema ceranae wpty-
wa ujemnie na system detoksykacyjny pszczoty, przez co nie jest w
stanie pozbywac sie z organizmu stosowanych przez cztowieka
chemicznych $rodkéw ochrony roslin. W badaniach Antinez i wsp.
[1] udowodniono, ze Nosema ceranae hamuje odpowiedzZ immuno-
logiczng pszczoty. Blokowana jest supresja gendéw kodujgcych
wazne peptydy antybakteryjne. W przypadku zakazenia Nosema
apis synteza tych peptyddéw przebiega prawidtowo.

W 2006 roku potwierdzono obecno$¢ Nosema ceranae u
pszczoty miodnej wystepujgcej w Hiszpanii [10], a takze wyjgtkowg
zjadliwos¢ tego grzyba u pszczét miodnych eksperymentalnie za-
razonych sporami [9]. W 2007 roku wykryto Nosema ceranae u
polskich pszczoét [20] oraz u pszczét miodnych w Kanadzie oraz
USA [22]. Potwierdzito to obawy o wysokim stopniu zagrozenia
sektora gospodarki pasiecznej nie tylko w Europie, ale takze na
kontynencie amerykanskim.

Jak wiec radzi¢ sobie ze sporowcem i wywotywang przez niego
choroba? Spory moga by¢ zabijane w wysokiej temperaturze, po-
przez opalanie lub ogrzewanie do temperatury co najmniej 60°C
przez 15 minut sktadowych czesci uli oraz narzedzi pszczelarskich.
Plastry mogg by¢ sterylizowane przez ogrzewanie do 49°C przez
24 godziny. Inng sprawdzong metodg jest wystawianie skazonych
plastrow lub narzedzi pszczelarskich na dziatanie oparéw 60%
kwasu octowego, ktory zabija spory w kilka godzin. Przy proporcjo-
nalnie wiekszym stezeniu kwasu mozliwe jest zabicie spor w kilka
minut. Przed uzyciem, dezynfekowane plastry i sprzet powinny by¢
poddane wentylacji przez okoto 14 dni. Powyzsze praktyki podle-
gajg regulacjom prawnym w poszczegolnych krajach [3].

Do 2004 roku chorym pszczotom mozna byto podawaé antybio-
tyk Fumidil B (otrzymywany z Aspergillus fumigatus) lub Fumagilin
DC zmieszany z syropem cukrowym, hamujgcy reprodukcje zarod-
nikdw. Jednak taki sposéb leczenia jest obecnie zabroniony we
wszystkich krajach Unii Europejskiej i w wielu innych krajach poza
Unig. W 2004 roku zostat zaprezentowany nowy lek o nazwie Pro-
tofil, zawierajgcy ekstrakty roslinne, witaminy i mikroelementy, jako
srodek zapobiegawczy, ktéry zwieksza odpornos¢ pszczot i szan-
se na tagodniejszy przebieg choroby [24]. Od niedawna stosuje sie

takze lek o nazwie Nozevit, ktéry pobudza komérki nabtonka jelita
Srodkowego pszczoty do wydzielania $luzu, a ten, odktadajgc sie
na powierzchni, tworzy warstewke ochronng zabezpieczajgcyg
przed infekcjg spor [19]. Czesto przeciwko pasozytom, np. Varroa
destructor, grzybom i bakteriom uzywany jest tymol, od niedawna z
powodzeniem stosowany takze przeciwko nosemozie typu C. Cho-
re pszczoty karmione syropem zawierajgcym tymol zyjg dtuzej, a
liczba spor w ich organizmie ulega zmniejszeniu o ponad potowe
[2]. Niestety wszystkie powyzsze metody, cho¢ pozytywnie rokujg-
ce na przysztos¢, nie sg w petni skuteczne.

Najskuteczniejszym sposobem na posiadanie zdrowych pszczot
jest kompleksowa i regularnie prowadzona profilaktyka w pasiece.
Zdrowe rodziny pszczele rozwijajg sie prawidtowo, uzyskujgc odpo-
wiednio duzg site w okresie pozytkowym. Z kolei silne rodziny lepiej
wykorzystujg dostepne pozytki, co daje znaczng gwarancje odpo-
wiednich zbioréw miodu i innych pozyskiwanych produktow pszcze-
lich. Zdrowe pszczoty, to takze znaczne ograniczenie kosztow pro-
wadzenia pasieki (nie trzeba ponosi¢ kosztow zakupu lekow i lecze-
nia), a co za tym idzie zwigkszenie jej rentownosci. Profilaktyka na-
biera szczegdlnego znaczenia zwtaszcza wtedy, gdy pojawiajg sie
nowe jednostki chorobowe, na ktére nie ma jeszcze skutecznych
metod leczenia, a tak wtasnie jest w przypadku Nosema ceranae.
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Codziennie z powierzchni Ziemi znika coraz wiecej sSrodowisk natu-
ralnych, a co z tym zwigzane, takze gatunkow roslin i zwierzat [4].
Skuteczna ochrona zwierzat, szczegodlnie duzych drapieznikow, jak
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wilk czy rys, stanowi jeden z najpowazniejszych problemow dla
ochrony przyrody, wymagajgcy specjalnego potraktowania i zasto-
sowania metod odmiennych od powszechnie uznanych. Sama
ochrona prawna w drodze rozporzgdzenia jest rozwigzaniem ko-
niecznym, ale dalece niewystarczajgcym [26].

Skuteczna ochrona rzadkich gatunkéw zwierzat wymaga po-
znania ich rozmieszczenia, liczebnosci, wielko$ci areatéw osobni-
czych, dynamiki populacji i najpowazniejszych zagrozen dla ich
przetrwania. W odniesieniu do zwierzat, ktére prowadzg skryty tryb
zycia, majg duze areaty i sg bardzo mobilne, jest to zadanie trudne.
Obecnos¢ takich gatunkéw ustala sie czesto na podstawie pozo-
stawionych przez nie $ladow, na przyktad odchodow czy siersci.
Jednak taka identyfikacja nie zawsze jest wiarygodna, ze wzgledu
na trudnosci w rozréznieniu sladéw pochodzgcych od réznych ga-
tunkéw na podstawie ich cech morfologicznych. Niezbedne jest w
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