Influence of season and diet on pre- and post-slaughter and meat quality traits of Popielno White rabbits

Summary

The purpose of the study was to demonstrate the suitability of Popielno White rabbits in a year-round backyard farming
system using different diets. The rabbits were divided into two groups. Group | (n=13) was fed commercial pellets in the
summer-autumn period, and group Il (n=23) was fed traditionally in the autumn-winter period. The animals were kept in
outdoor cages with a slotted floor and had constant access to water. A nesting box with straw was placed in the cages for
females 7 days before the end of the gestation period. Raising Popielno White rabbits in a backyard rearing system can be
beneficial because the animals easily adapt to diverse environmental and dietary conditions.
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Pszczota miodna (Apis mellifera L.) jest owadem spotecznym,
tworzgcym wielopokoleniowe rodziny. Pszczoty tworzg silnie
hierarchiczng strukture eusocjalng. Eusocjalnos¢ u owadéw
oznacza najwyzszy stopien organizacji zycia spotecznego.
Eusocjalny poziom spoteczenstwa wystepuje wtedy, kiedy
spetnione sg nastepujace warunki: rozrodczy podziat pracy,
oznaczajacy, ze tylko niektére, wybrane osobniki moga przy-
stepowa¢ do rozrodu; opieka nad wspolnym potomstwem,
ktéra jest prowadzona przez wszystkich cztonkéw spoteczno-
Sci oraz jest ona utrzymywana przez nastepujgce po sobie
pokolenia, tzw. miedzypokoleniowa opieka nad potomstwem
[6]. Ze wzgledu na stopien zaleznosci od siebie i funkcje pet-
nione przez poszczegolne osobniki, rodzina pszczot funkcjo-
nuje jako jeden, ztozony organizm i z hodowlanego punktu
widzenia moze by¢ tak traktowana. W rzeczywistosci jest jed-
nak podzielona na trzy kasty: robotnice, trutnie i matki. Naj-
liczniejszg grupe pszczot stanowig robotnice, ktérych w gniez-
dzie moze by¢ ok. 80 tysiecy. Ich funkcja jest przede wszyst-
kim dostarczanie pozywienia dla catej rodziny i opieka nad
matka. Kolejng pod wzgledem liczebnosci grupe stanowig
trutnie, ktérych w ulu moze by¢ kilkaset. Petnig one funkcje
reprodukcyjne, bedac dawcami spermy dla przysztych matek.
Na czele catej rodziny stoi matka pszczela. Do jej gtéwnych
zadan nalezy znoszenie jaj i kierowanie catg rodzing poprzez
wysytanie pozostatym pszczotom odpowiednich sygnatéw. Za
komunikacje pomiedzy osobnikami odpowiadajg wydzielane
feromony, trofalaksja i pszczele tahce. Sg to skomplikowane
mechanizmy, ktore tatwo ulegajg zaburzeniom, tym samym

przeglad hodowlany nr 5/2017

narazajac rodzine na dezorganizacje, a w konsekwencji na
zagtade. Jednym z czynnikéw mogacych zaburzaé zachowa-
nie pszczot, zarowno na poziomie indywidualnym, jak i spo-
tecznym jest powszechnie wystepujgca choroba pszczot —
nosemoza [5].

Nosemoza to zakazna, przewlekta choroba pszczoét, wy-
wotywana przez pasozytnicze mikrosporydia. Ma ona cha-
rakter inwazyjny, przyczynia sie do powstawania zjawiska
polegajacego na masowym wymieraniu rodzin pszczelich
(ang. Colony Collapse Disorder), dlatego tak wazne jest po-
znanie jej wptywu na zachowanie pszczét. Nosemoze u pszczét
miodnych wywotujg dwa gatunki mikrosporydiéw z rodzaju No-
sema — Nosema ceranae i Nosema apis, przy czym przyjmu-
je sie, ze nosemoza typu C, czyli wywotywana przez N. ce-
ranae, jest grozniejsza w skutkach [17]. Istnieje kilka drog
przenoszenia sie tej choroby miedzy pszczotami. Gtéwng
przyczyng zakazenia zdrowych rodzin jest ich sgsiedztwo
z rodzinami chorymi. Pszczoty sg wéwczas narazone na
kontakt z zawierajgcymi zarodniki produktami pszczelimi,
np. pytkiem, miodem czy pierzgg. Chore osobniki moga bta-
dzi¢ pomiedzy ulami i natrafi¢ na zdrowe rodziny. Zarazone
pszczoty, dokonujac rabunkow, zostawiajg zarodniki w pozo-
stawianej porcji jedzenia. Rowniez podczas handlu pszczo-
tami moze dochodzi¢ do wymiany matki na pochodzaca z po-
razonej rodziny [4]. Do zakazenia dochodzi takze w sytuaciji,
gdy zdrowy osobnik zjada chorobotwoércze zarodniki znajdu-
jace sie w kale porazonych pszczé6t. W odchodach zarazo-
nych pszczoét zawarte sg cukry w niestrawionej formie, dlate-
go tez owady chetnie je zlizujg. Réwniez karmienie larw
przez chore pszczoty moze staé sie przyczyna rozprzestrze-
niania pasozyta, szczegolnie N. ceranae [17]. Badania wy-
kazuja, ze w gruczotach gardzielowych chorych robotnic
znajdujg sie zarodniki Nosema spp., ktére przedostajg sie do
mleczka pszczelego, stanowigcego gtéwny pokarm dla larw.
Do roznoszenia zarodnikdw pasozyta moze przyczynic¢ sie
tez sam pszczelarz, jesli nie zastosuje odpowiednich zasad
higieny, uzywajgc nieodkazonego sprzetu w ulach [4].

Choroba rozwija sig gtownie w jelicie Srodkowym pszczoty.
Pasozyt, namnazajac sie, powoduje uszkodzenia nabtonka
srodkowego, a co za tym idzie zaburzone zostaje wchtanianie
sktadnikéw odzywczych pobieranych wraz z pokarmem oraz
wydzielanie sokow trawiennych [17]. Obecnos$¢ zarodnikow w
komorkach regeneracyjnych sprawia, ze odnowienie znisz-
czonych struktur nie jest mozliwe; wyniszczajgce zmiany sg
wiec trwate i nieodwracalne. Juz jedna komorka jelita porazo-
na nosemozg, przy jednorazowej dawce zarodnikow, wystar-
czy, by patogen rozprzestrzenit sie i zaatakowat [4]. Pszczoty
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cierpig na niedozywienie, obniza sie ilos¢ biatka w ich organi-
zmie, a takze zmianie podlega struktura kwaséw ttuszczo-
wych hemolimfy. Smieré¢ pszczoét nastepuje stosunkowo szyb-
ko, u owadow silnie zakazonych (w zaleznosci od rasy) w cia-
gu 8-10 dni. Pasozyt atakuje rowniez inne narzady czy gru-
czoty, np. slinianki, ciato ttuszczowe [17, 18].

Zainfekowanie Nosema spp. modyfikuje zdolnosci lotne ro-
botnic. W badaniach przeprowadzonych przez Kralj i Fuchsa
[9] wykazano, ze robotnice cierpigce na nosemoze wypusz-
czone w odlegtosci od 6 do 10 metrow od rodziny, potrzebo-
waty wiecej czasu na powrét do rodziny w stosunku do osob-
nikéw zdrowych. Gdy robotnice wypuszczono w odlegtosci 30
metrow od ula, liczba pszczot, ktére do niego nie powrdcity
byta wieksza w grupie zakazonej nosema. W testach na od-
najdywanie ula chore pszczoty uzyskiwaty nizsze wyniki od
zdrowych. Niemozno$¢ odnalezienia ula przez zainfekowane
pszczoty moze by¢ ttumaczona mechanizmem obronnym ro-
dziny, w ktérym chore pszczoty nie powracajg do rodziny, aby
nie przenie$¢ tam choroby i tym samym nie spowodowac epi-
demii wsrdd zdrowych pszczét [9].

Nosemoza Scisle wptywa na zbieranie pokarmu przez ro-
botnice. Jest to powigzane ze stresem energetycznym, jaki
powoduje. Prowadzi on do powstawania ryzykownych zacho-
wan pszczot, podejmowanych w celu zdobycia pokarmu [12].
Zmiany w zachowaniu robotnic wynikajg z niedozywienia.
Gtodne, zarazone osobniki czesciej niz te zdrowe poszukujg
kontaktu z innymi osobnikami, ktore posiadajg pokarm. Zwigk-
sza sie poziom trofalaksji, czyli przekazywania sobie pozy-
wienia. Wptywa to dodatkowo na rozprzestrzenianie sie nose-
mozy wsrdd pszczoét oraz na zaburzenie kontaktow pomiedzy
nimi [14].

Stres energetyczny wptywa réowniez na ostabienie mecha-
nizmow termoregulacji chorych owadéw. Badania wykazaty,
ze zainfekowane pszczoty preferujg wyzsza temperature i po-
szukujg cieptych lokalizacji wewnatrz ula. Chociaz wydaje sie
to korzystne dla patogenu, mechanizmem lezgcym u podstaw
tej zmiany jest stres. Naraza on pszczoty zbieraczki na wy-
chtodzenie organizmu, ostabia je, a takze moze powodowac
Smier¢ poza ulem z powodu hipotermii [3].

Badania wykazuja, ze poziom cukréw w hemolimfie pszczot
zarazonych ulega niekorzystnym zmianom — szczegdlnie ob-
niza sie poziom trehalozy. Zmniejsza sie wéwczas zdolnosé
zbieraczek do lotu; sg one w stanie pokona¢ mniejszy dystans
niz pszczoty zdrowe. Wynika to z faktu, ze poziom weglowo-
danéw w hemolimfie pszczoty dziata jako regulator jej zacho-
wania [11]. Nosemoza ma wiec negatywny wptyw nie tylko na
rodzine pszczelg, ale rowniez na kondycje poszczegdlnych
osobnikéw.

Choroba zmienia podziat pracy wsréd pszczot i modyfiku-
je polietyzm wiekowy rodziny. Zarazone osobniki zachowujg,
sie jak pszczoty starsze — mtode zbieraczki rozpoczynajg
przedwczesne loty, aby wyréwnac ilos¢ pozytku [23]. Takie
zachowania zmniejszajg skutecznos$¢ zbieraczek, a czas
ktéry powinien by¢ poswigcony na wzrost rodziny zostaje
skrocony. W rodzinach z nosemoza nastepuje znaczne po-
gorszenie stanu higieny w ulu, gtéwnie poprzez zmniejsze-
nie dostepnos$ci pszczot opiekujacych sie czerwiem, ktére w
normalnych warunkach pozbywajg sie zarazonych lub mar-
twych larw, zjadajac je badz wyrzucajac z ula. Stan ten do-
prowadza do rozprzestrzeniania sie patogenu oraz do depo-
pulacji rodziny [7].

Matka zainfekowana nosema zagraza przetrwaniu rodzi-
ny i moze by¢ poddana cichej wymianie. Wykazano, ze mat-
ki zakazone N. ceranae majg zmienione miano vitellogeniny,
prekursora biatka zéttkowego odpowiedzialnego za ptod-
nos$¢ i dtugowiecznos$¢. Rowniez poziom TAC i feromony
gruczotow zuwaczkowych (ang. QMP — Queen Mandibular
Pheromone) sg znaczaco wyzsze u matek zakazonych no-
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semozg. Konsekwencjami tego sg zaburzenia w produkcji
feromonéw matecznych, a w dalszej perspektywie zagtada
rodziny [1].

Pochodzenie matki moze mie¢ wptyw na obecno$¢ no-
semozy w rodzinie pszczelej. W badaniach przeprowadzo-
nych w 2014 roku na Wyspach Kanaryjskich dowiedziono,
ze zastepowanie rodzimych matek pszczelich przez matki
sprowadzane zza granicy powoduje zwiekszenie czestotli-
wosci wystepowania N. ceranae, w poréwnaniu z wystepo-
waniem tego patogenu u rodzin z nieimportowanymi matka-
mi [13].

Matka moze zostac¢ zarazona Nosema spp. poprzez kon-
takty z robotnicami. Pomagajg jej one w sktadaniu jaj, kar-
mig, 0czyszczajg ciato oraz za pomocg masowania czutka-
mi roznoszg feromony po ciele matki [2]. Co istotne, prég
infekcyjny dla poszczegdlnych osobnikéw rézni sie w zalez-
nosci od kasty. Robotnice sg znacznie bardziej podatne na
zarazenia niz matka, dla ktorej prog ten wynosi ok. 1000,
a przy dwukrotnym zwiekszeniu tej liczby da sie szybciej za-
uwazy¢ wyrazne typowe objawy choroby [17].

Choroba wptywa na budowe anatomiczng narzgdéw roz-
rodczych. Jajniki przestajg petni¢ swoje funkcje, a matka w
konsekwencji moze sta¢ sie bezptodna. Matka staje sie tez
drogg transmisji choroby, zarazajgc sktadane jaja, ktore
mogq rozwijac¢ sie w nieprawidtowy sposoéb lub straci¢ zdol-
noéci rozwoju. Mozna wowczas zaobserwowaé powstawa-
nie tzw. czerwiu rozstrzelonego, gdzie jaja zamierajq i zosta-
ja zjadane przez pszczoty [17]. Zarazona matka staje sie
réwniez mniej atrakcyjna dla trutni poprzez stres fizjologicz-
ny i zmiany w ilosci feromondéw gruczotéw zuwaczkowych.
Jest to powodowane prawdopodobnie faktem, ze matka z mniej-
szg iloscig QMP jest mniej zadbana przez robotnice, ktore
przestajg sie nig interesowac [1, 16].

Zarodniki N. ceranae porazajg réwniez trutnie, zaréwno
te dojrzate, jak i niedojrzate. Obserwowano u nich zmiany
w behawiorze zwigzane z powrotem do ula — po opuszcze-
niu rodziny miaty problem z orientacjg w terenie i, tak jak
robotnice, powrotem do niej. Trutnie zaczynaty krgzy¢ wokot
uli, co stanowi dodatkowa droge transmisji chorobotwor-
czych zarodnikéw w pasiece lub pomiedzy pasiekami. Trut-
nie w podobnym stopniu sg podatne na zarazenia jak robot-
nice, jednak nie sg one czyszczone, co mogtoby stanowi¢
dodatkowy sposdb roznoszenia pasozyta [22].

W badaniach przeprowadzonych w 1996 roku w Krakowie
wykazano, ze nosemoza nie wptywa na szybsze dojrzewa-
nie ptciowe trutni. Ponadto choroba nie miata wptywu na
czas lotéw ani na szybsze ich podejmowanie [21].

Dodatkowg trudnoscig w rozpoznawaniu nosemozy jest
to, ze tatwo jg pomyli¢ z innymi schorzeniami dotykajacymi
rodziny pszczele oraz to, ze pierwsze jej stadium przebiega
bezobjawowo [10, 18]. Objawy ostabienia rodziny nie sg wi-
doczne, dopdki matka nie jest w stanie zastgpi¢ utraty zara-
zonych pszczét [8]. Dlatego tez pszczelarze najczesciej za-
uwazajg nosemoze w okresie wiosennych przegladéw, mimo
iz zdarzajq sie przypadki jej wystepowania juz w zimie. Do
typowych, zauwazalnych objawéw nalezy biegunka, wyste-
pujaca jako pasma o z6ttej barwie widoczne na zewnatrz
ula, czasami wewnatrz (w ciezszych przypadkach przebiegu
zakazenia) oraz nieprawidtowos$ci w lataniu i czotganie sie
pszczot [10, 18].

Wedtug badan naukowcow hiszpanskich [8], wyrdznia sie
cztery podstawowe fazy choroby, a kazda z nich charaktery-
zuje sie inng specyfikg behawioralng pszczot.

Faza pierwsza charakteryzuje sie brakiem widocznych
gotym okiem objawdw. Rodziny cierpigce na chorobe zacho-
wujg sie podobnie jak te zdrowe, w okresie od wiosny do
wczesnej jesieni. Zarazonych zbieraczek jest nie wiecej niz
65%.
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W drugim stadium zarazenia da sie zauwazy¢ znaczace
zmiany w zachowaniu owadéw. Faza ta nosi nazwe ,wyrow-
nywania sity rodziny”. W okresie sezonu jesienno-zimowego,
gdy liczba czerwiu jest minimalna, chora matka zaczyna
czerwi¢ ze zwiekszong intensywnoscig, by méc wyréwnac
niedobory w ilo$ciach czerwiu. Liczba czerwiu jest znacznie
wyzsza niz u rodzin zdrowych, co nie powinno mie¢ miejsca,
poniewaz zimg liczba mtodych pszczét jest najmniejsza.
Jednoczesnie nalezy zaznaczyé, ze sumaryczna liczba
wszystkich osobnikéw oscyluje w granicach normy. Wyraz-
nie natomiast da sie zauwazy¢ zwiekszong liczbe porazo-
nych zbieraczek, ktéra przekracza 65%.

Faza trzecia jest nazywana ,fazg fatszywego ozdrowie-
nia”. Liczba osobnikéw w ulu drastycznie rosnie, da sie za-
uwazy¢ czerw w prawie kazdej ramce. Wydawatoby sie, ze
zwiekszona liczba osobnikéw to objaw pozytywny. Jednak
pomimo znaczne;j sity catej rodziny nie dochodzi do wyroje-
nia sie pszczoét. Obserwacje te potwierdza obraz mikrosko-
powy preparatéw ze zbieraczek oraz procentowa zawarto$é
zarazonych zbieraczek w stosunku do pszczét zdrowych,
ktéra ksztattuje sie na poziomie podobnym do fazy pierw-
szej.

W ostatniej fazie choroby intensywne czerwienie, ktére
miato miejsce w poprzednim stadium, zanika. Ma to miejsce
wiosng lub jesienig, a chora rodzina wyraznie zamiera. Osy-
puje sie bardzo duzo osobnikéw, przy zyciu pozostaje jedy-
nie matka wraz z niewielka liczbg pszczét. Charakterystycz-
ny jest rowniez fakt, ze da sie zauwazy¢ niewykorzystane
przez rodzine zapasy pokarmu. W zaleznosci od pory roku,
w ktérym nastgpito wymieranie, procentowa zawarto$¢ za-
razonych zbieraczek moze by¢ rézna — przy depopulacji je-
siennej procent zarazenia jest wyzszy niz przy wiosennej, co
wynika z pojawienia sie mtodych, jeszcze niezainfekowa-
nych pszczot [4, 8, 15].

Rozpoznanie choroby jest trudne i czesto nastepuje do-
piero wowczas, gdy rodzina zaczyna sie osypywac. Pszcze-
larz obserwujac pierwsze objawy nie zawsze jest w stanie
zidentyfikowa¢ pasozyta, a rodziny, ktére wydaja sie by¢ sil-
ne, niespodziewanie zamierajq [4]. Nosemoza stata sie dru-
ga, tuz za warroza, najtrudniejsza do wyleczenia chorobg
[19]. Stosowane do jej zwalczania srodki chemiczne czesto
nie wykazujg catkowitej skutecznosci. Dlatego wazna jest
profilaktyka, pozwalajaca unikng¢ zakazenia, opierajgca sie
gtéwnie na zabiegach pasiecznych i utrzymaniu odpowied-
niej higieny w ulu.

Zabiegi higieniczne wykonywane przez pszczelarza po-
zwalajg skutecznie walczy¢ z pasozytem. Do najbardziej
istotnych zalicza sie zabiegi wykonywane wiosng. W ulu
umieszcza sie wktadki dennicowe, ktére pozwalajg wczesnie
usung¢ osypane pszczoty, dzieki czemu ogranicza sie kon-
takt zdrowych osobnikéw z patogenem. Nalezy pamieta¢ o udo-
stepnianiu pszczotom swiezego pokarmu w postaci rzadkiego
syropu, dzieki ktéremu w jelitach owadéw utrzymuje sie sta-
te pH, stwarzajgc nieprzyjazne dla rozmnazania patogenu
srodowisko. Wazna jest rowniez prawidtowa dezynfekcja uli,
czyszczenie ramek, przeprowadzanie wiosennych przegla-
déw. Zapobiegnie to tgczeniu rodzin silnych, z rodzinami
ostabionymi, co dodatkowo zwiekszytoby droge transmisji
patogenu [20].

Pod koniec sezonu, przed przystgpieniem do zimowli,
trzeba zwroci¢ uwage na strukture wiekowg robotnic. Zbyt
stare robotnice majg mate szanse by przezy¢, co moze ne-
gatywnie wptyngé na ktgb zimowy, ktory tworzy cata rodzi-
na. W ramach profilaktyki nalezy réwniez pamietaé o regu-
larnej wymianie matki na mtoda, silng matke, pochodzgca
od zaufanego hodowcy.

Jesienne zabiegi koncentrujg sie na prawidtowym utoze-
niu gniazda i przygotowaniu go do sezonu zimowego. Wazne
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jest, by dostosowac¢ wielko$¢ gniazda do liczby osobnikow w
ulu oraz odpowiednio roztozy¢ plastry. Plastry zawierajace
znaczng ilos¢ pierzgi nalezy wystawic jako te skrajne, nato-
miast plastry zawierajgce syrop — w srodkowej czesci. Trze-
ba tez zwréci¢ uwage na karmienie. Wiasciwe karmienie
zapobiega rozwojowi drozdzakéw oraz pozwala unikngé
biegunki. Wazny jest tez termin karmienia — jesli nastgpi on
zbyt pdézno, pszczoty bedg zmuszone do pracy w niskich
temperaturach, co spowoduje spadek ich energii i obnizenie
odpornosci. Nalezy tez zwréci¢ uwage na usytuowanie
gniazda, by owady nie byty niepokojone przez inne zwierze-
ta [20].

Nosemoza jest chorobg powodujacg zaréwno zmiany fi-
zjologiczne, jak i behawioralne. Doswiadczony pszczelarz
powinien na podstawie zachowania sie pszczo6t rozpoznaé
pierwsze objawy wystepowania mikrosporydiozy w rodzinie.
Przy wczesnym rozpoznaniu, leczenie i profilaktyka sg
znacznie tatwiejsze i skuteczniejsze w stosowaniu.
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