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Pszczota miodna (Apis mellifera L.) jest owadem zapylajgcym
0 ogromnym ekonomicznie, wymiernym znaczeniu dla czto-
wieka. Szacuje sie, ze ok. 35% pozywienia produkowanego
na swiecie jest bezposrednio lub posrednio zwigzana z zapy-
laniem [10]. Ponadto produkty pszczele wykorzystywane sa
w wielu gateziach gospodarki, np. gastronomii, kosmetologii
czy medycynie [43]. Obecnie obserwowane jest state zmniej-
szanie sie liczebnosci owaddéw zapylajacych, szczegdlnie
wsrod populacji pszczét miodnych oraz pszczot samotnic.
Efekty tego zjawiska sg trudne do oszacowania. Przewiduje
sie jednak, ze spadek liczebnosci pszczét pociggnie za sobg
drastyczne straty w produkcji zywno$ci, spowoduje zmniej-
szenie bioréznorodnosci srodowiska, rozchwianie ekosyste-
mu, a w konsekwencji bedzie stanowi¢ zagrozenie dla czto-
wieka [29]. Gwattowny i masowy ubytek pszczoét w rodzinach
po raz pierwszy zaobserwowano w USA 15 lat temu i okreslono
go mianem zespotu masowego giniecia pszczoty miodnej (ang.
Colony Collapse Disorder — CCD, Colony Collapse Syndrome
— CCS). Jest to zjawisko o nieokreslonej, najprawdopodobniej
wieloczynnikowe;j etiologii. Jedng ze sktadowych tego zjawiska
jest rozprzestrzenianie sie pomiedzy rodzinami pszczelimi za-
kazenia pasozytniczym grzybem z rodzaju Nosema.

W rodzaju Nosema wyrdznia sie dwa gatunki mikrospory-
diéw — Nosema apis i Nosema ceranae, ktére powodujg cho-
robe pszczo6t miodnych zwang nosemoza [13]. Pozycja takso-
nomiczna obydwu gatunkéw nie jest jednoznaczna. Pierw-
sze doniesienie o pasozytach z tego rodzaju miato miejsce
w 1857 roku. Naegeli opisat je jako patogeny powodujace
chorobe zakazng jedwabnikéw. Najpierw rodzaj Nosema spp.
przyporzadkowano do kryptofitéw (Protozoa), ktére w obrebie
grupy zawieraty takze ameby oraz wiciowce. Obecnie, zarow-
no N. apis i N. ceranae zaliczane sg do krélestwa Grzyby,
typu Mikrosporydiéw, podrzedu Apansporoblastina, rodziny
Nosematidae i rodzaju Nosema [34, 35]. Zmiany taksono-
miczne spowodowane sg postepem w metodach identyfika-
cyjnych, szczegodlnie genetycznych i molekularnych, ktére
przyczynity sie takze do doktadniejszego poznania budowy
i morfologii obu gatunkéw z rodzaju Nosema spp. [12]. Poje-
dyncze cechy budowy i morfologii Nosema spp. sq jednak
charakterystyczne dla réznych grup organizmoéw, stad trud-
nos¢ w precyzyjnym zaklasyfikowaniu taksonomicznym.
Przyktadem rozbieznosci moze by¢ wielko$¢ genomu mikro-
sporydiow. Genom N. ceranae wynosi ok. 7800 kpz i w poréw-
naniu do eukariontéw jest bardzo maty, natomiast w poréwna-
niu do innych organizméw — w tym do gatunkéw Mycoplasma
spp. — jest duzy. Taka sama rozbieznos¢ wystepuje w analizie
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morfologii $ciany komdrkowej, ktérg rozpatruje sie w dwojaki
sposoéb: jako podobng do wystepujacej u grzybow (obecne
testy wskazujg na rozpad warstwowy $ciany charakterystycz-
ny dla grzybow) lub jako ostone protoplastu i wowczas naleza-
toby postulowaé stworzenie nowej odrebnej grupy organi-
zmow. Kolejnym budzacym watpliwosci w klasyfikacji elemen-
tem budowy jest aparat jadrowy, ztozony z dwdch blisko sie-
bie potozonych jader [31].

Nosema jako patogen pasozytujgcy na organizmach eu-
kariotycznych jest doskonale przystosowany i wyspecjalizo-
wany do bytowania wewnatrz gospodarza. Zaréwno N. apis,
jak i N. ceranae rezydujg w komorkach jelita pszczét oraz
w jego sSwietle, powodujac negatywne zmiany fizjologiczne,
metaboliczne i behawioralne (np. biegunka, rozdecie odwto-
ka, zaktdcenia komunikacji w ulu), a ostatecznie wymieranie
rodziny [5, 31]. Pszczoty zarazajg sie najczesciej wzajemnie
przez swoje wydzieliny, podczas rabunkéw jedzenia od rodzin
zainfekowanych lub poprzez kontakt z katem zawierajacym
duzg ilo$¢ zarodnikdw, ktory w wyniku biegunki pozostawiany
jest przez chorujace osobniki na $ciankach ula [7, 37]. U jed-
nej zainfekowanej pszczoty znajduje sie nawet od 30 do 50
milionéw zarodnikéw tego pasozyta. Nosema infekuje pszczo-
ty niezaleznie od kasty, zarazone wiec zostajg zaréwno robot-
nice, matki, jak i trutnie [5].

Nosema jest organizmem diploidalnym, rozmnazajgcym
sie bezptciowo [31]. Najwazniejszg i jedyng formag tatwag do
rozpoznania jest zarodnik, ktéry zostat doktadnie zilustrowany
w ksigzce The Microsporidia and Microsporidiosis pod redak-
cja M. Wittner i L.M. Weiss [45]. Podstawowymi elementami
budowy zarodnika sg: gruba i jednolita $ciana komdrkowa
(w jej sktad wchodza: od wewnatrz — endosporium, a od ze-
wnatrz— egzosporium), btona cytoplazmatyczna, protoplasty
(lameralny, tubularny), jedna tylna wakuola, rybosomy i retiku-
lum endoplazmatyczne, aparat jadrowy i aparat ekstruzyjny,
na ktéry sktada sie dysk kotwiczacy (zwany workiem bieguno-
wym) oraz wiokno biegunowe (nazywane nicig) [5, 31, 45].
Sciana zarodnika odpowiada za odpornos¢ na uszkodzenia
mechaniczne i chroni przed niekorzystnymi czynnikami $ro-
dowiska, a co za tym idzie — utrudnia zwalczanie nosemozy
w rodzinach pszczelich. Egzosporium, zbudowane gtéownie
z biatka, charakteryzuje sie duzg gesto$cia elektronowa i gru-
boscig wynoszacg okoto 200 nm. Endosporium, o grubosci
okoto 100 nm, tworzone jest podczas wzrostu zarodnika i ma
niskg gestos¢ elektronowg. Materiatem budulcowym endo-
sporium, oprécz biatek, jest alfachityna [31]. Aparat jadrowy to
dwa przylegajace do siebie jadra z podwodjnym zasobem ge-
néw. Jadra zlokalizowane sg w centralnej czesci zarodnika,
miedzy protoplastem a znajdujaca sie w tylnej czesci waku-
ola. Wtdkno biegunowe ztozone jest z 18-21 zwojow umiesz-
czonych w dwdéch rzedach; po wystrzeleniu z worka bieguno-
wego nazywane jest nicig biegunowa. Worek biegunowy po
ekstruzji przeistacza sie w dysk kotwiczacy. Dysk kotwiczgcy
sgsiaduje z protoplastem lameralnym w przedniej czesci za-
rodnika. W tylnej czesci widékno obiega wakuole oraz proto-
plast. Wakuola zarodnika uwidacznia sie, puchngc, dopiero
po wystrzeleniu nici biegunowe;.

Zarodniki N. apisi N. ceranae w niewielkim stopniu réznig
sie budowa, nie jest to wiec dobra, godna zaufania metoda
identyfikacji gatunkowej. Mozna jednak zauwazy¢ réznice
w rozmiarze zarodnikéw i ich ksztatcie. Zarodnik N. apis ma
wysokos¢ 4-6 pm i szerokos$¢ 2-4 uym, a jego ksztatt jest opi-
sywany jako mniej symetryczny oraz bardziej zré6znicowany
niz u N. ceranae, ktory jest owalny, pateczkowaty, o wyso-
kosci oscylujacej miedzy 4,9 a 5,3 ym i szerokosci 2-2,5 ym
[5, 31, 32].

N. apis jest pasozytem europejskiej pszczoty miodnej (A. me-
llifera), natomiast pochodzaca z dalekiego wschodu N. cera-
nae atakuje zaréwno pszczoty europejskie, jak i pszczoty
wschodnie (Apis cerana) [3, 6]. N. apis wystepuje i zaraza
pszczoty w takich krajach, jak: Kanada, Argentyna, Chile, Al-
geria, Turcja, Wiochy, Wegry, Holandia, Niemcy, Stowacja,

21



Polska, Pétnocna Irlandia oraz w krajach skandynawskich, tj.
Szwecji oraz Danii [22, 25]. Pierwsze wykrycia Nosemy w Eu-
ropie miaty miejsce w latach 1994-2001, dzi$ jest uznawana
za powszechny patogen [22].

Pierwotny zasieg N. ceranae obejmowat kraje azjatyckie,
w tym Indonezje [22]. Pierwsze odnotowane przypadki wystg-
pienia N. ceranae datuje sie na 1994 rok na Tajwanie; byta
wtedy charakterystyczna i specyficzna tylko dla gatunku
pszczoty wschodniej A. cerana [28, 41]. Obecne informacje
Swiadczg o tym, ze N. ceranae atakujac gatunek A. melifera
rozprzestrzenita sie poza obszar pierwotnego wystepowania
[22]. Pierwsze infekcje gatunku A. melifera pojawity sie w spro-
wadzonych do Tajwanu rodzinach w roku 2004 [22, 28]. W Wiet-
namie wykryto N. ceranae zaréowno w gatunkach pszczot
wschodnich (Apis cerana), jak i zachodnich (Apis melifera)
[22]. Mikrosporydia N. ceranae rozprzestrzenity sie po swie-
cie i zasiedlity pszczoty miodne w USA, na Hawajach, Brazy-
lii, Kanadzie, Chile, Pétnocnej Afryce, Australii, Japonii, Wy-
spach Salomona i Nowej Zelandii [22, 25]. Zakazenia nie wy-
kryto jedynie na Tasmanii oraz w Zachodniej Australii, z kolei
najwieksza liczba wykrytych przypadkéw przypada na stan
Queensland [11]. Dobre warunki do rozprzestrzeniania sie ga-
tunkéw Nosemy stwarza klimat krajow srédziemnomorskich
[25], dlatego kolejne przypadki zarazeh poza obszarem ma-
cierzystym odnotowano w krajach europejskich [4, 11, 22].
N. ceranae w Europie wystepuje nawet w miejscach mato do-
stepnych, o niskiej migracji owadow, jak wyspa Leesg naleza-
ca do Dani [22], a takze w krajach skandynawskich, w tym
Finlandii [28].

Zaobserwowano, ze u zainfekowanych rodzin N. ceranae
wystepuje samodzielnie lub w parze z N. apis, a tylko w spo-
radycznych przypadkach N. apis pojawia sie jako wytgczny
pasozyt. Mozna stad wywnioskowac, ze ten egzotyczny pato-
gen jest bardziej zjadliwy niz pierwotnie wystepujacy w tych
rejonach N. apis oraz ze N. ceranae wypiera N. apis [28, 42].
Takie spostrzezenia pojawity sie réwniez w Turcji oraz Wto-
szech, gdzie badania wskazaty na lepsze przystosowanie pa-
togenu N. ceranae do warunkéw srodowiskowych. Ponadto
N. ceranae byta w latach 2005-2006 patogenem identyfiko-
wanym jako jedyny gatunek we Wtoszech [22, 42]. Takg samg
tendencje wskazujg badania pszczét na Wegrzech, gdzie
w 38 rodzinach stosunek wystepowania N. ceranae do N. apis
wynosit 37:1 [39].

Rozprzestrzenianie sie Nosemy najprawdopodobniej zo-
stato spowodowane rozwojem Swiatowego handlu zasobami
pszczelimi, gtdwnie zywymi pszczotami [28]. Lata najwiekszej
ekspansji patogenu przypadajg na lata rozwoju wedrownej
gospodarki pasiecznej, co moze wskazywac na wysoka kore-
lacje tych wydarzen [28]. Do takiego rozprzestrzenienia do-
szto np. w Australii, gdzie dodatkowo temperatura sprzyja
rozwojowi Nosemy, a wiekszosS¢ pszczelarzy przemieszcza
sie wraz z pasiekami ze stanu do stanu [11].

Mimo wspdlnego pochodzenia N. apis i N. ceranae istnieje
wiele réznic miedzy ich sposobem infekowania oraz dziatania
w organizmie gospodarza. Cykl rozwojowy N. ceranae jest
krotszy niz N. apis i trwa dla pierwszego 3 dni, a dla drugiego
5dni [9, 21]. N. ceranae do zainfekowania pszczoty potrzebu-
je tylko jednorazowej ekspozycji zarodnikow, a do zarazenia
wykorzystuje o wiele mniejsza dawke zarodnikéw [21]. Zwiek-
sza to prawdopodobienstwo i szybko$¢ zarazania sie pszczot.
Dodatkowo, uwzgledniajac geografie rozprzestrzeniania N. ce-
ranae stwierdzono, ze rozwija sie ona w szerszym przedziale
temperatur (tj. 25-37°C) niz N. apis [9]. Wykazano, ze N. cera-
nae w temperaturze 33°C niszczy wigcej komorek nabtonka
jelita srodkowego, niz N. apis w tym samym czasie i tempera-
turze [8]. Oprécz tego azjatycki gatunek N. ceranae zaraza
pszczoty caty rok, a nie tylko w cieptych miesigcach wiosny
i lata, jak N. apis [9]. Zarazenie pszczot N. apis zazwyczaj
przebiega spokojniej niz N. ceranae. Forma wegetatywna No-
sema spp. wystepuje tylko w organizmie pszczoty i dostaje sie
tam wraz z wypuszczeniem przez zarodniki nici biegunowe;j
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do wnetrza nabtonka jelita Srodkowego. Tam rozwija sig, mno-
zy, dorasta, w koncu uwalniajgc nowe zarodniki. Uwolnienie
nowych zarodnikdéw do $wiatta jelita wigze sie ze zniszcze-
niem komorek nabtonka, w ktérym bytowata [14, 16]. Niszcze-
nie nabtonka powoduje biegunke, a takze przekazanie za-
rodnikdw do srodowiska zewnetrznego pszczét, powodujgc
dalsze infekcje. Przyczynia sie to do skrécenia zycia pszczo-
ty o potowe.

Zakazenie N. ceranae przebiega w 4 fazach: bezobjawo-
wej, wyréwnania sit rodziny, fatszywego ozdrowienia i gorgcz-
ki czerwienia. Ten gatunek Nosema wykorzystuje inne niz
N. apis drogi rozprzestrzeniania. Jej materiat genetyczny po-
zostawiony w gruczotach gardzielowych pszczdét moze dosta-
wac sie do larw przez mleczko pszczele. W taki sam sposéb
materiat genetyczny moze dostawac¢ sie do produktow
pszczelich wraz z wydzielinami, uczestniczacymi w tworzeniu
np. miodu z nektaru. W pierwszej fazie nie wida¢ oznak cho-
roby (do 10 zarodnikéw w pszczole). W drugiej fazie — wyréw-
nania sit rodzin, w zimie matka zaczyna intensywnie czerwic,
zeby wyrownac liczbe pszczot zywych w stosunku do mar-
twych. Wzrasta tez procent zarazonych zbieraczek, ktéry wy-
nosi powyzej 65%. W trzeciej fazie wiosennej obserwuje sie
duze zaczerwienie ramek, niestety pozniej nie dochodzi do
wyrojenia. W czwartej (ostatniej) jesiennej lub wczesnowio-
sennej fazie goraczki czerwienia rodzina sie osypuje i w kon-
cu zamiera [9]. Oprocz niszczenia nabtonka jelita N. ceranae
pojawia sie w komérkach regeneracyjnych [9, 16]. Powoduje
takze stres energetyczny i ciagta potrzebe pobierania pokar-
mu [26]. Gtdd jest przyczyng bardzo szybkiego rozprzestrze-
niania sie patogenu przez wzmozony kontakt miedzy osobni-
kami. Pszczoty porazone pasozytem szukajg w ten sposob
pomocy u innych owaddéw z rodziny. Smier¢ gtodowa pszczo-
ty nastepuje juz 8. dnia od zakazenia [16]. Wazng rdznicq
miedzy dwoma gatunkami Nosema jest to, ze N. ceranae nie
objawia sie silng biegunkg mimo zmian patogennych i lizy
komorek nabtonka, jak jest w przypadku N. apis [9, 16]. Z tego
powodu trudniej jest wykry¢ nosemoze spowodowang N. ce-
ranae.

Odkrycie réznych gatunkéw Nosema spp., czgsto poraza-
jacych tych samych gospodarzy, spowodowato potrzebe
wprowadzenia nowych metod wykrywania i odrézniania tych
pasozytéw. Dotychczas stosowane metody mikroskopowe,
bazujace na morfologii zarodnikdéw, okazaty sie niedoktadne
i bardzo pracochtonne. Najbardziej podstawowag metodg
wstepnego wykrywania patogenu jest wykonanie homogena-
tu z pszczét oraz naniesienie go na ptytke podstawowa. Takg
ptytke oglada sie w mikroskopie optycznym i liczy zarodniki
w polu widzenia. Metoda ta pozwala tylko na wzgledne odroz-
nienie zarodnikéw dwéch gatunkéw z rodzaju Nosema spp.
Do odrézniania gatunkéw wykorzystuje sie bardziej zaawan-
sowane metody. llosciowe wykrywanie, okreslanie i odroz-
nianie zarodnikow jest obecnie mozliwe dzieki nowoczesnym
metodom opartym na biologii molekularnej i genetyce. Meto-
dy te pozwalajg czesto na wykrycie obu patogenéw na raz
oraz okresleniu poziomu zainfekowania nimi badanego orga-
nizmu. Zalicza sie do nich standardowy PCR (ang. Poly-
merase Chain Reaction) oraz jego modyfikacje: duplex-PCR,
gPCR (ang. quantitative PCR), triplex-PCR, RT-PCR (ang. re-
versetranscriptase PCR), multiplex-PCR, RFLP-PCR (ang. re-
striction fragments length polymorphism), LAMP [30, 33].

Standardowe PCR to tancuchowa reakcja polimerazy pole-
gajaca na kopiowaniu (amplifikowaniu) wybranego fragmentu
DNA. Produkt reakcji otrzymuje sie w postaci pragzkéw na zelu
po elektroforezie. W przypadku Nosemy zastosowanie stan-
dardowego PCR wymaga wprowadzenia dodatkowych kro-
koéw poza amplifikacjg oraz szczegodtowej analizy uzyskanego
obrazu. Pierwsza modyfikacja PCR stosowang w badaniu
Nosema spp. byt duplex-PCR. Metoda pozwala na amplifika-
cje specyficznego regionu 16S z dwoma parami starterow
w pojedynczych reakcjach i rownolegtg detekcje obu patoge-
néw N. apis lub N. ceranae. Metoda ta sprawdzita sie przy
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pierwszych przypadkach zainfekowania rodziny dwoma pato-
genami na raz [2]. Kolejng stosowang metoda jest g°PCR —ilo-
$ciowa reakcja fancuchowa polimerazy DNA, tzw. PCR w cza-
sie rzeczywistym. Reakcja ta umozliwia obserwacje, co dzieje
sie z produktem juz w czasie przebiegu reakcji. Dodatkowg
zaletg jest fakt, ze w qPCR mozna uzyskac takie same efekty
w jednej reakcji, jak przy uzyciu kilku reakcji w duplex-PCR.
Reakcja gPCR, tak jak w duplex-PCR, bazuje na fragmencie
rRNA 16S [2]. Triplex-PCR to metoda przejsciowa miedzy du-
plex-PCR a multiplex-PCR. Jest ona rzadko stosowana [2].
RT-PCR to PCR przy uzyciu odwrotnej transkryptazy. Do re-
akcji nalezy zastosowa¢ matryce RNA i enzym odwrotnej
transkryptazy, produktem jest cDNA. Zaletg metody jest jej
czutos¢ i mozliwos¢ okreslenia ilosci czgsteczek i struktury
RNA [2]. Multiplex-PCR jest potaczeniem RT-PCR i duplex-
-PCR, amplifikuje wiele matryc podczas jednej reakcji. Obej-
muje w swojej analizie ,housekeeping” genu gospodarza
w kazdej przeprowadzonej reakcji. Pozwala na oszacowanie
poziomu porazenia Nosema na podstawie intensywnosci pa-
sma PCR [2]. RFLP-PCR to reakcja polimorfizmu dtugosci
fragmentéw DNA z uzyciem enzyméw restrykcyjnych. Uzy-
skany obraz ocenia sie wedtug liczby prazkéw na zelu, $wiad-
czacych o liczbie cie¢ prowadzonych przez enzymy restryk-
cyjne (tzw. miejsca restrykcyjne) [2].

Nosemoza jest chorobag, ktdrg ciezko skutecznie zwalczyc,
trudno tez zapobiegac jej wystepowaniu. Istniejg jednak czyn-
niki, ktore sprzyjajg szybszemu rozprzestrzenianiu sie infekcji
w pasiece. Wiekszos¢ z nich wynika z niewtasciwej gospodar-
ki pasiecznej, prowadzacej do ostabienia odpornosci pszczot.
Do najczestszych btedéw pszczelarzy nalezg: gtéd, chora
i stara matka, oziebienie gniazda, zawilgocenie, zaniedbania
higieniczne w pasiece (w tym brudne wodopoje) oraz niewta-
$ciwe przygotowanie zimowli. Gtdd najczesciej spowodowany
jest za duzym i niewtasciwym poborem produktéw pszczelich,
niedostatecznym podkarmianiem oraz brakiem kontroli zaso-
bow pokarmowych u pszczo6t w ulu. Matki powinny by¢ wymie-
niane co 2-3 lata, poniewaz po tym okresie spada ich produk-
tywno$¢ oraz wzrasta podatno$¢ na choroby. Oziebienie
gniazda najczesciej spowodowane jest jego ztg izolacjg w zi-
mie lub za wczesnym rozszerzeniem gniazda na wiosne. Za
duza wilgotno$¢ czesto wynika ze ztej wentylacji w ulu. Wsrod
zaniedban higienicznych mozna wymieni¢ catkowity brak lub
niewtasciwg dezynfekcje sprzetow uzywanych na pasieczy-
sku, w tym uli, ramek itp. Do innych czynnikéw sprzyjajacych
zakazeniu nalezg inwazje roznych dodatkowych chorob, ktore
ostabiajg pszczoty. Jednym z takich czynnikéw moze by¢ wy-
stepowanie pasozyta Varroa destructor, ktéry powoduje cho-
robe pszczo6t zwang warrozg. W wyniku takiej inwazji czesciej
dochodzi do rabunkéw miedzy pszczotami. Sprzyja to szyb-
szemu zakazaniu Nosema pszczoét, takze miedzy rodzinami.
Okoliczno$cia, na ktorg pszczelarz nie ma wptywu sg warunki
pogodowe, w tym duza wilgotnosc¢ i czeste opady deszczu,
powodujgce zawilgotnienie uli [38].

Niestety czesto, mimo stosowanych srodkéw i zabiegow
profilaktycznych, dochodzi do zakazenia rodziny pszczelej
zarodnikami Nosema spp. W takim przypadku pierwszym
dziataniem jest dezynfekcja catego sprzetu pasiecznego, od-
kazenie zakazonego ula oraz przetopienie wezy. Wazne jest
takze, aby zapobiega¢ rabunkom miedzy pszczotami, nie zo-
stawiajgc produktéw pszczelich przy ulach. Dodatkowo nale-
zy pamietac, aby stabe rodziny nigdy nie byty taczone z rodzi-
nami srednimi i silnymi. Lgczy sie tylko rodziny $rednie z sil-
nymi. W rodzinach stabych istnieje wieksze prawdopodo-
bienstwo wystgpienia wszelakich choréb, w tym nosemozy
[37, 38].

W przypadku wystgpienia nosemozy w pasiece zalecane
do uzycia sg rozne preparaty chemiczne i ziolowe. Stosowa-
ne $rodki wytwarzane sg na bazie metabolitow (antybiotyki),
olejow, kwasow i ziot. Kupuje sie je jako mieszanki gotowe do
zastosowania. Do najczesciej uzywanych preparatéw mozna
zaliczy¢: Nozevit, Fumidil-B, Nosestat, Vitafeed Gold, Api-
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Herb i Nonosz. Stosowane sg takze salicylany fenylu, lizozy-
my zwierzece oraz oleje z wetiwerii pachnacej (Vetiveria ziza-
nioides) [1].

Nozevit jest ziolowym preparatem taczacym polifenole ro-
Slinne i czystg wode. Jego zaleta, jak podaje producent, jest
naturalny sktad, dzieki czemu mozna go uzywac w pasiekach
ekologicznych. Stosuje sie go w 4 dawkach, dwa razy na wio-
sne i dwa razy na poczatku jesieni. Preparat podaje sie w mie-
szaninie z syropem cukrowym, pytkiem lub jako spray [18].
Nozevit przyczynia sie do zmniejszenia liczby zarodnikow
[20]. Fumidil-B jest preparatem antybiotyczym zawierajgcym
fumagiline. Fumagilina pochodzi z grzyba kropidlaka popiela-
tego (Aspergillus fumigatus) [20]. Antybiotyk ten stosowany
jest w leczeniu N. apis [23]. Wykazano, ze zastosowanie fu-
magiliny wptywa na granulki wydzielnicze u zarazonych
pszczot, najprawdopodobniej zwigzane z aktywnoscig wy-
dzielniczg gruczotdw u pszczoét [24]. Nosestat nie zawiera an-
tybiotykéw. W jego sktad wchodzi gtdwnie jod oraz kwas
mrowkowy. Podawany jest, wedtug zalecen, z syropem lub
ciastem cukrowym dla pszczét. Wykazuje gtéwnie dziatanie
antyseptyczne. Powinien by¢ uzywany wiosng oraz jesienig
profilaktycznie oraz w przypadku wystgpienia nosemozy [3].
Produkt jest dobrze tolerowany przez pszczoty i nie powoduje
u nich zmian behawioralnych. Z dostepnych badan wynika, ze
jego skutecznos¢ wynosi nawet 94,2% [15]. Vitafeed Gold
sktada sie z ekstraktéw naturalnych pochodzacych z buraka
cukrowego, w tym melasy. Stosowany jest gtéwnie na wiosne
i jesienig [18]. Jesienig zmniejsza wystepowanie zarodnikow
Nosema spp. o ok. 32-38%. Jego dziatanie poréwnuje sie
z Fumidilem-B [40]. ApiHerb jest preparatem ziotowym zawie-
rajagcym wywary roslinne, dekstroze, witaminy z grupy B.
Stosuje sie go z syropem cukrowym na wiosne i p6znym la-
tem lub wczesng jesienig [17]. Jednak najlepszy rezultat uzy-
skuje sie stosujac go do kontroli i profilaktyki w pasiekach na-
razonych na N. ceranae, a nie do leczenia choroby. W poréw-
naniu do innych produktéw ma nizszy procent skutecznosci
[27]. Nonosz®, niebedacy formalnie lekiem, zawiera sol sodo-
wa kwasu orto-hydroksy-weglowego i ekstrakty z buraka cu-
krowego. Jego rolg jest zapobieganie Nosemie [36].

Wiekszo$¢ preparatdow, mimo zapewnien producentow,
niestety nie gwarantuje spektakularnych efektéw w leczeniu.
Nosema spp. dalej jest problematycznym patogenem w zwal-
czaniu. Poszukiwane sg nowe metody, a takze preparaty i zwigz-
ki pozwalajace na skuteczne dziatanie przy matych kosztach
oraz niewielkich skutkach ubocznych.
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