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KOMPARATIVNO ISPITIVANJE PRISUSTVA UZROČNIKA I BOLESTI 

PČELINJEG LEGLA TRADICIONALNO I SAVREMENO GAJENIH 

PČELINJIH DRUŠTAVA UZ ANALIZU UTICAJA NEKIH  

BIOLOŠKIH I ANTROPOGENIH FAKTORA 

 

REZIME 

Štetoĉine i patogeni predstavljaju najĉešće uzroke gubitaka pĉelinjih društva. 

Ameriĉka truleţ (AFB) je bolest pĉelinjeg legla, uzrokovana bakterijom Paenibacillus. 

larvae, White (1906), moţe se smatrati glavnom pretnjom po zdravlje pĉela, s obzirom 

da je reĉ o panzootskoj bolesti koja se vrlo brzo širi, ne samo iz košnice u košnicu, sa 

pĉelinjaka na pĉelinjak iz regije u regiju, već i iz drţave u drţavu i šire. Evropska truleţ 

je bakterijska bolest pĉelinjeg legla uzrokovana sa više bakterisjkih vrsta gde dominira 

Melissococcus plutonius. Ova bolest je jako raširena i predstavlja veliki problem u 

pĉelarstvu smanjujući proizvodne rezulte pĉelinjih zajednica. Kreĉno leglo (CHB) je 

infekcija izazvana gljivicom Ascosphaera apis izazivajući gubitke komercijalno gajenih 

pĉelinjih zajednica, naroĉito u kombinaciji sa vrstama mikrosporidija roda  Nosema i 

virusom mešinastog legla. Nozemoza je najĉešća bolest meĊu odraslim pĉelama 

uzrokovana mirkosporidijama Nosema apis i N. ceranae i ĉesto dovodi do ekonomskih 

gubitaka u pĉelarstvu. Virusne infekcije pĉela, koje su već odavno dostigle razmere 

panzootije, ugroţavaju zdravlje pĉela i predstavljaju konaĉne egzekutore pĉelinjih 

zajdnica. Pĉelinji krpelj Varroa destructor je glavni vektor skoro svih, a naroĉito 

virusnih infekcija pĉela, koje su postale ozbiljan problem ne samo za komercijalno 

gajene, već i za pĉelinje zajednice u divljini, zahvaljujući upravo krpelju V. destructor 

kao fiziĉkom i biološkom vektoru Na osnovu svega navedenog jasno je da je 

zdravstveno stanje društava u komercijalnom pĉelarstvu izloţeno velikim rizicima, a 

njihovo ispitivanje i tretman predstavljaju veliki izazov kako za istraţivaĉe tako i za 

pĉelare.  

Bolesti odraslih pĉela i pĉelinjeg legla u komercijalnom pĉelarstvu najĉešće su 

posledica energetskog stresa, nastalog zbog neadekvatne prihrane pĉelinjih zajednica, 

prvenstveno prevelikom upotrebom sećernog sirupa. U osnovi energetskog stresa je 

oksidativni stres pĉelinjih zajednica koji se moţe definisati kao disbalans izmeĊu 



 

 

proizvodnje reaktivnih oblika kiseonika i antioksidativne odbrane. Reaktivni oblici 

kiseonika (ROS) negativno utiĉu na ćelijske funkcije i stvaraju se tokom oksido-

redukcionih metaboliĉkih procesa u ćeliji. Oni su ukljuĉeni u regulaciju razliĉitih 

mehanizama, intercelularne signalizacije, a imaju i baktericidno dejstvo.  

Medonosne pĉele, kao i ostale ţivotinje, razvile su niz enzimskih mehanizama 

kojima se odupiru oksidativnom stresu, uklanjajući slobodne radikale. U ovim 

procesima vaţnu ulogu umaju: superoksid dismutaza (SOD), enzim prisutan u citosolu i 

mitohondrijama; katalaza (CAT) prisutna u peroksizomima  glutation S-transferaza 

(GST), glutation S transferaza (GST), peroksidaza i tireodoksin/tireoreduktazni sistem. 

Imunitet pĉela, kao i imunitet u opšte, obuhvata kompleksan sistem koji ima cilj da 

obezbedi oĉuvanje zdravlja kao i opstanak organizma na osnovu mnogih mehanizama 

odbrane od patogena i drugih štetnih noksi (fiziĉkih i hemijskih). Medonosna pĉela svoj 

socijalni imunitet ostvaruje uz pomoć bihejviorlanih mehanizama koji pomaţu zajdnici 

u odbrani od patogena. Ulaganje u individualni imunitet ima visoku materijalno-

energetsku cenu za društvo, pa su udruţivanjem pĉela (razvoj socijlanog ustrojstva) 

uspostavljeni zajedniĉki socijalni mehanizmi odbrane koji omogućavaju pĉelinjem 

društvu efikasniju i ekonomiĉniju borbu protiv agenasa spoljašnje sredine. Za socijalni 

imunitet pĉela od znaĉaja je enzim glukoza oksidazi (GOX). Ovaj enzim je produkt 

pĉelinjih egzokrinih ţlezda, a uloga mu je u „konzervaciji― pĉelinjuh proizvoda, meda i 

perge, tako spreĉavajući njihovo kvarenje. GOX uĉestvuje u procesu katalize -D 

glukoze do glukonske kiseline i vodonik-peroksida. Vodonik-peroksid ima antiseptiĉka 

svojstva, tako doprinoseći dodatnoj zaštiti i socijalnom imunitetu pĉela.  

Cilj istraţivanja je bio da se utvrdi: da li izmeĊu tradicionalno i savremeno 

gajenih pĉelinjih društava postoje razlike u pogledu prisustva patogena i pojave bolesti 

pĉelinjeg legla, uz analizu bioloških (ekspresija GOX gena i faktora oksidativnog 

stresa) i antropogenih faktora (menadţment u pĉelarstvu) na pojavu praćenih bolesti 

pĉelinjeg legla i odraslih pĉela.  

Terenski deo istraţivanja je obavljen na prostoru Pešterske visoravni (opština 

Sjenica, Srbija) na 144 asimptomatske pĉelinje zajednice. Uzorci odraslih pĉela i 

pĉelinjeg legla su uzeti iz savremenih (DB) košnica i tradicionalnih košnica „trmki―, 

kako bi se utvrdila zastupljenost patogena legla (Paenibacilus larvae, Melissococus 

plutonius, Ascosphera apis, virus mešinastog legla, tripanozoma Lotmaria passim i 



 

 

Crithidia mellificae) i odraslih pĉela (virus akutne paralize pĉela, virus hroniĉne 

paralize pĉela, virus deformisanih krila pĉela, tripanozoma Lotmaria passim i Crithidia 

mellificae,mikrosporidija Nosema apis i Nosema ceranae ) kao i za utvrĊivanje nivoa 

oksidativnog stresa analizom aktivnosti enzima: SOD, CAT, GST i koncentracije 

malondialdehida (MDA). TakoĊe, iz istih košnica uzeti su uzorci za procenu ekspresije 

GOX gena kao parametra socijlanog imuniteta.  

Detekcija patogena je obavljena izolacijom bakterija kao i upotrebom PCR i 

real-time PCR, u skladu sa standardima OIE. Rezultati istraţivanja su pokazali da je 

meĊu komercijalno gajenim društvima P. larvae bio zastupljen u 16,67% uzoraka, A. 

apis bio prisutan u 15,83% uzorka, dok je SBV detektovan u 96,67% uzoraka. MeĊutim 

u leglu pĉela gajenih u tradicionalnim trmka košnicama naĊen je samo SBV u 33,33% 

uzoraka. Dalja istraţivanja su utvrdila da su kod odraslih pĉela u komercijalno gajnim 

društvima bili signifikantno (p<0,001) više zastupljeni virusi: ABPV, CBPV i DWV 

(83,33%, 100,00%, 100,00%, istim redom) u odnosu na društva iz trmki gde je procenat 

ovih virusa iznosio 33,33% za svaki virus. TakoĊe, sva komercijalno gajena društva bila 

su inficirana makar jednim od praćenih patogena, za razliku od tradicionalno gajenih 

pĉela u trmkama meĊu kojima je 66,66% bilo bez patogena.   

Rezultati su otkrili znaĉajne razlike u aktivnosti CAT, GST i SOD (p<0,01) i 

koncentracije MDA (p<0,002) izmeĊu komercijalnih i tradicionalnih društava što vodi 

zakljuĉku da u društvima gajenim u trmkama postoji manji oksidativni stres što je 

rezultiralo i manjom zastupljenošću svih praćenih patogena. U uzorcima komercijalno 

gajenih pĉela zastupljenost parazita L. passim i N. ceranae bila je znaĉajno veća 

(p<0,05; p<0,01, respektivno) u odnosu na uzorke iz tradicionalnih košnica, dok C. 

mellificae i N. apis nisu detektovane ni u jednom uzorku. Treba istaći, da je prvi put 

detektovana tripanozoma L. passim u leglu iz obe grupe ispitivanih košnica, 

komercijalnih i tradicionalnih, pri ĉemu je njena zastupljenost u leglu znaĉajno manja 

(p<0,01) nego u odraslim pĉelama u komercijalnim društvima, dok se kod tradicionalno 

gajenih pĉela zastupljenost ove tripanozome izmeĊu odraslih pĉela i legla nije znaĉajno 

razlikovala. Kod komercijalno gajenih pĉela utvrĊen je znaĉajno veći nivo iRNK za gen 

GOX (p<0,01) u odnosu na tradicionalno gajena društva, što je verovatno posledica 

pojaĉane potrebe prvopomenutih da ojaĉaju socijalni imunitet.  



 

 

Komercijalna društva su u odnosu na tradicionalno gajena bila pod većim 

oksidativnim stresom, a imala su i veću opterećenost pĉelinjim patogenima, kao i veći 

nivo transkirpcije GOX gena, što je verovatno posledica ĉestih pĉelarskih manipulacija i 

uznemiravanja komercijalnim društvima, kao i njihovo forsirano ekonomsko 

iskorišćavanje. Sve to vodi zakljuĉku da populacija pĉela koja se uzgaja na 

tradicionalan ima veći kapacitet samoodrţanja i otpornija na pĉelinje patogene, 

energetski (i oksidativni) stres, a da antropogeni faktori, odnosno pĉelarski postupci, 

imaju negativan uticaj na zdravlje komercijalno gajenih pĉela. 

 

Ključne reči: Apis mellifera, bolesti legla medonosne pĉele, bolesti odraslih pĉela, 

parameti oksidativnog stresa (SOD, CAT, GST, MDA), komercijalno pĉelarenje, 

tradicionalno pĉelarenje, trmke, Pešterska visoravan, PCR, real-time RT-PCR, 

ekspresija GOX gena, socijalni imunitet. 

Naučna oblast: Veterinarska medicina 

Uža naučna oblast: Stoĉarstvo, Veterinarksa genetika, Biotehnologija, Bolesti pĉela, 

Molekularno – genetiĉka dijagostika, Parazitske bolesti. 

UDK broj: 636.09:576.8:638.153 



 

 

THE PRESENCE OF CAUSATIVE AGENTS AND DISEASES OF BEE BROOD 

IN TRADITIONAL AND MODERN BEEKEEPING, AND THE EXAMINATION 

OF VARIOUS BIOLOGICAL AND ATHROPOGENIC FACTORS 

 

Summary 

 

Pests and pathogens are the most common causes of honey bee colony losses. American 

foulbrood (AFB) is a disease of honey bee brood, caused by the bacterium 

Paenibacillus larvae, White (1906), can be considered a major threat to bee health, as it 

is a panzootic disease that spreads very quickly, not only from hive to hive, from apiary 

to apiary, from region to region, but also from the state to the state and beyond. 

European foulbrood is a bacterial disease of honey bee brood caused by several 

bacterial species dominated by Melissococcus plutonius. This disease is widespread and 

poses a major problem in beekeeping by reducing the production results of honey bee 

colonies. Chalkbrood disease (CHB) is an infection caused by the fungus Ascosphaera 

apis causing losses of commercially reared bee colonies, especially in combination with 

microsporidia species of the genus Nosema sp. and a Sacbrood virus (SBV). Nosemosis 

is the most common disease among adult bees caused by Nosema apis and N. ceranae, 

and often leads to economic losses in beekeeping. Viral infections of bees, which have 

long since reached panzootic proportions, endanger the health of bees and present 

ultimate executors of bee colonies. Varroa destructor mite is the main vector of almost 

all, especially viral infections, which have become a serious problem not only for 

commercially reared, but also for honey bees in the wild, thanks to the mite V. 

destructor as a physical and biological vector. It is clear that the health status of 

colonies in commercial beekeeping is exposed to great risks, and their examination and 

treatment represent a great challenge for both researchers and beekeepers.  

Diseases of adult bees and bee brood in commercial beekeeping are most often a 

consequence of energetic stress, caused by inadequate feeding of bee colonies, primarily 

by excessive use of sugar syrup. The basis of energetic stress is oxidative stress of bee 

colonies, which can be defined as an imbalance between oxidants and antioxidants in 

favor of the former. Reactive oxygen species (ROS) negatively affect cellular functions 

and are generated during oxido-reduction metabolic processes in the cell. They are 



 

 

involved in the regulation of various mechanisms, intercellular signaling, and exert 

bactericidal activity.  

Honey bees, like other animals, have developed a number of enzymatic mechanisms 

that resist oxidative stress, removing free radicals. An important role in these processes 

is played by: superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) in peroxisomes, ascorbate 

peroxidase, glutathione S transferase (GST) peroxidase, and the thyrodoxin / 

thyroreductase system. Immunity of bees, as well as immunity in general, includes a 

complex system that aims to ensure the preservation of health and survival of the 

organism based on many defense mechanisms against pathogens and other harmful 

noxa (physical and chemical). The honey bee achieves its social immunity with the help 

of behavioral mechanisms that help the community defend itself against pathogens. 

Investing in individual immunity has a high material and energy price for society, so the 

association of bees (development of social structure) established joint social defense 

mechanisms that enable bee society to fight more efficiently and economically against 

environmental agents. The enzyme glucose oxidase (GOX) is important for the social 

immunity of bees. This enzyme is a product of bee exocrine glands, and its role is in the 

"conservation" of bee products, honey and bee bread, thus preventing their spoilage. 

GOX participates in the process of catalysis of -D glucose to gluconic acid and 

hydrogen peroxide. Hydrogen peroxide has antiseptic properties, thus contributing to 

additional protection and social immunity of bees.  

The aim of the research was to determine: whether there are differences between 

traditional and modern bee colonies in terms of the presence of pathogens and the 

occurrence of bee brood diseases, with the analysis of biological (expression level of the 

GOX gene and oxidative stress factors) and anthropogenic factors (beekeeping 

management) on monitored bee brood and adult bee diseases. The field part of the 

research was performed in the area of the Peshterska plateau (Sjenica municipality, 

Serbia) on 144 asymptomatic bee communities. Samples of adult bees and bee brood 

were taken from modern (DB) hives and traditional "trmka" hives to determine the 

presence of brood pathogens (Paenibacilus larvae, Melissococus plutonius, Ascosphera 

apis, Sacbrood virus, trypanosomatids Lotmaria passim and Crithidia mellificae) and 

adult bees (acute bee paralysis virus, chronic bee paralysis virus, deformed bee wings 



 

 

virus, trypanosomatids Lotmaria passim and Crithidia mellificae, microsporidia 

Nosema apis and Nosema ceranae) as well as for determination of oxidative stress 

levels by analysis of activity of enzymes: SOD, CAT, GST and concentration of 

malondialdehyde (MDA). From the same hives, samples were taken to estimate the 

expression the GOX gene as a parameter of social immunity. Pathogen detection was 

performed by bacterial isolation as well as using PCR and real-time PCR, in accordance 

with the OIE standards. The results showed that among commercially reared colonies, 

P. larvae, was represented in 16.67% of samples, A. apis in 15.83%, while SBV was 

detected in 96.67% of samples. However, in the brood from colonies raised in 

traditional hives, only SBV in the percentage of 33.33% of samples was found. Further 

research found that in adult bees from commercially reared colonies, viruses ABPV, 

CBPV and DWV (83.33%, 100.00%, 100.00%, respectively), were significantly (p 

<0.001) more represented compared to adult bees from „trmka― hives, where the 

percentage of these viruses was 33.33% for each. Also, all commercially reared colonies 

were infected with at least one of the monitored pathogens, in contrast to traditionally 

reared bees, of which 66.66% were pathogen-free.  

The results revealed significant differences of activities of CAT, GST and SOD 

(p<0.01) and MDA concentration (p<0.002) between commercial and traditional 

colonies, which leads to the conclusion that colonies grown in „trmka― hives had less 

oxidative stress level, which resulted in lower presence of all monitored pathogens.  

In samples of bees from commercially bred colonies, the prevalence of parasites L. 

passim and N. ceranae was significantly higher (p<0.05; p<0.01, respectively) 

compared to samples from traditional hives, while C. mellificae and N. apis were not 

detected in any sample. It should be noted that L. passim was detected for the first time 

in a brood from both groups of examined hives, commercial and traditional, with its 

presence in the brood significantly lower (p<0.01) than in adult bees in commercial 

colonies, while in traditionally reared bees, the presence of this trypanosome did not 

differ significantly between adult bees and brood. In commercially bred bees, a 

significantly higher level of mRNA for the GOX gene was found (p<0.01) compared to 

traditionally bred colonies, which is probably a consequence of the increased need of 

the former to strengthen social immunity. Compared to traditional beekeeping, 



 

 

commercial colonies were under greater oxidative stress, and had a higher load of bee 

pathogens as well as a higher level of transcription for the GOX gene, which is probably 

due to frequent beekeeping and harassment of commercial colonies, as well as their 

forced economic exploitation. All this leads to the conclusion that the population of 

bees raised in the traditional way is more self-sustaining and resistant to bee pathogens, 

energetic (and oxidative) stress, and that the anthropogenic factors (beekeeping 

practices) have a negative impact on the health of commercially reared bees. 
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1. UVOD 

 

Medonosna pĉela predstavlja veoma vaţan segment u globalnom mehanizmu 

ţivota na planeti Zemlji. .Pored toga  što proizvodi med, zauzima veoma vaţno mesto u 

ekosistemu, pre svega zbog uloge u oprašivanju mnogih useva, plodova i cveća.  Pĉele 

imaju veoma visok procenat uĉešća u oprašivanju biljaka koji se kreće oko 90% u 

komercijalnoj biljnoj proizvodnji. Prema tome, zdravlje pĉela je od suštinskog znaĉaja 

ne samo za pĉelarstvo, već i za poljoprivredu i proizvodnju bezbedne hrane za ljude. 

Medonosna pĉela je rasprostranjena u svim delovima sveta, sa izuzetkom 

polarnih predela. Do 16. (šesnaestog)veka pĉele su se nalazile na prostoru Starog sveta 

(prostor koji obuhvata od Mediterana, preko Bliskog istoka i Indije sve do istoĉne Azije 

i obala današnje Kine), gde su postojale pre nastanka modernog ĉoveka na planeti 

Zemlji. U poĉetku je ĉovek dobijao med tako što je „pljaĉkao― pĉelinja gnezda u 

šupljinama drveća. Iz perioda mezolita postoji zapis u planinama istoĉne Španije koji 

govori o ranom sakupljanju meda. Ĉovek i medonosna pĉela kroz istoriju imaju 

dugogodišnje „poznanstvo―. Hemijskom analizom keramiĉke posude stare oko 9000 

godina u Anadoliji (Mala Azija, Turska) utvrĊeno je prisustvo pĉelinjeg voska. Ovaj 

neolitski dokaz ne potvrĊuje da su u ovom periodu ljudi zapoĉeli pĉelarenje, jer se 

pĉelinji vosak sakupljao tokom „lova― na med i to pre upotrebe keramike. Iz antiĉkog 

doba (od 3000. p.n.e do 51. godine n.e) postoje najstariji dokazi o boravku pĉela u 

šupljinama, kao i  razvoj  pĉelarstva. Saznanja o naĉinima  drevnog pĉelarenja poznato 

je na osnovu zapisa Aristotela i drugih drevnih filozofa. Knjige o pĉelarstvu su pisane 

tokom 19. (devetnastog) veka, ali je sadrţaj bio fokusiran na zapadnjaĉko pĉelarenje, sa 

opisom košnica od slame kao najprimitivnijih „košnica― za pĉelarenje. Virgil’s 

Georgics oko 1460. godine opisuje smeštaj za pĉele u slamnim košnicama, sa niskim 

postoljem i kosim krovom kako bi se zaštitile od kiše i snega. Ovako izgraĊene košnice 

bile su osetljive na vremenske uslove pa su oblepljivane blatom, a potom se sušile 

(Slika 1).  
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Slika 1. Plutariusov opis košnice 

http://visualiseur.bnf.fr/ConsulterElementNum?O=IFN-08101685&E=JPEG&Deb=208&Fin=208&Param=C 

 

Mnoge religije i kulture u svojim svetim spisima pominju pĉelu i njene 

proizvode korisnim i neizostavnim za ljudsko  biće. U judaizmu, med je bio simbol 

Nove godine. Pri tradicionalnom obroku za doĉek se kriške jabuke umoĉe u med i to 

predstavlja sladak poĉetak Nove godine. Mnogi insekti i njihovi proizvodi se smatraju 

neĉistim, ali pĉela i med su za njih košer (heb. Kashrus- odgovarajući, ispravan) ĉisti, 

boţanski, sveti. Stari zavet u više navrata pominje med kao simbol zadovoljstva i 

uţivanja. U Bibliji, pĉela je ĉuvar znanja o Tvorcu i ţiva poruka upućena ĉoveku. Za 

razliku od biblijskih jevanĊelja koja su pisana ljudskom rukom, a voĊena Boţjim 

Duhom, pĉela je jevanĊelje koje je liĉno Bog u praiskonu izgovorio (l. Mojsijeva 

1,24.25) i upisao u materiju genetiĉkim pismom. Reĉ med se u Bibliji pojavljuje 61 put! 

U Kur′anu objavljena je mekkanska sura En-Nahl (Pĉela) koja nabraja blagodeti ... 

"Pravi sebi kuće u brdima i u dubovima i u onome što naprave ljudi, zatim, hrani se 

svakovrsnim plodovima, pa onda idi stazama Gospodara svoga, poslušno!" Iz utroba 

njihovih izlazi piće razliĉitih boja koje je lek ljudima. To je, uistinu, dokaz za ljude koji 

razmišljaju.― En-Nahl, 68-69. U budizmu (Indija i Bangladeš) prilikom slavlja koriste 

med u svojim tradicionalnim ceremonijama. U danima kad se slavi Buda, njegovi 

sledbenici odlaze u prirodu gde su, po predanju, majmuni hranili Budu medom. U 

Rimskom carstvu je med bio korišćen kao sredstvo za plaćanje poreza i bio je zamena 

za zlato. Sliĉno je bilo i u Starom Egiptu gde je stotinu ćupova meda bilo ekvivalent 

jednom volu ili magarcu. Reĉ med i varijecije na nju su u savremenoj civilizaciji postali 

uobiĉajeni za tepanje i kao reĉi kojim se obraća voljenim bićima. 

http://visualiseur.bnf.fr/ConsulterElementNum?O=IFN-08101685&E=JPEG&Deb=208&Fin=208&Param=C
http://visualiseur.bnf.fr/ConsulterElementNum?O=IFN-08101685&E=JPEG&Deb=208&Fin=208&Param=C
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Pĉelarstvo je zapoĉeto kada je ĉovek nauĉio da štiti pĉelinja društva koja je 

pronašao u šupljinama drveća ili na nekim drugim mestima. Postepeno, poĉeo je da 

pravi košnice koje su se koristile kao zamena prirodnom staništu, jer su postale sigurnije 

i lakše za manipulaciju. Današnje savremene košnice nisu imale zajedniĉko poreklo. 

Razvoj košnica zavisio je od okruţenja tj. dostupnog materijala. U Evropi najstarije 

košnice su nastale odrezivanjem ostatka stabla drveta. Na prostoru Bliskog Istoka, koji 

je bio sa oskudnim biljnim pokrivaĉem, bez šuma i mnogo drveća, prve košnice su 

formirane u pukotinama zemlje, a kasnije, u neolitu, poĉela je da se koristi keramika. U 

drevnom Egiptu u tu svrhu korišćene su duge cevi napravljene od gline i drugog 

materijala.  

Pletene košnice, pletare, nastale su kasnije i pravljene su od razliĉitog materijala, 

meĊutim, nisu se razlikovale mnogo od prvobitnih pletara pravljenih izmeĊu 3000 i 

2000 p.n.e.,  koje su pronaĊene na prostoru Egipta. Kod starih Juţnih Slovena u 16. 

veku postojale su primitivne košnice - trmke koje su pletene od pruća, loze i šiblja, 

oblepljivane malterom od ilovaĉe i pepela, a neki su toj mešavini dodavali goveĊu 

balegu i plevu od slame. Za to vreme moţe se reći da ĉovek nije ometao rad pĉele, već 

je na „prirodan― naĉin koristio. Postepeno je uticao na pĉele iz prirode i privukao ih 

bliţe sebi formirajući objekte sliĉne prirodnom staništu i na taj naĉin omogućio njihov 

normalan rad. Vremenom, pĉele su komercijalizovane i ―forsirane‖ na intenzivan rad u 

cilju dobijanja većih koliĉina pĉelinjih proizvoda, pri ĉemu se manje više vodilo raĉuna 

o posledicama. Divlje pĉele ĉine kljuĉnu komponentu ekosistema i igraju vaţnu 

funkcionalnu ulogu polinatora. Gubitak staništa i intenzivna poljoprivredna proizvodnja 

predstavljaju dva glavna faktora koji utiĉu na brojnost divljih pĉela. Globalno opadanje 

brojnosti pĉela, kako komercijalno gajanih tako i divljih, dovodi se u vezu sa 

patogenima, klimatskim promenama, promenom staništa kao i upotrebom pesticida. 

Divlje pĉele imaju vaţnu ulogu u polinaciji, jer komercijalno gajena pĉelinja društava 

ne mogu u potpunosti zameniti doprinos divljih pĉela u oprašivanju useva. Medonosna 

pĉela je vrlo ekonomiĉan i vaţan insekt u ekosistemu. Svetska proizvodnja meda u 

2016. godini iznosila je 1,78 miliona tona, a Sjedinjenim Ameriĉkim Drţavama 2016. 

godine obezbedila je prihod od 343,03 miliona dolara. Današnja intenzivna 

poljoprivreda zasniva se na 115 glavnih prehrambenih proizvoda od kojih su 52 

direktno zavisna od oprašivanja koje vrše pĉele. Pored oploĊenja biljaka pĉele utiĉu i na 
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kvalitet, veliĉinu i koliĉinu ploda. Iako oprašivanje biljaka ne zavisi samo od polinatora, 

niti je medonosna pĉela najefikasniji oprašivaĉ za većinu useva, ona spada u najvaţnije 

polinatore monokultura širom sveta. Ukupan broj pĉelinjih zajednica u svetu znatno je 

povećan, ali nisu svi regioni doţiveli istu sudbinu. Na primer, zabeleţen je pad pĉelinjih 

društava u Evropi za 26,5% i Severnoj Americi za 49,5%, dok je broj društava znatno 

povećan na prostoru Azije, za ĉak, 426%, Afrike, 130% i Okeanije, 39%, (FAO, 2009). 

Populacija medonosne pĉele izloţena je znaĉajnim gubicima u Evropi i Severnoj 

Americi. Formiranjem savremenih košnica pĉelari su se rešili nekih problema i olakšali 

sakupljanje meda i drugih pĉelinjih proizvoda, ali su savremenim apitehniĉkim 

postupcima, ipak, uzrokovali dodatni stres koji ozbiljno ugroţava zdravlje pĉela. U 

proteklih nekoliko decenija „prirodni― otvoreni prostor brzo nestaje, zamenjuje ga 

zemljište za upotrebu u poljoprivredi i graĊevinarstvu. Ovaj pad otvorenog prostora u 

kombinaciji sa drugim procesima negativno utiĉu na ekosistem i ţivotnu sredinu. Zbog 

kompeticije za hranom (nektarom i polenom) i smanjenim prostorom u prirodi 

neminovno dolazi do bliskog kontakta izmeĊu divljih pĉela i onih koje uzgaja ĉovek. 

Na taj naĉin se divlja društva izlaţu riziku da u svoju zajednicu unesu „nove― uzroĉnike 

koji se već nalaze u društvima koja su pod kontrolom ĉoveka. 

Mnogi faktori (patogeni, klima, ishrana, apitehnika i menadţment) utiĉu na 

brojnost i zdravstveno stanje pĉela u svetu, ali nijedan pojedinaĉan faktor ne moţe biti 

odgovoran za sve gubitke. Istovremeno, moţe se pojaviti veći broj faktora koji mogu 

simultano uticati jedni na druge, ali i na pĉele. Inficirana društva razliĉitim patogenima i 

postojanje razliĉitih interakcija izmeĊu košnica i pĉelinjaka uz pisustvo još dodatnih 

ekoloških stresora, mnogi struĉnjaci iz oblasti pĉelarstva smatraju bitnim razlozima 

velikih gubitaka pĉelinjnih zajednica i nestajanju pĉela. Pĉelar i apitehniĉke mere koje 

primenjuje, odnosno celokupni pĉelarski menadţment, mogu se smatrati znaĉajnim 

faktorom koji utiĉe na ţivot pĉela, njihovu kondiciju i zdravstveno stanje, kao i na 

kontrolu i širenju patogena . Štetoĉine i patogeni predstavljaju vaţane uzroke gubitaka 

društva. Ameriĉka truleţ (AFB) je bolest pĉelinjeg legla, uzrokovana bakterijom P. 

larvae, White (1906), moţe se smatrati glavnom pretnjom po zdravlje pĉela, s obzirom 

da je reĉ o panzootskoj bolesti koja se vrlo brzo širi, ne samo iz košnice u košnicu, sa 

pĉelinjaka na pĉelinjak iz regije u regiju, već i iz drţave u drţavu i šire. Evropska truleţ 

je bakterijska bolest pĉelinjeg legla uzrokovana sa više bakterisjkih vrsta gde dominira 



5 

 

M. plutonius. Ova bolest je jako raširena i predstavlja veliki problem u pĉelarstvu 

smanjujući proizvodne rezulte pĉelinjih zajednica. Kreĉno leglo (CHB) je infekcija 

izazvana gljivicom A. apis izazivajući gubitke komercijalno gajenih pĉelinjih zajednica, 

naroĉito u kombinaciji sa vrstama mikrosporidija roda  Nosema sp. i virusom 

mešinastog legla. Nozemoza je najĉešća bolest meĊu odraslim pĉelama uzrokovana 

mirkosporidijma vrsta N. apis i N. ceranae, koja dovodi do ekonomskih gubitaka u 

pĉelarstvu, s obzirom da inficirane pĉele imaju smanjen ţivotni vek, povećanu smrtnost 

i redukovane proizvodne i rerpoduktivne perfomanse društva. Virusne infekcije pĉela, 

koje su već odavno dostigle razmere panzootije, ugroţavaju zdravlje pĉela i nanose 

ekonomske štete koje se ogledaju u smanjenjenom broju pĉelinjih zajednica, padu 

njihove jaĉine i samnjenju njihovih proizvodnih sposobnosti. Pĉelinji krpelj Varroa 

destructor je glavni vektor skoro svih, a naroĉito virusnih infekcija pĉela, koje su 

postale ozbiljan problem ne samo za komercijalno gajene, već i za pĉelinje zajednice u 

divljini, zahvaljujući upravo krpelju V. destructor kao fiziĉkom i biološkom vektoru Na 

osnovu svega navedenog jasno je da je zdravstveno stanje društava u komercijalnom 

pĉelarstvu izloţeno velikim rizicima, a njihovo ispitivanje i tretman predstavljaju veliki 

izazov kako za istraţivaĉe tako i za pĉelare praktiĉare. Postoje oskudni literaturni podaci 

o prisustvu bolesti legla i odraslih pĉela u društvima sa tradicionalnim naĉinom 

pĉelarenja. Populacije divljih pĉela imaju uravnozeţen odnos sa uzroĉnicima bolesti, 

samim tim i povećan potencijal opstanka u odnosu na odbegle komercijalne rojeve. 

Moţemo pretpostaviti da pojava bolesti kod tradicioalno gajenih pĉela u trmkama je 

mala ili nije dovoljno istraţena u odnosu na komercijalno gajena društva. 
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2. PREGLED LITERATURE 

 

2.1. Pčelarstvo u Srbiji i njen udeo u stočarskoj proizvodnji  

 

Republika Srbija je 2004. godine usvojila mere podsticaja razvoja u oblasti 

pĉelarstva kao dela stoĉarske proizvodnje i po prvi put se pĉelarstvo izjednaĉava sa 

drugim granama stoĉarstva. Ovo potvrĊuje i Zakon o stoĉarstvu (Sl. glasnik RS, br. 

41/2009, 93/2012 i 14/2016) ĉije se odredbe odnose na: bivole; ovce; koze; konje; 

magarce; svinje; živinu; krznašice; kuniće; pčele; gajenu divljač; ribe i druge vodene 

organizme, kao i druge ţivotinje koje mogu da se gaje. Zakon o stoĉarstvu takoĊe 

ureĊuje i gajenje pčela.  

 Prema podacima Republiĉkog zavoda za statistiku u Srbiji ima oko milion 

pĉelinjih zajednica koje se nalazeu posedu oko 31 hiljade poljoprivrednih gazdinstava - 

pĉelara. Oko 9.000 pĉelara organizovano je u 218 lokalnih udruţenja, koja su 

registrovana u jedinstveni Savez pĉelarskih organizacija Srbije (SPOS) (Statistiĉki 

godišnjak, 2019). Food and Agriculture Organization (FAO, 2009) navodi da je broj 

košnica tokom poslednjih 50 godina u svetu porastao za oko 45%, što se moţe dovesti u 

vezu sa razvojem ekonomske globalizacije (Aizen i sar, 2009). MeĊutim došlo je do 

pada broja pĉelinjih društava u Evropi i to za 26,5% i Sjedinjenim Ameriĉkim 

Drţavama (SAD) 49,5% (National Research Council, 2006) dok se nasuprot tome u 

Aziji broj košnica povećao za ĉak 426%, Africi za 130% i u Okeaniji za 39% (FAO, 

2009). Broj košnica u Evropi i SAD bi trebalo da se poveća za oko 45%, da bi dostigao 

proizvodnju pĉelinjih proizvoda iz drugih delova sveta. Treba naglasiti da FAO daje 

procenu trenutnog broja košnica, ĉesto bez evidencije o gubicima pĉelinjih društava, pa 

treba biti veoma obazriv u tumaĉenju njihovih podataka (Potts i sar., 2010).  

Glavni pĉelarski proizvod u Srbiji je med, dok je proizvodnja polena, propolisa i 

perge minimalna. Uzimajući u obzir agroekološke uslove, postoje izuzeci kao što je 

podruĉje Srema, gde su pĉelari zbog široko rasprostranjene distribucije pelina 

(Artemisia absinthium) orijentisani na sakupljanje cvetnog praha. Ukupna godišnja 

proizvodnja polena iznosi 10 tona (t) gde se veći deo iskorišćava za proizvodnju 

polenskih pogaĉa ili za mešanje sa medom, matiĉnim mleĉom i propolisom za 
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spravljanje raznih smeša. Godišnja proizvodnja meda u Srbiji je u porastu, tako je  

2001. godine je iznosila 2667 t, a 2017. godine 7014 t. Povećana proizvodnja meda 

(Grafikon 1), takoĊe, je bila proprocionalna broju košnica (Statistiĉki godišnjak, 2002, 

2018)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafikon 1. Broj košnica i proizvodnja meda u Srbiji u periodu od 2007. do 2017. godine 

 

Proseĉna proizvodnja meda u Srbiji po košnici u periodu od 2004. do 2014. 

godine bila je od 12, 8 kg. Treba imati u vidu da postoji veliki broj pĉelara koji nisu 

registrovani, tako da je proizvodnja meda kao i broj košnica zapravo veći (Ivanović i 

sar., 2015). Prema mogućnostima korišćenja vaţnih paša, u Srbiji se razlikuju dva 

podruĉja: podruĉje Vojvodine, gde se koriste paše ulјane repice, lipe i suncokreta i 

podruĉje Srbije juţno od Dunava, gde je izraţena bagremova i livadska paša. 

Centralna Srbija u ukupnoj proizvodnji meda uĉestvuje sa udelom od 89%, a 

Vojvodina sa 11%. Potrošnja meda u Srbiji je i dalje mala, tako da po glavi stanovnika 

u 2004. godini (FAO, 2004) iznosi proseĉno 0,37 kilograma (kg) godišnje, dok u 

Centalnoafriĉkoj Reublici potrošnja meda iznosi 3,3 kg, Novi Zeland 2,5 kg, Angola, 

Austrija i Grĉka 1,6 kg (Munćan i Boţić, 2007). 

S obzirom da su prirodni uslovi  za pĉelarenje povoljni, moguć je razvoj 

pĉelarske industrije uz povećanje broja pĉelinjih drustava do 800.000, a to znaĉi da je 

trenutna iskorišćenost kapaciteta prirodnih resursa oko 33,4% (Marinković i Nedić, 
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2010). Zbog mera koje Vlada Republike Srbije sprovodi od 2004. godine i povećanja 

trţista sve veći broj ljudi je zainteresovan da se bavi pĉelarstvom, tako da se oĉekuje 

pozitivan trend rasta broja košnica u Srbiji. Med je u perspektivi velika izvozna šansa 

Srbije, jer je cela zemlja pogodna za razvoj pĉelarstva. Glavna dobrobit u ovoj 

privrednoj grani nije samo proizvodnja meda, već i oprašivanje biljnih kultura gde sa 

pravilnom manlipulacijom pĉelinjih društava u oprašivanju, uz ostale mere, prinos u 

biljnoj proizvodnji moţe povećavati od 60 % do ĉak 100 %.  

 

2.2. Bolesti pčelinjeg legla 

Zdravo i kvalitetno pĉelinje leglo je glavni preduslov za formiranje zdravih 

pĉelinjih društava. Leglo treba da omogući dovoljan broj mladih i zdravih radilica koje 

će obavljati razliĉite poslove unutar, ali i van košnice. MeĊutim, u leglu pored hrane 

nalazi se i reproduktivni materijal matice (jaja, larve, lutke) koji je potreban za razvoj 

novih matica, trutova i radilica, a koji je podloţan razliĉitim bolestima uzrokovanim od 

strane razliĉitih etioloških agenasa kao što su: virusi, bakterije, gljivice i paraziti 

(Genersch, 2010a; Forsgren, 2010). Dve ekonomski najznaĉajnij bakterijske bolesti koje 

napadaju pĉelinje leglo jesu: ameriĉka i evropska kuga pĉelinjeg legla (Forsgren, 

2010a). Osim bakterijskih bolesti ĉesto je u našim krajevima prisutna  i invazivno - 

destruktivna gljiva Ascosphera apis koja izaziva bolest kreĉnog legla , odnosno 

lokalizovane promene na pĉelinjem leglu  (Spiltoir, 1955; Spiltoir i Olive, 1955), kao i 

manje virulentna kosmopolitska filamentozna gljiva iz roda Aspergillus spp.(Gilliam i 

sar., 1983; Lopes i sar., 2015). Priustvo pĉelinje grinje, Varroa destructor ĉiji je razvoj 

vezan za pĉelinje leglo, omogućuje transmisiju kako bakterisjkih i gljiviĉnih, tako i 

virusnih infekcija, koje varoa kao aktivni biološki vektor, prenosi sa bolesne na zdrave 

pĉelinje jedinke. Jedan od virusa koji napada pĉelinje leglo jeste i virus mešinastog 

legla (SBV) (Tencheva i sar., 2004; Chen i sar., 2006b).  

2.2.1. Američka kuga pčelinjeg legla 

Ameriĉka kuga pĉelinjeg legla (AFB) je vrlo kontagiozna zarazna bolest 

enzootskog ili epizootskog karaktera izazvana bakterijom Paenibacillus larvae. Bolest 

je smrtonosna   za inficirane larve medonosne pĉele Apis mellifera kao i za druge larve 
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vrste iz roda Apis i moţe biti fatalna po društvo, ako mere kontrole i preventive nisu 

pravilno sprovedene. Raširena je po celom svetu gde se uzgajaju pĉele. Bolest je vrlo 

kontagiozna, a ljudskom aktivnošću dodatno se još brţe širi i moţe dostići razmere 

panzootije (Morrissey i sar., 2015).  

Etiologija. Uzroĉnik AFB je Paenibacillus larvae, gram pozitivna bakterija koja u 

zaraţenim larvama moţe da proizvede više od milijardu spora . Bakterija je okruglog 

oblika, ali moţe biti i oblika pravog ili zakrivljenog štapića duţine od 1,5 do 6 μm i  

širine od 0,5 do 0,8 μm ,  duţine). U laboratorijskim uslovima na hranljivim podlogama 

formira pojedinaĉne kolonije, a ponekada se moţe  naći i u filamentoznoj formi. Većina 

sojeva je pokretna. Pojava spora u in vitro uslovima je vrlo retka. Spore su elipsoidnog 

oblika sa centralnim do subterminalnim poloţajem što olakšava njihovo klijanje 

(Heyndrickx i sar., 1996). Spore su  izuzetno otporne na hemijske agense. Radilice, 

trutovi i matice su takoĊe podloţni infekciji, ali se to retko dešava u prirodnim 

uslovima. Osetljivost larvi na AFB se smanjuje sa povećanjem starosti (Woodrow, 

1941). Srednja infektivna doza (LD50= doza spora koja ubije 50% larvi) za pĉelu 

starosti 24-28 h iznosi 8,49±1,49 spora (Hansen i Brødsgaard, 1999). Inficirana larva 

obiĉno ugine u roku od 3-12 dana (Genersch i sar., 2005; Rauch i sar., 2009). Razmena, 

odnosno trgovina saćem u kome je boravilo uginulo društvo predstavlja najĉešći naĉin 

širenja ove bolesti na pĉelinja društva. Vosak kontaminiran sporama ameriĉke truleţi, 

koji nije pravilno termiĉki obraĊen (120°C tokom 30 minuta pri pritisku od 1 bar), a 

koristi se za proizvodnju satnih osnova, moţe doprineti širenju bolesti. Pored toga, 

širenju bolesti pomaţe i grabeţ, kao i uvoĊenje novih matica iz zaraţenih društava. 

Rana detekcija AFB pomaţe u spreĉavanju daljeg širenja bolesti (OIE, 2016). Postoji 

rizik za infekciju AFB uzroĉnikom kod imunokompromitovane humane populacije 

(Rieg i sar., 2010). Bakterijski podtipovi su pokazali znaĉajnu raznolikost unutar same 

vrste, tako da su opisana ĉetiri razliĉita genotipa (Ashiralieva i Genersch, 2006).  

Klasifikacija P. larvae. Tokom 18. veka bolest pĉelinjeg legla je opisana uz 

karakteristiĉan neprijatan miris koji je poticao iz obolelih društava, a sam naziv „kuga― 

predloţio je Schirach 1769. godine. Više od jednog veka kasnije, naziv „kuga― u 

literaturi je obuhvatila dve razliĉite bolesti. Termin „kuga― obuhvatao je dva razliĉita 

etiopatološka entiteta (Dzierzon, 1882): (1) blaga, izleĉiva bolest otvoreng legla- 
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verovatno današnja Evropska kuga, i (2) teška, neizleĉiva bolest zatvorenog legla- 

zasigurno današnja ameriĉka kuga. 

Bacillus alvei je izolovan 1885. godine iz obolelih larvi i identifikovan kao 

uzroĉnik amaeriĉke truleţi legla, još u vreme kada naziv „kuga― nije bio poznat 

(Cheshire i Cheyne, 1885). Ameriĉki mikrobiolog, White uspeo je 1906. god. da izoluje 

i uzgaja nepoznatu bakteriju iz kašaste mase larvi. Na osnovu morfologije i štapićastog 

oblika, mogućnosti stvaranja endospore, tada nepoznati mikoroorganizam je 

klasifikovan kao bakterija koja je prisutna kod obolelih i uginulih larvi pĉela kao 

Bacillus larvae (White, 1906). Na interspecijskom nivou, P. larvae je klasifikovan na 

dve podvrste; P. larvae subsp. larvae i P. larvae subsp. pulvifaciens na osnovu 

fenotipskih i genotipskih razlika kao i na osnovu izazivanja razliĉite kliniĉke slike i 

patoloških promena na inficiranim larvama . Analizom nekoliko tipova i referentnih 

sojeva obe vrste, otkriven je visok nivo molekularne sliĉnosti koji ne opravdavaju 

klasifikaciju u dve vrste (Genersch, 2010b). Ove dve opisane podvrste  razlikuju se po 

sposobnosti da u bateriji biohemijskih testova proizvedu kiselinu iz salicina i manitola 

(Heyndrickx i sar., 1996) iako  fermentacija salicina i manitola nije uvek konstantna 

karakteristika  za sve sojeve P. larvae (Dobbelaere i sar., 2001). Konaĉno, na osnovu 

genske sekvence 16S rRNK dokazana je identiĉnost za oba tipa soja P. l. larvae i P. l. 

pulvifaciens (Kilwinski i sar., 2004). Najnovijom revizijom došlo je do prekvalifikacije 

podvrsta P. l. larvae i P. l. pulvifaciens u jednu vrstu P. larvae bez razlikovanja 

podvrsta (Genersch  i sar., 2006).  

Genotip i virulenca P. larvae. Zbog  priliĉno ĉeste reklasifikacije etiološkog agensa 

AFB, ovaj patogen se moţe naći u literaturi kao Bacillus larvae (White, 1906) sa 

bliskim rodom B. pulvifaciens (Katznelson, 1950), kao dve odvojene vrste P. larvae i P. 

pulvifaciens (Ash i sar., 1993), kao dve podvrste P. l. larvae i P. l. pulvifaciens 

Heyndrickx i sar., 1996) i na kraju kao jedna vrsta P. larvae (Genersch i sar., 2006). 

Korišćenjem ERIC-prajmera identifikovana su ĉetiri genotipa ERIC I - IV. 

Prema staroj nomenklaturi nekadašnje podvrste P. l. larvae obuhvataju genotip ERIC I i 

ERIC II, a P.l.pulvifaciens su okarakterisane kao P. larvae genotipova ERIC III i ERIC 

IV. Epidemiološke studije su pokazale da ERIC I moţe biti ĉesto izolovan iz legla 

obolelog društva u Evropi i na Ameriĉkom kontinentu, dok je ERIC II prisutan samo u 

Evropi. Genotipovi ERIC III i IV nisu identifikovani na terenu u poslednjih nekoliko 
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godina, a za sada postoji nekoliko sojeva u kolekciji (Genersch i sar., 2006; Antúnez i 

sar., 2007; Loncaric i sar., 2009). Prema tome P. larvae ERIC I i ERIC II su dva 

praktiĉno najznaĉajnija genotipa. Genotipovi se razlikuju i na osnovu fenotipa 

ukljuĉujući i virulenciju razliĉitih stadijuma larve. Otkriveno je da genotipovi ERIC III i 

ERIC IV su visoko virulentni za larve, a manje virulentni na nivou društva i ne dovode 

do izbijanja bolesti. Nasuprot njima, genotipovi ERIC I i ERIC II dovode do klasiĉnog 

izbijanja bolesti i kliniĉke slike ameriĉke truleţi. Ovo znaĉi da samo mali deo larvi 

ugine posle pokrivanja ćelija što predstavlja karakteristiĉnu kliniĉku sliku AFB 

(ropiness test - pojava duge rastegljive niti boje ĉokolade) kada je reĉ o genotipu ERIC I 

i II; dok kod genotipa ERIC III i IV većina larvi ugine pre zatvaranja satne ćelije, ĉime 

je omogućeno pĉelama higijeniĉarkama da to lako osete i oĉiste uginulo leglo. 

Virulentnost u stadijumu larve je u negativnoj korelaciji sa virulentsnošću na nivou 

kolonije zbog higijenskog ponašanja kućnih pĉela. Genotipovi ERIC III - IV 

predstavljaju takozvane „brze ubice―. Ukoliko se larve zaraze ERIC III – IV 

genotipovima za 6-7 dana uginu sve inficirane larve, dok je za genotip ERIC I potrebno 

10-12 dana (Genersch i sar., 2005; Genersch i sar., 2006). To pokazuje da stopa 

uklanjanja inficiranih larvi od strane pĉela radilica zavisi od progresije bolesti. Genotip 

ERIC II brţe ubija inficirane larve (efikasnost uklanjanja oko 90%), dok larve koje su 

inficirane sa genotipom ERIC I uginjavaju sporije (efikasnost uklanjanja oko 60%). 

Inficirane larve uginjavaju pre nego što ćelije budu pokrivene od strane pĉela koje 

borave u košnici (kućne pĉele), smanjuje se prenos i razvoj bolesti u društvu, što 

predstavlja deo odbrane društva - socijalni imunitet. Prevalencija pojavljivanja genotipa 

ERIC II nije taĉno utvrĊena, jer je pogrešno dijagnostikovan kao P. l. pulvifaciens zbog 

pigmentisane kolonije i oteţane rutinske dijagnostike, a prisustvo genotipova ERIC III i 

IV P. larvae (nekada P. l. pulvifaciens) je veoma retko i zabeleţena su dva izveštaja 

koja potvrĊuju njegovu izolaciju (Katznelson, 1950; Gilliam i Dunham, 1978).  

Patogeneza. Larve su najpodloţnije infekciji u periodu larvenog razvića od 12 do 36 h 

posle poleganja jaja. Infekcija nastaje tako što larve  preko kontaminirane hrane unesu 

desetak spora koja predstavlja infektivnu dozu za razvoj AFB (Genersch i sar., 2005). 

Ţivotni ciklus P. larvae u larvi moţe se podeliti u dve faze: na neinvazivnu i invazivnu 

(destruktivnu) fazu. Nakon što  spore dospeju do creva larve one proklijavaju za oko 12 

h od ingestije (Yue i sar., 2008). Vegetativni oblici P. larvae ulaze u epitel creva 
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pomoću fagocita, a primarno mesto klijanja spora jeste hemocel, tj. telesna duplja (Ball 

i Bailey, 1997). MeĊutim, upotreba flurescentne in situ hibridizacije (FISH) i analize 

specifiĉne 16s rRNK P. larvae, pokazala je da vegetativni oblici prvo kolonizuju crevo i 

razmnoţavaju se bez vidnog oštećenja integriteta epitela creva (Yue i sar., 2008). 

Tokom ove infektivne faze u ćeliji P. larvae  aktiviraju se enzimi i postaje aktivan 

pentozno-fosfatni put, u koji je ukljuĉen metabolizam raznih ugljenih hidrata, a posebno 

monosaharida glukoze i fruktoze koji su vaţni za vegetativni rast bakterija (Neuendorf i 

sar., 2004). Peritrofiĉka membrana, koja se nalazi u inficiranoj larvi ima ulogu da zadrţi 

bakterije u lumenu creva, ali P. larvae ima sposobnost da perforira ovaj zaštitni omotaĉ 

i da kolonizuje epitel u kasnoj fazi infekcije kada je abdomen larve ispunjen 

uzroĉnikom. Infekcija nastaje paracelularnim putem. Uzroĉnik prolazi kroz 

meĊućelijski prostor i dolazi do hemocela gde i boravi, a potom migrira i razmnoţava se 

u paracelularni prostor. Jedna od karaktateristika P. larvae jeste da luĉi veoma aktivne 

ekstracelularne proteaze za vreme infekcije, tokom vegetativnog rasta bakterije (Hrabák 

i Martínek, 2007). Sintetisane proteaze su odogovorne za nepravilno funkcionisanje 

epitelne barijere kao i za formiranje pukotina izmeĊu ćelija - ćelija, ćelija – matriks (- 

tight junction). Ovakva oštećenja omogućavaju neometan prodor bakterije do hemocela 

i do razvoja karakteristiĉne kliniĉke slike za ameriĉku truleţ, a koja se ogleda u 

karakteristiĉnom oštećenju larvi koja postaje braonkasta, poluteĉna i lepljiva. Oba 

procesa su od vitalnog znaĉaja za P. larvae. U toku vegetacione faze uzroĉnik  izbegava 

integumentum larve i na taj naĉin omogućava da spore nakon sporulacije budu slobodne 

i dostupne za novog domaćina. Spore su veoma otporne u spoljnoj sredini podjednako 

na uticaj visokih i niskih temperatura i kao takve mogu biti infektivne i više od 35 

godina.   Spore ostaju infektivne i više od 35 godina, koje su veoma otporne i mogu  da 

izdrţe kako visoke tako i niske temprature (Haseman, 1961). U nepovoljnim , pre svega 

pri niskim koncentracijama okolnih hranljivih materija P. larvae stvara spore.. Velika 

otpornost spora u spoljnoj sredini kao i brojnost spora u obolelom društvu dodatno 

oteţava kontrolu AFB. 

Klinička slika. Kliniĉki znaci AFB su veoma raznovrsni i zavise od genotipa bakterije, 

stadijuma bolesti, snage pĉelinjeg društva  a verovatno i otpornosti samih pĉelinjih 

društava prema uzroĉniku AFB (Genersch i sar., 2005). Kliniĉka slika ameriĉke truleţi 

podrazumeva iskljuĉivo promene na leglu. Prvi znaci bolesti se mogu primetiti pri 
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otvaranju košnice, kada se moţe osetiti neprijatan, oštar miris koji se širi iz ramova sa 

leglom. Posmatranjem saća sa leglom, mogu se uoĉiti promene boje, konfiguracije i 

integriteta poklopaca na ćelijama saća, pri ĉemu leglo postaje raštrkano (Slika 2).  

 Vreme uginuća larvi je razliĉito. Povezano je sa genotipom uzroĉnika koji 

izaziva AFB. Larve inficirane virulentnim genotipom (ERIC III - IV) uginjavaju još u 

ranom periodu kada su larve uvijene na dnu ćelije otvorenog legla (Brødsgaard i sar., 

2000). Larve inficirane manje virulentnim genotipom (ERIC I - II) popunjavaju cele 

ćelije saća i uginjavaju u fazi larve ili lutke u uspravnom poloţaju nakon zatvaranja 

legla. Oko treće 3. nedelje posle inficiranja vidljivi su prvi znaci u vidu promene boje, 

konzistencije i integriteta poklopca. Tamne mrlje na sredini voštanih poklopca nastaju 

zbog poluteĉne mase uginule larve koja se nalazi unutar ćelije saća, gde se pored 

promene u boji na poklopcima zapaţa i promena integriteta, tako da postaju blago 

ulegnuti, meki i  lako se skidaju. Na poklopcima satnih ćelija legla uoĉavaju se rupice 

nepravilnih ivica, poreĊane obiĉno po obodu poklopca (Slika 3). Nakon uginuća u 

ćeliji, larva menja boju i konzinstenciju, od biserno bele, preko svetlo braon do 

rastegljivog macerata boje ĉokolade. Perforacije na voštanim poklopcima su posledice 

rada pĉela, ĉišćenja ćelija i izbacivanja patološkog materijala što praktiĉno pĉele teško 

uspevaju da urade, jer su larve pretvorene u lepljivu amorfnu masu – rastegljivu. 

Vremenom poklopci ulegnu usled isušivanja larvi . Nakon duţeg vremena (nekada i 2 

meseca) larva se suši i ostaje na dnu ćelije u vidu sasušene kraste. Promene na 

poklopcima legla daju povod ispitivanju primenom Ropiness testa (Slika 3), koji se 

sastoji u uvlaĉenju palidrvca šibice ili ĉaĉkalice u unutrašnjost zatvorene ćelije. 

Izvlaĉenjem dugih rastegljivih niti boje ĉokolade (patognomoničan znak), moţe se 

osnovano sumnjati na prisustvo ameriĉke truleţi.  

 

  

 

 

 

 

 

Slika 2. Raštrkano leglo (slikao E. Tarić)   Slika 3. Ropiness test (slikao E. Tarić) 
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Posle skidanja poklopaca mogu se videti larve koje su izgubile boju i sedefasti 

sjaj i poprimile sivoţućkastu boju, boju bele kafe ili  tamnosmeĊu boju. Formirana 

amorfna masa je elastiĉna i moţe se razvlaĉiti 10 - 40 cm prilikom izvlaĉenja iz ćelija. 

Vremenom usled isparavanja i isušivanja masa postaje gušća i manje rastegljiva, 

tamnosmeĊe boje. Zatim, isušena masa vrlo dobro prijanja uz zid ćelije pri dnu, pretvara 

se u crnosmeĊu krastu veliĉne ĉiodine glave i veoma teško se uoĉava. Sam proces 

razlaganja larve traje više od 60 dana.  

Diferencijalna dijagnoza. Zbog sliĉno ispoljenih kliniĉkih simptoma diferencijalno 

dijagnostiĉki treba iskljuĉiti evropsku kugu pĉelinjeg legla, bolest legla izazvanu od 

strane virusa mešinastog legla (SBV) kao i  varozu. 

Dijagnoza. Dijagnoza AFB se zasniva na mikrobiološkoj i molekularno genetiĉkoj 

dijagnostici uz analizu i posmatranje kliniĉkih simptoma u zaraţenim društvima. Od 

mikrobiološko kulturelnih pretraga mogu se koristi hranljive podloge koje su dale 

najbolje rezultate: PLA (Paenibacillus larvae agar) (Schuch i sar., 2001), MYPGP agar 

(Dingmann  i Stahly, 1983), BHIT agar (brain–heart infusion thiamine) (Gochnauer, 

1973), J - agar (Gordon i sar., 1973) i CSA (Columbia sheep-blood agar) (Hornitzky i 

Karlovskis, 1989).  

U cilju dobijanja pouzdanijih rezultata, pored klasiĉnih metoda, danas se koriste 

i savremene molekularno genetiĉke metode PCR tehnologije, masene 

spektrofotometrije, biohemisjki testovi (Katalaza test, produkcija kiseline iz ugljenih 

hidrata i hidroliza kazeina), imunološke tehnike bazirane na antitelima kao i 

mikroskopska pretraga. Kombinacijom gore navedenih tehnika moţe se postaviti 

sigurna dijagnoza. MeĊutim, PCR tehnika predstavlja zlatni standard u dijagnostici 

uzroĉnika AFB pogotovo kada je reĉ o asimptomatskim pĉelinjim društvima (Forsgren i 

sar., 2008; Taric i sar., 2019). Infektivni materijal koji se moţe poslati na analizu moţe 

biti: parĉe zatvorenog legla površine 20 cm
2
 kao i ostaci promenjenih larvi ili lutki uzeti 

sterilnim brisom (OIE, 2016). 

Terapija. Terapijska i kontrolna mera u cilju eradikacije uzroĉnika jeste spaljivanje 

obolelih društava i kontaminiranog materijala koji je bio u kontaktu sa obolelim 

društvom bez upotrebe antibiotika (Ashiralieva i Genersch., 2006; Reybroeck i sar., 

2012). MeĊutim, u nekim zemljama kao što su Sjedinjene Ameriĉke Drţave (SAD), 
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Kanada, Argentina, Indija leĉenje ove bolesti je dozvoljeno upotrebom antibiotika i 

hemoterapeutika (oksitetraciklin, tilozin, bicikloheksilamonium). Korišćenje ovih 

preparata je ograniĉeno i mora se prekinuti upotreba pre medobranja kako ne bi došlo 

do stvaranja rezidua u medu (Reybroeck i sar., 2012).  

Kontrola. Ameriĉa kuga legla predstavlja oboljenje pĉela koje se u Republici Srbiji po 

zakonu mora prijaviti nadzornom organu, odnosno veterinarskoj republiĉkoj inspekciji. 

Uvrštena je u Program mera u cilju spreĉavanja pojave, ranog otkrivanja, širenja, 

praćenja i iskorenjivanja ove bolesti (Sl. gl., 2018, RS). Efikasna kontrola se sprovodi   

spaljivanjem pĉelinjih zajednice. Spaljivanje pĉelinje zajednice je prvi put predloţeno 

ĉetrdesetih godina prošlog veka kada je u Velikoj Britaniji bilo na hiljade zaraţenih 

društava u toku jedne godine. Ova mera je smanjila broj obolelih društava na manje od 

100 društava obolelih u toku jedne godine. Sporadiĉne pojave bolesti kao i velika 

izbijanja mogu se drţati pod konrolom samo u saradnji pĉelara sa nadzornim 

inspektorima. Upotreba antibiotika u kontroli AFB nije efikasna, jer antibotici mogu 

samo zamaskirati znakove bolesti, a ĉesta upotreba antibiotika dovodi do razvoja 

rezistencije uzroĉnika (Oldroyd i sar., 1989).    

 

2.2.2. Evropska kuga pčelinjeg legla 

Evropska kuga pĉelinjeg legla (EFB) predstavlja bakterijsku infekciju. U odnosu 

na AFB predstavlja blaţe oboljenje otvorenog i zatvorenog legla. Sezonskog je 

karaktera i raširena širom sveta predstavljajući sve veći problem u pĉealarstvu. Javlja se 

u svim delovima sveta  u kojima  se praktikuje moderno pĉelarstvo, s tim da  još uvek 

nije prijavljena na Novom Zelandu (Ellis i sar., 2005). MeĊutim ova bolest pĉelinjeg 

legla je najrasprostranjenija u Velikoj Britaniji (Wilkins i sar., 2007), a sve više 

zastupljena u Švajcarskoj, gde se broj košnica zraţenih sa EFB stalno povećava iz 

godine u godinu, uz eradikaciju kliniĉki obolelih društva (Roetschi i sar., 2008). 

Etiologija. Uzroĉnik EFB je gram pozitivna bakterija Melissoccocus plutonius. Prvi 

sluĉaj EFB  opisan je pre skoro jednog veka, a osnovni aspekti patogeneze još uvek nisu 

poznati (Forsgren, 2010). EFB pogaĊa preteţno otvoreno leglo pri ĉemu dovodi do  

uginjavanja larvi obiĉno izmeĊu 4-5 dana starosti. Inficirana larva se pokreće i zauzima 

opruţen poloţaj umesto normalnog kruţnog na dnu ćelije. Kopljastog je oblika, a po 
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nekada i u formi pleomorfnog štapića. Bakterijske ćelije se javljaju pojedinaĉno u 

parovima ili u lancima razliĉitih duţina. M. plutonius je mikroaerofilni anaerob i za rast 

mu je potreban ugljen dioksid – CO2 (Forsgren, 2010). 

PoreĊenjem i analizom sekvenci  utvrĊeno je da je M. plutonius filogenetski 

sliĉan sa bakterijama iz roda Enterococcus. Osim toga, utvrĊeno je da izolati bakterije 

M. plutonius su homogeni na osnovu morfoloških, fizioloških i imunoloških parametara 

(Allen i Ball, 1993). 

Sekundarne bakterije. Dugi niz godina se smatralo da su druge bakterije  primarni 

patogeni. Pored bakterije M. plutonius postoji nekoliko drugih bakterija koje su 

povezane sa izbijanjem EFB u pĉelinjim društvima Achromobacter eurydice, 

Brevibacillus laterosporus, Enterococcus faecalis i Paenibacillus alvei ĉija je uloga u 

razvoju bolesti još nejasna (Alipi, 1991). A. euridice se obiĉno javlja kod zdravih larvi, 

ali je mnogo ĉešće prisutna kod već inficiranih bakterijom M. plutonius (Bailey, 1959). 

Bakterije iz roda Enterococcus, široko su rasporostranjene na mestima kao što je tlo, 

biljke, gastrtointestinalni sistem ljudi i ţivotinja (Franz i sar., 1999), tako da bakterija E. 

faecalis izmeĊu ostalog povoljno raste u digestivnom sistemu larvi koje su inficirane 

bakterijom M. plutonius. Saprofitne aerobne bakterije B. laterosporus, P. alvei ne mogu 

da rastu u crevima zdravih larvi, ali su prisutne kod hroniĉno obolelih društava i 

ostacima uginulih larvi (Bailey, 1963a). 

Patogeneza. Infekcija poĉinje asimptomatski tako što preko kontaminirane hrane M. 

plutonius dospeva do creva gde se intezivno umnoţava. Pored hrane postoje dokazi da 

prenos infekcije moţe proisteći iz uboda parazitske grinje Varroa destructor (Kanbar i 

Engels, 2003). Larve su osetljive u bilo kojoj fayi razvoja, ali starije larve su manje 

pogoĊene infekcijom (Bailey i Ball, 1991). Infektivna doza koja moţe da izazove 

infekciju u larvi iznosi oko 100 bakterijskih ćelija (Bailey, 1960). Mehanizmi 

patogeneze i uloga sekundarnih bakterija nije sasvim razjašnjena (Forsgren i sar., 2005). 

Sekundarne bakterije se normalno nalaze u gastrointestinalnom sistemu sisara i 

najvećim delom su komensali sa crevnom florom, meĊutim upotrebom antibiotika, 

padom imuniteta, ove bakterije prelaze granicu odbrane domaćina i kolonizuju novu 

nišu i mogu postati patogene za domaćina (Tendolkar i sar., 2003).  

Sa dovoljnom koliĉinom hrane koje radilice donose leglu, larve imaju veće 

šanse da preţive. Ovoobjašnjava zašto se bolest sporadiĉno javlja iz godine u godinu i iz 
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sezone u sezonu, a sve zavisi od odnosa pĉela hraniteljica koje neguju leglo i koliĉine 

legla kao i od koliĉine hrane koja je na raspolaganju larvama. Preţivele larve koje 

postaju odrasle pĉele imaju manje telo i teţinu u odnosu na zdrave odrasle pĉele, a kod 

bolesnih pĉela infekcija povećava energetske potrebe (McKee i sar., 2004).  

Transmisija. U pĉelinjim društvima transmisija patogena i otpornost društva zavisi od 

stepena zaraţenih larvi kao i od broja bakterija koje se nalaze u fecesu. U uginulim 

larvama i ostacima fecesa, M. plutonius moţe da preţivi dug sušni period i da zadrţi 

infektivnu formu i zarazi druge larve. Ukoliko su larve zaraţene pre ulutkavanja, one će 

biti eliminisane iz ćelija saća od strane odraslih pĉela. Odrasle pĉele radilice koje su 

uzete iz legla u društvima koja su obolela nose veći broj patogena od pĉela uzetih sa leta 

košnice zbog bliskog kontkta pĉela radilica sa zaraţenim leglom koje inaĉe sadrţi veliki 

broj bakterija (Roetschi i sar., 2008). TakoĊe i radilice iz legla zdravih kolonija mogu da 

budu nosioci velikog broja bakterija M. plutonius. Odrasle radilice ne prenose infekciju 

samo u okviru svoje pĉelinje zajednice već i izmeĊu susednih pĉelinjih zajednica i 

pĉelinjaka (McKee i sar., 2003; Belloy i sar., 2007). Slaba obolela društva predstavljaju 

izvor zaraze za zdrava jaka društva, jer su podloţna „pljaĉki meda― od strane jaĉih  

pĉela. Prostorna stuktura tj. gustina pĉelinjaka na jednom lokalitetu je veoma vaţna 

karika u prenosu evropske kuge pĉelinjeg legla. Pored inficiranih pĉela, ulogu u prenosu 

uzroĉnika zauzima i med kontaminiran uzroĉnikom evropske kuge pĉelinjeg legla M. 

plutonius (McKee i sar., 2003). Sama pojava izbijanja bolesti je povezana sa stresom 

zajednice, kao što je nedostatak hrane i vode. Genetiĉki faktori, vremenski uslovi i te 

kako doprinose u nastanku bolesti (Bailey, 1960). Pĉelinje zajednice koje su imale jaku 

infekciju mogu se spontano oporaviti i naizgled postati zdrava društva (Bailey i Locher, 

1968). 

Klinička slika. Razvoj bolesti unutar pĉelinjeg društava je sloţen i nije u potpunosti 

objašnjen. Infekcija se moţe razviti tokom jednog perioda, zatim u toku jednog meseca 

ili u toku jedne godine, koja ĉesto oteţava razvoj društava, ali ne dovodi do njihovog 

uginuća. Znaci bolesti tokom ovih perioda mogu postati manje ili više ozbiljni ili pak 

iznenada nestati. Poznat je sezonski šablon sa znacima bolesti i to krajem proleća. 

Razlog ovoj pojavi jeste što u ovom periodu društva poseduju veliki broj larvi u odnosu 

na broj pĉela radilica koje obavljaju poslove negovanja legla. Kao rezultat lošeg odnosa 

izmeĊu broja larvi i radilica, larve dobijaju sve manje hrane, a one koje su pak inficirane 
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EFB još više pate od izgladnelosti. Kod društava, gde je odnos izmeĊu legla i radilica 

povoljan larve ne gladuju tako da obolele larve imaju šansu da preţive i dobiju priliku 

da se razviju u zdravu pĉelu. MeĊutim, takve larve koje su odrasle, a bile su inficirane 

prilikom presvlaĉenja kontaminiraju ćeliju saća sa milonima bakterija što rezultira 

pojavom bolesti koja će oslabiti društvo i na kraju dovesti do fatalnih posledica po 

društvo. EFB se uglavnom javlja u otvorenom leglu tj. pre nego što larve budu 

poklopljene od strane radilica. Inficirana larva unutar svoje ćelije zauzima sklupĉan 

izuvijan poloţaj koji nije karakteristiĉan za zdravu larvu iste starosne dobi. Uginula 

larva zauzima neprirodan tortuozno-spiralan poloţaj (Dobrić i sar., 2000). Zbog velikog 

broja uginulih larvi, radilice higijeniĉarke ih uklanjaju i prilikom pregleda košnice u 

datom periodu moţe se videti raštrkano leglo. Boja larve se menja od biserno bele do 

ţute, a potom prelazi u braonkastu boju i na kraju, kada doĊe do raspadanja prelazi u 

sivkasto crnu boju. Neke larve takoĊe uginjavaju i u zatvorenom leglu, sa ulegnutim i 

perforiranim poklopĉićima što ĉesto podseća na ameriĉku kugu. Ako je prisutan visok 

procenat uginulih larvi u leglu moţe se osetiti neprijatan ili kiseo miris (Forsgren, 

2010). 

Diferencijalna dijagnoza. Zbog sliĉno ispoljenih kliniĉkih simptoma diferencijalno 

dijagnostiĉki treba obratiti paţnju na ameriĉku kugu pĉelinjeg legla, bolest legla 

izazvana od strane virusa mešinastog legla (SBV) kao i na varozu. Larve uginule od 

EFB formiraju krastu sa ćelijom saća sa promenljivom bojom, a cela smesa ima 

gumastu konzistenciju, za razliku od uginulih larvi od AFB koje formiraju crne kraste, 

ĉvrsto spojene na zidove ćelije saća. 

Dijagnoza. Dijagnoza evropske kuge pĉelinjeg legla na terenu se postavlja na osnovu 

adspekcije legla i otkirvanjem obolelih larvi. MeĊutim simptomi evropske kuge 

pĉelinjeg legla mogu se lako preklapati sa drugim sliĉnim bolestima (Forsgren, 2010). 

Postavljanje dijagnoze adspekcijom predstavlja nepouzdan metod, jer kliniĉki znaci 

mogu da izostanu. Precizna dijagnoza se postavlja u laboratoriji slanjem materijala za 

ispitivanje otvorenog i zatvorenog legla sa promenjenim larvama površine 10x10 cm. 

Dijagnoza se moţe postaviti na osnovu bakteriološke izolacije na selektivnim 

hranljivim podlogama, imunološkim metodama - ELISA, molekulrno genetiĉkim 

metodama putem konvencionalnog PCR i real-time PCR (OIE, 2016).  
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Terapija i kontrola. U nekim zemljama prijava EFB je zakonski regulisana (npr. 

Velika Britanija) i podleţe sluţbenoj kontroli i ispitivanju društava sa znacima oboljenja 

uz obavezan tretman ili uništavanje obolelih društava. Slaba i obolela društva se 

uništavaju, s tim da se društva koja pokazuju slabe znake bolesti mogu pod odreĊenim 

oklonostima tretirati antibiotikom. MeĊutim, ovo nije metod izbora za kontrolu EFB. 

Tretman mora obaviti sluţbeno lice koristeći lekove koji su registrovani za datu zemlju i 

uz potvrdu o prisustvu nalaza o EFB iz laboatorije kada je reĉ o Velikoj Britaniji (Waite 

i sar., 2003). Od preventivnih kotrolnih mera potrebno je da se društva utople, u 

nedostatku paše društva prihrane kvalitetnom hranom i da pĉelinja društva uvek imaju 

dovoljno hrane, zatim suzi plodište, menja matica, a oprema i košnice propisno 

dezinfikuju. 

2.2.3. Bolest krečnog legla 

Bolest kreĉnog legla je izazvana gljivicom Ascosphaera apis. Bolest je fatalnog 

karaktera na individualnom nivou, ali obiĉno ne uništi celo pĉelinje društvo. MeĊutim, 

moţe izazvati znaĉajan pad brojnosti pĉela i produktivnost zajednice (Bailey, 1963; 

Wood, 1998),  tako da pad proizvodnje meda moţe biti od  5 do 37% (Zaghloul i sar., 

2005). Bolest je veoma raširena, a istraţivanja Aizen i sar. (2009) pokazuju da ljudski 

faktor direktno i indirektno utiĉu na širenje bolesti zbog  povećane potraţnje pĉelinjih 

proizvoda na trţištu.  

Rasprostranjenost. Bolest kreĉnog legla je poznata još poĉetkom XX veka (Maassen, 

1913). Do druge polovine XX veka bolest kreĉnog legla nije bila poznata van Evrope. 

Duţe vremena je poznata u Nemaĉkoj (Dreher, 1938), Skandinaviji, Rusiji (Betts, 1932) 

i Velikoj Britaniji (Heath, 1982, 1985). Jedan od prvih izveštaja koji govore o prisustvu 

uzroĉnika A. apis izvan Evrope jeste sa Novog Zelanda iz 1957. godine (Palmer-Jones, 

1964). Do 1987. godine mediteranske zemlje nisu imale podatke o prisustvu uzroĉnika 

bolesti kreĉnog legla (Bradbear, 1988), ali se pretpostavlja da je verovatno bio prisutan i 

pre dijagnoze bolesti. Od mediteranskih zemalja uzroĉnik bolesti kreĉnog legla A. apis 

prvo je zabeleţen u Izraelu. Broj obolelih društava u periodu od 1984. do  1990. godine 

je bio jako nizak, a od 1990. godine dolazi do naglog povećanja obolelih pĉelinjih 

društava (Yacobson i sar., 1991). Istraţivanja u proleću 1988. god. pokazuju da je bolest 

rasprostranjena meĊu pĉelama u regionima Turske. Primarni izvor zaraze je bio 

kontaminirani pĉelinji vosak prilikom uvoza iz razliĉitih zemalja u periodu 1986-1988 
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godine (Tutkun i sar., 1993). U Severnoj Americi bolest kreĉnog legla je opisana 

sredinom 60.- ih godina prošlog veka, a od 1971. godine ima sve veći ekonomski uticaj 

u pĉelarstvu (Hitchcock i Christensen, 1972). Najraniji izveštaji o prisustvu kreĉnog 

legla u SAD dolaze iz drţave Jute i to iz 1965. godine (Baker i Torchio, 1968), zatim iz 

Kalifornije 1968. god. (Hitchcock i Christensen, 1972). U isto vreme bolest se širila 

centralnim i zapadnim delovima Kanade. Od tada kreĉno leglo se širi kroz SAD 

ukljuĉujući Aljasku i Havaje. U Australiji, kreĉno leglo je identifikovano 1993. god., a 

za samo nekoliko godina se proširila na sve drţave Australije (Hornitzky, 2001). 

Migratorno kretanje komercijalnih pĉelara predstavlja najvaţniji faktor koji doprinosi 

brzom širenju kreĉnog legla na ova dva kontinenta (Aronstein i Murray, 2010). Na 

prostoru Srbije (Pešterska visoravan) zastupljenost CHB u komercijalno gajenim 

društvima kretao se do 15,83%, dok u tradicionalnim društvima uzroĉnik CHB nije bio 

detektovan (Taric i sar., 2019). 

Taksonomska klasifikacija. Većina vrsta iz roda Ascosphaera su u vezi sa socijalnim i 

solitarnim pĉelama. Neke od njih su saprofiti (Anderson i Gibson, 1998), ali nekoliko je 

vrsta patogeno. A. apis je prvobitno bila poznata kao Pericystis apis (Maassen, 1913), 

ali je reklasifikovana kao Ascosphaera apis od strane Spiltoir (1955a). Taksonomska 

klasifikacija roda Ascosphaera je u fokusu mnogih rasprava. Već duţe vreme 

Ascomycota su grupisane u šest klasa: Hemiascomycetes, Plectomycetes, 

Pyrenomycetes, Discomycetes, Laboulbeniomycetes i Loculoascomycetes. Vrste 

Ascosphaera su smeštene u klasu Plectomycetes, na osnovu tipa plodnog tela – 

askomata (Skou, 1972). Ovaj tradicionalni sistem klasifikacije gljivica je kritikovan  jer 

su neke fenotipske karakteristike nestabilne i zavise od uslova sredine (Malloch, 1981). 

Imajući u vidu da u mnogim sluĉajevima neke karakteristike askoma mogu da 

konvergiraju, Hawksworth i sar. (1983) su predloţili klasifikaciju prema redu i filumu 

Ascomycota bez klasa. MeĊutim, Skou (1988) ih klasifikuje u klasu Ascosphaerales. 

Primenom novih molekularnih metoda zasnovanih na DNK analizama, sistematika 

gljiva zahteva reviziju mikološke sistematike (James i sar., 2006). Termin 

Plectomycetes nije široko prihvaćen i napušten je tokom zadnjih godina. Stoga 

Aronstein i Murray (2010) smatraju da je potrebno izvršiti taksonomsku podelu. 

Epidemiologija. Bolest kreĉnog legla se javlja tokom proleća, s obzirom da je rast 

gljivica poboljšan u hladnim i vlaţnim (slabo provetrenim) košnicama u ovom periodu 
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(Flores i sar., 1996; Borum i Ulgen, 2008). Pored uslova ţivotne sredine, interakcija  

koja se odvija izmeĊu sojeva  gljiva i  genetike pĉela moţe i te kako uticati na uĉestlost i 

ozbiljnost bolesti. Glinski (1982) smatra da virulentnost gljive zavisi od konkretnog 

soja.. Visoka koncentracija spora gljiva u kolonijama znatno povećava šansu da doĊe do 

razvoja bolesti (Flores i sar., 2005a; 2005b), tako da stopa pojavljivanja bolesti 

verovatno zavisi od soja gljivica, nivoa proizvodnje askospora, stepena klijavosti spora i 

efikasnosti širenja spora. Kada je reĉ o genetici pĉela, opšte zdravstveno stanje i stres 

takoĊe mogu da budu vaţni faktori koji utiĉu na pojavu i stepen bolesti. Tokom 

preteklih nekoliko decenija, istraţivanja su fokusirana na stvaranju linija pĉela koje bi 

bile otporne na zarazne bolesti (Spivak i Reuter, 1998a; 1998b; 2001). Prisutnost stresa 

koji je neminovan, uticaj biotiĉkih i abiotiĉkih faktora moţe da oslabi uroĊeni imunski 

odgovor, što ih dodatno ĉini podloţnim  obolevanju (Flores i sar., 1996). Rod 

Ascosphera spp. obuhvata neke saprofitske vrste koje se razvijaju u satnim ćelijama 

pĉelinjeg legla, kao i u ćelijama gde se skladišti hrana, a takoĊe i u   fekalnim ostacima i 

otpadu iz košnice (Bissett, 1988). Spore ovog patogena se mogu akumulirati u košnici i 

proizvodima kao što je vosak, med i perga. Spore mogu biti odrţive unutar košnice i do 

15 godina te predstavljaju izvor dugoroĉne zaraze (Flores  i sar., 2005a; 2005b).  

Patogeneza. Oboljenje je fatalno  za larve, ali ne dovodi do potpunog uništenja cele 

pĉelinje zajednice. Bolest je hroniĉnog karaktera. Na osnovu prikupljenih podataka 

tokom 6 godina Hedtke i saradnici (2011) ukazali su da košnice sa visoko inficiranim 

pĉelama grinjom V. destructor ili mikroisporidijom Noseme cerane  tokom proleća, 

imaju mnogo veću šansu za razvoj bolesti kreĉnog legla . Infekcija nastaje kada se larva 

inficira sporama koje dospeju do intestinalnog zida creva gde dolazi do rasta micelijuma 

u telesnu šupljinu. Posle nekoliko dana, plodonosna tela sa novim askosporama se 

formiraju na antenama hifa, na spoljašnjoj strani mrtve larve. Pored toksiĉnih efekata 

uginuće nastaje kao rezultat mehaniĉkih i enzimskih oštećenja koje utiĉu na cirkulaciju. 

U poodmakloj fazi larva je prekrivena debelim slojem micelijuma. Potom postaju 

smeĊe ili crne usled razvoja askoma. Antropologija sa entologijom je navelea neke 

predisponirajuće uzroke koji utiĉu na pojavu bolesti. Flores i sar. (1996) su primetili da 

inokulisane larve koje su ohlaĊene na temperaturi od 18-20°C satima pre i posle 

poklapanja, a zatim vraćene na normalnu tempereaturu od 25 °C te nakon termiĉkog 

stresa 100% larvi se razbolelo. Druga grupa koja nije bila izloţena hlaĊenju nije razvila 
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bolest. Pored temperaturnog stresa, zabeleţen je i još jedan faktor koji utiĉe, a to je 

preterana upotreba antibiotika, posebno oksitetraciklina, koji se koristi za suzbijanje i 

spreĉavanju bakterijskijh bolesti u pĉelarstvu. Upotreba antibiotika remeti ravnoteţu 

crevne mikroflore, gde se favorizuje rast gljivice kao što je A apis. MeĊutim, Flores i 

sar. (2004) su prouĉavali efekat ovog antibiotika u razliĉitim situacijama i zakljuĉili da 

oksitetraciklin ne povećava rizik za nastajanje kreĉnog legla kod pĉela radilica tokom 

kraće ili srednje upotrebe leka. Higijensko ponašanje pĉela je definisana sposobnost 

otkrivanja i uklanjanja legla iz obolelih košnica ovakvo ponašanje predstavlja glavni 

faktor otpornosti na kreĉno leglo (Gilliam i sar., 1983). Pĉele higijeniĉarke su u stanju 

da detektuju bolesno leglo, uklone larve pre nego što budu u infektvnoj fazi (Wilson-

Rich i sar., 2009).  

Klinička slika. Simptomi obolelih larvi – Bledo-ţućkasta boja larvi se javlja na poĉetku 

infekcije, koje postaju meke i glatke. Larve su promenljivog oblika i u kasnoj  fazi 

razvoja bolesti  imaju svetlo - ţutu boju.  Larve na dodir postaju hrapave, a mogu 

postati jako krte i lomljive. Oko larvi moţe se formirati beli micelijumski omotaĉ, koji 

tesno prijanja na zadnji deo tela larve, dok glava obiĉno ostaje slobodna i suva i ima 

oblik dugmeta. Stare mumificirane larve u kasnijoj fazi infekcije se smanjuju i mogu 

imati tamno-zelenu boju. U ovoj fazi infekcije dolazi do dehidratacije i dobijaju izgled 

kao da su pokrivene kreĉom – ―krečno leglo‖.  

Simptomi na ramu saća sa leglom – u ovom periodu moţe se zapaziti raštrkano leglo., 

gde poklopci ćelija su uglavnom  normalnog izgleda ili mogu biti blago ulegnuti. 

Micelijum gljivice ima tendenciju da prodre kroz poklopac ćelija i da obuhvati 

spoljašnju stranu poklopca tako da zatvoreno leglo ima izgled kao da je posuto 

brašnom, kreĉom ili sivkastom prašinom (Stanimirović i sar., 2013). 

Dijagnoza. Sumnja na bolest kreĉnog legla se postavlja na osnovu prisustva belih, crnih 

ili sivih mumificiranih larvi na ulazu košnice, podnjaĉi ili u zatvorenim i otvorenim 

satnim ćelijama. Mumificirane larve se pregledaju mikroskopski, a ukoliko je reĉ o 

mumificiranim belim larvama dijagnoza se zasniva na zasejavanju materijala na agaru. 

Vrlo ĉesto pĉelinja društva nemaju vidljive znake o prisustvu uzroĉnika kreĉnog legla, s 

toga je korisno obaviti i ranu detekciju pomoću molekularno genetiĉkih metoda ili 

biohemijskih testova (Aronstein i sar., 2010). 
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Terapija i preventiva.  Širok spektar hemoterapeutika je testiran i korišćen u cilju 

kontrole kreĉog legla (Liu, 1991; Glinski i Chmielewski, 1996; Davis i Ward, 2003). 

Hornitzky (2001) u svom radu navodi da hemikalije koje su obećavale moguću kontrolu 

rasta gljivica kako u kulturi tako i na pĉelinjacima naţalost nisu postigli ţeljeni nivo koji 

je neophodan u borbi protiv keĉnog legla. Pored hemijske kontrole rasta gljivica 

razvijale su se i alternativne metode (Hornitzky, 2001) koje ukljuĉuju: formiranje 

rezistentnih pĉelinjih linija na bolest kreĉnog legla, poboljšanu pĉelarsku praksu koja se 

odnosi na higijenu i apitehniĉke postupke na pĉelinjaku kao i korišćenje bezbednih 

prirodnih registrovanih proizvoda (Aronstein i sar., 2010). Uzimajući u obzir da 

preterana upotreba sintetiĉkih pesticida i antimikrobnih sredstava mogu dovesti do 

opšteg pogoršanja zdravstvenog stanja pĉelinjeg društva, ţivotne sredine i zdravlja 

pĉela u opšte, preporuĉljivo je da se minimalizuje upotreba pesticida unutar i u 

okruţenju pĉelinjih društava (Bogdanov i sar., 1998; 2004; Frazier i sar., 2008).  

U cilju odrţavanja zdravlja pĉela kao i prirodnih karakteristika pĉelarskih 

proizvoda potrebno je razviti alternativne metode u cilju kontrole pojave kreĉnog legla. 

Potrebno je izbegavati upotrebu fungicida koji mogu kontaminirati proizvode. Vaţno je 

da pĉelari izbegavaju prenošenje saća iz košnica koje su inficirane sporama 

(Giangaspero i sar., 2016).  

Testirani su mnogi preparati u cilju kontrole bolesti, meĊutim ni jedan ne 

poseduje potrebnu efikasnost (Bogdanov  i sar., 2004). Trenutno se koristi nekoliko 

strategija za kontrolu bolesti i to: poboljšanje sanitarnih uslova u košnici i pĉelinjaku 

kao i upotreba ekološki bezbednih prirodnih proizvoda. Upotreba pesticida i antibiotika 

moţe pogoršati stanje u košnici kao i zdravlje pĉela, tako da Frazier i sar. (2008) 

preporuĉuju da se smanji upotreba ovih supstanci. Zagrevanje meda predstavlja 

strategiju za dekontaminaciju meda koja je dala dobre rezultate, ali sa ograniĉenjem. 

Grejanje iznad 90°C razultuje karamelizaciju i takoĊe dolazi do porasta hemijske 

materije hidroksimetil furfurala (HMF) kao i smanjenja korisnih enzima u medu. Iz tih 

razloga brojne studije su fokusirane na dobijanje alternativnih metoda kao što je 

mikrotalsno zraĉenje, infracrveno zraĉenje kao i ultrafiltracija, a sve u cilju oĉuvanja 

kvaliteta meda (Mourad  i sar., 2005). Korišćenje prirodnih jedinjenja za kontrolu 

bolesti kao što su proizvodi iz biljaka sa antimikorbnim dejstvom predstavlja 
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alternativu. Neka esencijalna ulja kao što su:  citral, citronella i geraniol su testirani u in 

vitro uslovima i pokazuju dobar inhibitorni efekat na gljive (Bogdanov i sar., 1998).   

 

2.2.4. Virus mešinastog legla 

Bolest mešinastog legla je oboljenje pĉela koje se najĉešće javlja u proleće.  

Zbog brzog razvoja legla virus mešinastog legla (SBV) najbrţe se razvija. Oboljenje je 

zastupljeno u svim delovima sveta gde se pĉele gaje (Dall, 1985; Grabensteiner i sar., 

2001; Shen i sar., 2005; Antúnez i sar., 2006; Freiberg i sar., 2012; Mingxiao i sar., 

2013). Ovu bolest je opisao White još davne 1913. godine. Uzroĉnik je prvi put 

izolovan i identifikovan 1964. godine od strane Bailey i Gibbs (1964).  

Etiologija. Biološki ogled koji je napravio White (1917) u Americi, inokulacijom 

filtratima promenjenog dela larvi sa kliniĉkim simptomima mešinastog legla dokazuje 

da je uzroĉnik infekcije virus. Elektronskom mikroskopijom tehniĉki nije bilo moguće 

videti virusne ĉestice, tako da je virus mešinastog legla (SBV) bio jedan od najranije 

dokazanih virusa. Virus mešinastog legla inficira pĉelinje leglo dovodeći do uginuća 

larvi. Virus pripada familiji familiji Iflaviridae, rodu  Iflavirus, koji na svojoj površini 

poseduje omotaĉ od membrane ćelija. Uzroĉnik mešinastog legla je prvi virus koji ĉija 

je utvrĊena nukleotidna sekvenca (Ghosh i sar., 1999), gde virusna RNK sadrţi 8 832 

nukleotida, koji kodira sintezu proteina (Grabensteiner i sar., 2001).  

Patogeneza i klinička slika.  Viruse se moţe širiti horizontalno i vertikalno Istraţivanja 

od strane Bailey i Milne (1969) su ukazala na vertikalno širenje virusa kada je 

identifikovao prisustvo virusa u  hipofaringealnim ţlezdama radilica. Larve su na virus 

mešinastog legla najosjetiljivije u starosti od dva dana. Virus se umnoţava u nekoliko 

razliĉitih tkiva larve gde one izgledaju sasvim normalno do momenta njihovog 

poklapanja u leglu. Potom virus dovodi do promene boje larve iz normalno sedefasto 

sjajne boje u više ţutu boju te se onemogućava metamorfozu larve u lutku zbog 

nemogućnosti zamene ĉvrste endokutikule, gde posle uginuća dolazi do prebojavanja u 

tamno braon boju (Bailey i Milne 1969). Pored veriikalnog širenja, postoji i horizonalno 

širenje virusa (transovarijalno) i pomoću vektorske uloge pĉelinjeg krpelja V. destructor 

u širenju infekcije na leglo, ali i na odrasle pĉele (Shen i sar., 2005).   
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Kliniĉka slika bolesti mešinastog legla zavisi od mnogih faktora kao što je: 

koliĉina virusnih partikula, imuni status društva, doba godine i prisustvo ektoparazita V. 

destructor (Stanimirović i sar., 2007;  2017). Simeunović i sar. (2015) su procenjivali 

vezu izmeĊu snage društva i prisustva virusa i istovremeno utvrdili da je SBV bio 

znaĉajno zastupljen u praćenim pĉelinjim zajednicama sa  24% u odnosu na ukupan broj 

ispitivanih pĉelinjih društava. Ove rezultate ispitujući virusne infekcije na većem broju 

pĉelinjih zajednica u Srbiji potvrţuju i nalazi Ćirković i sar. (2018). Infekcije virusom 

mešinastog legla su najĉešće uoĉljive u proleće i poĉetkom leta, što je normalno s 

obzirom na razvoj zajednice, koji je tada najintenzivniji.  

Dijagnoza. Dijagnoza se moţe postaviti na osnovu: kliniĉkog pregleda pĉelinjeg 

društva, seroloških metoda ( ELISA testa ili Western-blot) koje  identifikaciju virus u 

predlutkama (Rana i sar., 2011), savremenih molekularnih metoda ( RT-PCR i real-time 

PCR), koje su opisane u istraţivanjima od strane Simeunović (2015) i Tarić i sar. 

(2019). 

2.3. BOLESTI ODRASLIH PČELA 

Za razliku od bolesti legla pĉela, bolesti odraslih pĉela je teţe otkriti iz razloga 

što bolest moţe biti inaparentno prisutna uz izostanak odreĊenih kliniĉkih znakova 

bolesti. Socijalna organizacija unutar pĉelinje zajednice doprinosi da pĉele obavljaju 

odreĊene aktivnosti u košnici van košnice u zavisnosti od starosti. Prisustvo razliĉitih 

patogena kao što su: mikrosporidije (Noseama ceranae i Noseama apis), virusi (npr. 

virus akutne i hroniĉne paralize, virus deformisanih krila), tripanozome (Lotmaria 

passim, Crithidia mellificae) ugroţavaju zdravstveno stanje pĉela (Simeunović, 2015; 

Glavinic i sar., 2017; Ćirković i sar., 2018; Vejnović i sar., 2018, Stanimirovic i sar., 

2019). Ovako teško obolele pĉele ipak će obavljati svoju funkciju. TakoĊe, gubitak 

odraslih pĉela u odreĊenom vremenskom periodu, jaka i zdrava matica moţe 

nadoknaditi pojaĉanim nošenjem jaja, ali ako pĉelar ne primećuje pojaĉano slabljenje 

zajednice, takva zajednica ima slabiju produktivnost, postepeno slabi i nestaje (Plavša, 

2017). 
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2.3.1. Virus akutne paralize pčela 

Etiologija. Virus akutne paralize pĉela (ABPV) pripada familiji Dicistroviridae, rod 

Apavirus, ĉiji je genom veliĉine oko 9500 nukleotida. Kao i većina virusa ove familije, 

ABPV je najĉešće prisutan u niskom infektivnom titru u pĉelinjim društvima kao 

izazivaĉ latentnih infekcija, odnosno društva inficirana ovim virusom ne pokazuju 

nikakve vidljive simptome na individualnom nivou i nivou pĉelinje zajednice 

(Anderson i Gibbs, 1988; Gauthier i sar., 2007; de Miranda i sar., 2010). Virus akutne 

paralize pĉela se nalazi u naizgled zdravim odraslim pĉelama, naroĉito u toku leta kada 

je inaĉe povećana pĉelinja aktivnost. Postoje najmanje dva razliĉita genetska podstabla 

u odnosu na postojeće ABPV viruse. Glavnu granu ĉine uzorci iz Amerike i Engleske, 

dok drugu granu ĉine kontinentalnoevropski izolati (Govani sar., 2000).  

Patogeneza i klinička slika. Virus akutne paralize pĉela kod inficiranih lutaka i 

odraslih pĉela  veštaĉkim putem pokazuje visoku virulentnost (Bailey, 1963; Dall, 1985; 

Ribiere i sar., 2008). Nalaz virusnih ĉestica u fecesu (Ribiere i sar., 2008) kod adultnih 

pĉela ukazuje na infekciju peroralnim putem (Chen i Siede, 2007), dok kod vertikalnog 

širenja ovog virusa utvrĊene su virusne ĉestica u semenu (Yue i sar., 2006), ali ne i u 

ovarijumimima matice, preko kojih ipak raste infektivni titar virusa u inficiranim 

društvima, uzrokujući pojavu ozbiljne kliniĉke slike koja se ĉesto manifestuje letalnim 

ishodom (Slika 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Slika 4. Ekstenzija ekstremiteta kod pĉela uginulih od posledica infekcije sa ABPV 

(Foto: E. Tarić - Katedra za Bilogiju, FVM) 
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Mehanizmi virusne indukcije nisu još sasvim jasni. Odrasla ţenka krpelja biva 

inficirana virusom, hraneći se na inficiranom domaćinu i dovodeći sebe u funkciju 

vektora koji je u stanju da prenese virus akutne paralize na druge odrasle pĉele ili lutke 

unutar njihovog razvojnog perioda unutar legla. Odrasle pĉele inficirane virusom, u 

kojima se virus aktivno multiplicira, mogu inificirati mlade larve sekrecijom velike 

koliĉine virusa unutar hrane.  

U teško inificiranim pĉelinjim društvima, populacija odraslih pĉela se rapidno 

smanjuje, a simptomi na obolelom leglu mogu nalikovati, ili biti pripisani onim koji se 

javljaju kod ameriĉke ili evropske truleţi.  

Moţe se zakljuĉiti da je pĉelinji krpelj zapravo faktor koji dovodi do 

multiplikacije virusa (Stanimirović i sar., 2019). Na telu pĉela u toku normalnog 

ţivotnog ciklusa varoe, uzimajući hranu-hemolimfu od naizgled zdravih pĉela, ali sa 

inaparentnom virusnom infekcijom, vodi do brzog širenja virusa unutar pĉelinje 

zajednice uz letalni ishod inficiranih pĉela. Visoka koncentracija ĉestica ABPV nalazi 

se uvek tamo gde su pĉelinje zajednice uginule od varoze. V. destructor je vrlo 

reprezentativan vektor za ABPV. Ispitivanja obavljena u Srbiji pokazala su veliku 

rasprostranjenost i visoku procentualnu zastupljenost ovog virusa u ispitivanim 

pĉelinjim zajednicama (Simeunović i sar., 2014b; Simeunović, 2015; Ćirković i sar., 

2018). Stanimirović i sar. (2019) navode da su sva pĉelinja društva inficirana sa ABPV 

kako sa inaparentnom infekcijom tako i sa klasiĉnom kliniĉkom slikom su bila društva 

sa visokom invadiranošću i slabom kontrolom pĉelinjeg krpelja V. destructor. 

 

2.3.2. Virus hronične paralize pčela 

Jedna od retkih virusnih bolesti kod pĉela koja ima jasno izraţene simptome 

(Ball i Bailey, 1991; 1997). Kliniĉka manifestacija ispoljava se delovanjem stresnih 

faktora (hrana, greške u apitehnici, klima i dr.) koji podstiĉu i ubrzavaju replikaciju 

virusa. CBPV je kontagiozno oboljenje i moţe postojati u pĉelinjim društvima, 

izazivajući inaparentne infekcije (Tentcheva i sar., 2004). 

Etiologija.Virus hroniĉne paralize pĉela (CBPV) je prvi izlovovani virus od strane 

Bailey (1963), a jedan od poslednjih ĉiji je genom ispitan u potpunosti. CBPV deli 

osnovne biološke karaktersitike sa drugim RNK virusima (jednolanĉana RNK koja je 
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pozitivno naelektrisana), ali zbog razlika u genomu ne moţe se svrstati u velike dve 

familije Nodaviridae i Tombusviridae iz reda Picornavirales. Poznate su dve varijante 

genoma ovog virusa razliĉite veliĉine, RNK1 sa 3674 baznih parova (bp) i RNK2 sa 

2305 bp (Olivier i sar., 2008). 

Transmisija i patogeneza.  

Horizontalna transmisija - Infekcija pĉela zapoĉinje peroralnim naĉinom unošenja 

infektivnih ĉestica koje se nalaze u hrani i/ili sekretima ţlezda. TakoĊe dokazano je 

prisutvo virusnih ĉestica u fecesu pĉela (Ribiere i sar., 2007) koji moţe takoĊe 

kontaminirati košnicu i na taj naĉin se dodatno infekcija širi unutar pĉelinje zajednice. 

Pored navedenih naĉina transmisije postoji još jedan dodatni naĉin prenošenja virusa, a 

to je neposredni kontakt izmeĊu zdravih i obolelih pĉela (Ball i Bailey, 1997). Ovu 

ĉinjenicu potvrĊuju laboratorijska istraţivanja na pĉelama kod kojih su uklonjene 

dlaĉice i veštaĉki na kutikulu aplikovan infektivni materijal kao i ogled kod koga su bile 

pomešane zdrave i obolele pĉele kako bi se provocirali ĉesti kontakti (Bailey i sar., 

1983). CBPV je detektovan i kod dve vrste mrava (Camponotus vagus i Formica rufa) 

što otvara nova saznanja o širenju i odrţavanju virusa u pĉelinjim društvima na 

pĉelinjacima sa lošom zoohigijenom. Baily i sar. (1983) u svojim istraţivanjima su 

utvrdili da je 2% košnica u Velikoj Britaniji inficirano CBPV, ali da te pĉele ne 

pokazuju znake bolesti što nam govori da imaju odreĊeni stepen rezistencije na širenje i 

umnoţavanje virusa u normalnim okolnostima. 

Vertikalna transmisija - predstavlja dodatni naĉin širenja ovog virusa u pĉelinjim 

zajednicama (Kulinĉević i Rothenbuhler,1989). Detekcija virusnog genoma kod matica 

(Chen, 2005; 2006a; 2006b) pomoću molekularno genetiĉkih metoda kao i u leglu 

(larva, lutka, imago) (Chen i sar., 2006a; 2006b) potvrĊuje vertikalni naĉin širenja ovog 

virusa u pĉelinjoj zajednici.  

Klinička slika. Ispoljavanje manifestnih znakova bolesti u velikoj meri je povezan sa 

stresornim faktorima. Paraliza pĉela izazvana CBPV predstavlja sindrom sa 

ispoljavanjem razliĉitih simptoma. U Velikoj Britaniji najĉešći simptom koji se 

ispoljava kod pĉela jesu nenormalni pokreti „trembling‖, drhtanje krila i celog tela kod 

obolelih pĉela. Obolele pĉele gube sposobnost letenja, formirajući grupice na zemlji. Na 

telu obolelih pĉela mogu se zapaziti uvećani abdomen kao i raširena krila koja 

zauzimaju nepravilne poloţaje. Posledica širenja abdomena jeste širenje mednog ţeluca 
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zbog nakupljanja teĉnosti. Velika koliĉina teĉnosti u mednom ţelucu ubrzava simptome 

za nastanak dizenterije, tako da obolele pĉele dolaze u terminalnu fazu gde u kratkom 

vremenskom roku uginjavaju. Obolele pĉele koje su izgubile sposobnost letenja takoĊe 

se mogu grupisati u gornje delove košnice i daju karateristiĉnu sliku sindroma CCDS 

(eng. Colony Collapse Disorder Syndrome) tj. slabo pĉelinje društvo sa maticom i 

nekoliko radilica u kome se nalazi dovoljna koliĉina hrane (med i perga).  

 Drugi simptom koji se takoĊe javlja kod obolelih pĉela jeste da se u društvu 

uoĉavaju male, crne ―ćelave‖ pĉele. Ove pĉele nisu izgubile sposobnost letenja, ali 

moţe se zapaziti da ove pĉele imaju oteţano letenje. Zbog izmenjenog izgleda moţe se 

primetiti da društvo ovako obolele pĉele prepoznaje i pokušava da izbaci iz košnice. 

Obolele pĉele ipak posle nekoliko dana gube sposobnost letenja, pokazuju tremor i 

ulaze u terminalnu fazu kada veliki broj obolelih pĉela uginjava. 

 U obolelom društvo od CBPV mogu se zapaziti oba simptoma gde uvek jedan 

dominira nad drugim. Razlog nastanka razliĉitih simptoma leţi verovatno u genetici 

same individue (Kulinĉević i Rothenbuhler, 1973; Rinderer i sar., 1976). 

Dijagnoza. Primenom molekularnih metoda RNK virusa u varoi nije naĊena, što nam 

govori da nije vektor ovog virusa i ne uĉestvuje u širenju virusa izmeĊu jedinki i 

pĉelinjih društava (Chantawannakul i sar., 2006; Gauthier i sar., 2007). Dijagnoza se 

moţe postaviti i kliniĉkim pregledom (adspekcijom), ali problem predstavljaju obolela 

društva sa inaparentnom infekcijom. Taĉna, brza i precizna dijagnoza se moţe postići 

primenom molekularnih metoda RT-PCR i real-time PCR tehnologije, kako kod društva 

sa izraţenom kliniĉkom slikom, tako i kod društava sa inaparentnom infekcijom u cilju 

preveniranja eventualnih gubitaka pĉelinjih zajednica (Tentcheva i sar., 2004; Gauthier i 

sar., 2007; Celle i sar., 2008; Simeunović, 2015; Morimoto i sar., 2012; Tarić i sar., 

2019). Na prostoru Srbije prisutvo CBPV ustanovili su Simeunović (2015), dok kasnija 

istraţivanja istraţivaĉa iz iste laboratorije istiĉu da je zastupljenost ovog virusa znatno 

manja u odnosu na druge pĉelinje viruse kao štp su ABPV, DWV i SBV (Ćirković i 

sar., 2018; Stanimirović i sar., 2019). 

 



30 

 

2.3.3. Virus deformisanih krila 

 Virus defromisanih krila (DWV) prvi put je izolovan iz pĉela koje su bile 

infestirane V. destructor u Japanu. Krakteristika ove bolesti da oboljevaju najmlaĊe 

odrasle pĉele sa deformisanim ili potpuno nerazvijenim krilima (de Miranda i Genersch, 

2010). DWV u pĉelinjim društvima moţe se smatrati kao „ubikvitarnom― pojavom, jer 

se nalazi u niskoj koncetraciji i izaziva latentne infekcije (de Miranda i Fries, 2008). 

Etiologija. Virus deformisanih krila spada u familiju Iflaviridae. Poseduje ikosaedriĉnu 

simetriju, veliĉine pribliţno 30 nm. GraĊen je od jednolanĉanog pozitivno orijentisanog 

molekula RNK i tri glavna strukturna proteina (Ball i Bailey, 1991). Rod Iflavirus 

poseduju jedinstveni veliki ORF, koji kodira sintezu strukturnih i nestrukturnih proteina 

(Lanzi i sar., 2006). Pĉelinja društva mogu tolerisati veoma visoke koliĉine virusa, a da 

pri tome ne pokazuju spoljašnje kliniĉke simptome (Gauthier, 2007). 

Transmisija i patogeneza. Virus deformisanih krila u kontaktu sa pĉelama moţe se 

prenositi horizontalno i vertikalno. DWV je detektovan u svim stadijumima razvoja 

pĉela kao i u ţlezdanim sekretima (Chen i sar., 2005; 2006a; 2006b). Replikacija virusa 

se odvija u epitelnim ćelijama srednjeg i zadnjeg creva (Fievet i sar., 2006). Virus se 

takoĊe umnoţava u ćelijama mozga, reproduktivnim organima matica i trutova (seme 

trutova) (Chen i sar., 2005, 2006b; Fievet i sar., 2006). 

Horizontalna transmisija - se odvija intezivnim kontaktom izmeĊu obolelih i zdravih 

jedinki putem ishrane, fecesa, inficirane hrane ili legla (Mockel i sar., 2011). 

Vertikalna transmisija - se obavlja putem oploĊenih jaja ĉije je seme zaraţeno virusnim 

ĉesticama i virus se prenosi na potomstvo gde su jaja radilica inficirana i infekcija 

reprpoduktivnih organa matice gde se virus moţe naći u radiliĉkom i trutovskom leglu.  

Prenošenje DWV se odvija pomoću varoe koja predstavlja mehaniĉki i biološki 

vektor (de Miranda i Genersch, 2010). Visok titar antitela u pĉelinjem krpelju pre 

inficiranja larvi predstavlja glavni i osnovni preduslov za ispoljavanje kliniĉkih 

simptoma kod mladih (Yue i Genersch, 2005; Gisder i sar., 2009). Gauthier i sar. (2011) 

u svom istraţivanju govore o patogenom delovanju virusa na reproduktivne organe 

matice tj. jajnika, izazivajući njihovu degeneraciju. Zanimljivo je da virus ne mora uvek 

dovesti do degenerativnih promena na jajnicima pa ĉak i kada se nalazi u visokom titru.  

Pored varoe, Neuman (Coloss workshop, New molecular tools, Bern, 

Switzerland, 12−21 May, www.colos.org/proceedings) je prouĉavao i uticaj i znaĉaj 

http://www.colos.org/proceedings
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male košniĉke bube Aethina tumida i zakljuĉio da takoĊe moţe biti biološki vektor 

DWV, ali i drugih pĉelinjih virusa. RT-PCR – om detektovan je genetiĉki materijal 

virusa kod A. tumida u obolelim pĉelinjim zajednicama od strane DWV. Kliniĉka slika 

zavisi od mnogih faktora (broja virusnih ĉestica, naĉina prenošenja, okoline) tako da 

kod novoizleţenih radilica mogu se zapaziti promene na krilima koje se manifestuju 

skraćenim i deformisanim krilima, promenjen abdomen, a nekada moţe doći do 

promene boje tela pĉele (Yang i Cox-Foster, 2005). Obolele pĉele imaju skraćen ţivotni 

vek u odnosu na zdrave jedinke i uginjavaju za manje od 67h od izleganja (Yang i Cox- 

Foster, 2005). Kao i ostali pĉelinji virusi i DWV ima potencijal da utiĉe na gubitak 

pĉelinjih zajednica (CCD) (Genersh i Aubert, 2010). Ovaj virus u Srbiji ispitivalo je 

više istraţivaĉa u okviru obimnih istraţivanja utvrĊivanja filetiĉke veze virusa sa ovih 

prostora sa virusima detektovanim u drugim delovima sveta pri ĉemu je utvrĊena 

zastupljenost ovog virusa ĉak do 74% od ukupnog broja ispitivanih uzoraka 

(Simeunović, 2015; Ćirković i sar., 2018; Stanimirović i sar., 2019). 

 

2.3.4. Nozemoza  

Uzroĉnik nozemoze spada u tip (Phylum) mikrosporidija (Microsporidia). To su 

intracelularni, obligatorni, jednoćelijski paraziti koji se van domaćina nalaze u formi 

spora (Mehlhorn, 2008). Nozemoza je bolest odraslih pĉela, a dve vrste roda Nosema 

sp., parazitiraju u evropskoj medonosnoj pĉeli (A. mellifera) i to Nosema apis (Zander, 

1909), a druga je Nosema ceranae (Fries i sar., 1996; Higes i sar., 2006). Veliĉina 

jednoćelijskih orgnaizama kreće se izmeĊu 2 - 40μm u preĉniku. Zbog odsustva 

mitohondrija, peroksizoma i Goldţijevog aparata spadaju u eukariote (Corradi i 

Keeling, 2009). Opisano je preko 1300 razliĉitih vrsta mikrosporidija koje su 

organizovane u 160 rodova i to na osnovu ćelijske strukture, ţivotnog ciklusa  kao i na 

osnovu odnosa prema domaćinu (Keeling, 2009). 

Patogeneza. Stvaranjem adekvatnih uslova, spore kroz akvaporine koriste vodu i dolazi 

do stvaranja intravakuolarnog pritiska i uvećanja posteriornih vakuola. Povećanjem 

intravakuolarnog pritiska dolazi do pucanja vakuola formiranjem polarnog filamenta 

koji penetrira u ćeliju domaćina. Uloga polarnog filamenta jeste da prenosi sporoplazmu 

i na taj naĉin dolazi do bespolnog razmnoţavanja (Bigliardi i Sacchi 2001; Franzen 

2005). Ulaskom mikrosporidije unutar ćelije domaćina poĉinje razvoj od šizogonije, 
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merogonije i sporogonije. Ovim razvojem parazit uništava ćeliju domaćina i oslobaĊa 

spore van ćelije i tako zapoĉinje novi ciklus razvoja od spore do spore.  

N. apis parazitira u epitelnim ćelijama srednjeg creva (ventriculus). Infekcija 

nastaje per os unosom spora koje su infektivni oblik mikrosporidija prilikom bliskog 

kontakta (trophallaxis), ali spore takoĊe mogu biti prisutne i u fecesu obolelih pĉela gde 

higijeniĉarke mogu raširiti spore. Nakon indigestije i dospeća spora do srednjeg creva 

one otpoĉinju proces germinacije (Weidner i sar., 1984). U optimalnim uslovima 

kompletan razvoj parazita od spore do spore nakon ingestije traje od 48-60 h. Nakon 

dve nedelje od infekcije ceo ventrikulus biva invadiran. Ukupan broj spora po pĉeli u 

ovom peridou moţe iznositi izmeĊu 30 i 50 miliona spora (Ball i Bailey, 1991). Zbog 

intezivnih deoba u kratkom periodu ceo lumen creva biva ispunjen sporama koje na 

kraju dosapevaju u spoljašnju sredinu (Fries 1988; De Graaf i sar., 1994). Izvor spora 

predstavljaju svakako obolele radilice kao i matica i inficirani vosak, med tj. ceo 

unutrašnji deo košnice (Malone i sar., 2001). Na radionici COLOSS-a (2009) kao i od 

strane Higes i sar. (2010) uvode se termini za nozemozu i to: 

a) nozemoza tip A - ĉiji je uzroĉnik N. apis 

b) nozemoza tip C - ĉiji je uzroĉnik N. ceranae 

Ovakvom klasifikacijom kada je reĉ o nozemozi tip C moţe se reći da se 

odlikuje odsustvom simptoma koje su karakteristiĉne za N. apis (Martín-Hernández i 

sar. 2007; Higes i sar., 2010). Istraţivanja Stevanovic i sar. (2013) pokazala su da 

nozemoza u Srbiji nije „tipa C―, kao i da ne postoje simptomi koji mogu sluţiti kao 

markeri za predviĊanje kolapsa pĉelinjih društava. 

A) Nosema apis 

 

Zander (1909) opisuje i klasifikuje N. apis u grupu miksrosporidija kao parazita koji 

napada srednje crevo pĉela. MeĊutim, postoje pisani tragovi o prisustvu ovog parazita 

koji je izazivao probleme u pĉelarstvu pre nego što je navedeni parazit otkriven i opisan 

(Donhoff, 1857). Ranija pretpostavka da je N. apis dirketno vezana za evropsku 

medonosnu pĉelu (A. mellifera), a N. ceranae za azijsku medonosnu pĉelu (A. ceranae) 

nije taĉna na osnovu mnogih istraţivanja koji pokazuju mešane infekcije (Fries i sar., 

1996; Huang i sar., 2007; Klee i sar., 2007; Williams i sar., 2008; Tapaszti i sar., 2009; 

Giersch i sar., 2009). Areal rasprostranjenja ovog parazita predstavljaju hladni predeli 
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zbog veće otpornisti na oštre klimatske uslove (Forsgren i Fries, 2010; Higes i sar., 

2013). 

Klinička slika. Kada je reĉ o klinikoj slici infekcija pĉela N. apis moţe se manifestovati 

na: 

a) individulanim pčelama - koje mogu imati odreĊene promene na abdomenu (bledi i 

prošireni) (Fries, 1997). TakoĊe se moţe zapaziti promena u ponašanju pĉela koje 

podrhtavaju i gube mogućnost letenja sa leta ili satonoša (OIE, 2018). Kod matica koje 

su inficirane moţe se zapaziti smanjeno polaganje jaja zbog degenerativnih promena na 

jajnicima (Liu, 1992). 

b) nivou pčelinjeg društva - zbog promene ponašanja radilica moţe se zapaziti 

smanjenje prinosa pĉelinjih proizvoda, slab razvoj društva, gubitak broja pĉela kao 

rezultat skraćenja ţivota pĉela (Fries, 1993). TakoĊe, vaţan kliniĉki znak prisustva N. 

apis jeste dijareja koja se moţe zapaziti po ramovima satnih osnova (OIE, 2018). 

Posledica slabog razvoja zajednice jeste i uticaj infekcije na rad hipofaringealnih ţlezda 

koje imaju ulogu u proizvodnju mleĉa za ishranu legla (Wang i Moeller, 1970).  

Dijagnoza.Dijagnoza se moţe postaviti na osnovu kliniĉkih simptoma, ali sigurna i 

taĉna dijagnoza se svakako moţe postići upotrebom svetlosne mikroskopije detekcijom 

spora iz macerata kao i upotrebom molekularno genetiĉkih metoda.  

 

B) Nosema ceranae 

 Pronalaskom N. ceranae kod azijske (Fries i sar., 1996) i evropske pĉele (Higes 

i sar., 2006) i iscrpnim nauĉno istraţivaĉkim radom na genomu nozeme kod ove dve 

vrste pĉela moţe se zakljuĉiti da ne postoje nikakve razlike u genomu, tj. barijera za ovu 

mikrosporidiju i ne postoje. Sve uĉestalije infekcije u S. Americi (Williams i sar., 2008)  

i Evropi (Stevanovic i sar., 2011; 2013) objašnjavaju se uticajem toplije klime gde je 

inaĉe ovaj parazit dominantan za razliku od N. apis gde je njeno prisustvo vezano za 

hladnije krajeve. Mikrosporidija N. ceranae ima afinitet prema toplijim krajevima 

(Runckel i sar., 2011; Dainat i sar., 2012). Gisder i sar. (2010) u svojim istraţivanjima 

govori o prisustvu sezonalnosti i generalno niskoj prevaleniciji u Nemaĉkoj (1,3 – 

14,9%). TakoĊe, U Srbiji, Stevanović i sar. (2013) govore o prisustvu sezonalnosti uz 

visoku opštu prevalenciju tokom cele godine (73-98%). Na prostoru Balkana N. ceranae 
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je dominantnija i ako je klima umerenija (Tlak Gajger i sar. 2010; Bacandritsos i sar. 

2010; Stevanovic i sar. 2011; 2013; Simeunovic i sar., 2014a). 

Patogeneza i klinička slika. Kada je reĉ putevima prenošenja i naĉinu širenja parzita N. 

ceranae su identiĉni kao i kod N. apis. Razlika se ogleda u tome što se DNK nozemoze 

tip C nalazi i u drugim tkivima (malpigijeve cevĉice, hipofaringealne i pljuvaĉne ţlezde 

(Gisder i sar., 2010; Copley i Jabaji, 2011), glava, toraks, jajnici, spermateka i jaja 

(Traver i Fell, 2011), ali ovi nalazi još uvek nisu histopatološki potvrĊeni izuzev u 

epitelnim ćelijama creva (Higes i sar., 2006; García-Palencia i sar., 2010). Upotrebom 

velike koliĉine šećera i smanjena uĉestalost uzimanja hrane (Naug i Gibbs, 2009) što je 

i karakteristiĉno kod obolelih pĉela dolazi do smanjenja nivoa šećera u hemolimfi i 

rezultuje pojavom energetskog stresa (Mayack i Naug, 2010). Matice u društvima u 

kojima je ustanovljeno prisustvo N. ceranae ispoljavaju znaĉajno slabije reproduktivne i 

produktivne performanse (Simeunovic i sar., 2014a). Ovako obolela društva svakako su 

podloţna i drugim bolestima kao što je kreĉno leglo (Hedtke i sar., 2011), a efikasnost 

borbe protiv pĉelinjeg krpelja V. destructor je znaĉajno smanjena (Botías i sar., 2011).  

Dijagnoza. Dijagnoza se moţe postaviti kao i kod prisustva N. apis s tim kada je reĉ o 

razlikovanju izmeĊu prisustva infekcije izazvane nozemozom tip A i tipom C svetlosna 

mikroskopija nije baš pouzdana zbog sliĉne graĊe i veliĉine spora. Pouzdana detekcija i 

dijagnoza se svakako moţe postići pomoći savremenih molekularno genetiĉkim 

metodama: duplex-PCR (Stevanovic i sar. 2011, 2013), RFLP-PCR (Stevanovic i sar. 

2011), real-time PCR (Traver i Fell, 2011) i metod izotermalne amplifikacije 

nukleinskih kiselina (eng. Loop mediated isothermal amplification – LAMP) 

(Ptaszyńska i sar., 2014).  

Terapija i preventiva. Kada je reĉ o preventivnim merama potrebno je odabrati jake 

pĉelinje zajednice, na pĉelinjaku obezbediti dovoljnu koliĉinu sveţe tekuće pijaće vode 

i koristiti ĉist dezinfikovan pribor. Pored ovih mera potrebno je s vremena na vreme bar 

dva puta godišnje pregledati pĉelinje zajednice (pred zazimljavanje i u proleće kada 

poĉinje intezivan rad pĉelinje zajednice). U praksi pĉelari svojom lošom apitehnikom ne 

sprovode ove navedene mere što i objašnjava visoku prevalencu obolelih društava od 

nozeme u pojedinm regionima (Stanimirovć i sar., 2008; 2013). Upotreba Fumidil B 

ublaţava infekciju N. apis bez štetnih posledica po pĉele, za razliku od preparata 

Humatin i Nosemack neznatno smanjuju infkeciju s tim što Nosemack ima i štetna 
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dejstva (Furgala i Boch, 1970). Upotreba fumagilina moţe smanjiti infekciju, ali samo 

dok se koristi. Prestankom upotrebe fumagilina dolazi do naglog propadanja društva 

zbog dodatne infekcije sa N. ceranae. TakoĊe, treba istaći da mnogi lekovi, pa i 

fumagilin kao antibiotik koji se koristi u pĉelarstvu, predstavlja potencijalnu opasnost, 

kako za pĉele, tako i za ĉoveka kao krajnjeg konzumenta pĉelinjih proizvoda. Tu se pre 

svega misli na mutagen i genotoksiĉni potencijal navedenih hemijskih supstanci pa i 

fumagilina meĊu njima (Stanimirović i sar., 2007; 2008; Stevanović i sar., 2008). Pĉele 

inficirane mikrosporidijom Nosema ceranae, imaju statistiĉki znaĉajno povećano 

mortalitet i samnjujenu ekspresiju većine gena znaĉajnih za imunitet, tako 

uslovljavajući pojavu oksidativnog stresa pĉela. Mnogi prirodni preparati, kao oni na 

bazi timola, izolovanog iz aromatiĉnog bilja, zatim, preparat na biljnoj bazi: Medenko 

forte i masno aminokislinsko-vitaminski preparat B
+
, onda, ekstrakt gljive Agaricus 

blazei, kao i veštaĉki mineralno-vitaminski, aminikisleinski suplement Beewell 

AminoPlus pokazali su znaĉajanu antinozematoznu aktivnost  podstiĉući aktivnost gena 

znaĉajnih za imunitet pĉela uz smanjenje njihovog oksidativnog stresa (Glavinić, 2019; 

Stanimirović i sar., 2019, Dolašević i sar., 2020; Dolašević, 2020). 

 

2.3.5. Infekcije izazvane tripanozomama 

Tripanozome (Lotmaria passim i Crithidia mellificae) pripadaju 

jednoćelijskim eukariotama. To su intracelularni paraziti koji su prisutni kod 

odraslih pĉela (Schwarz i Evans, 2013). Zadnjih godina intenziviraju se istraţivanja 

uticaja ovih tripanzoma na zdravlje pĉela (Stevanović i sar., 2016, Vejnović, 2019). 

Etiologija. Tripanozome pripadaju obligatornim parazitima i mogu inficirati razliĉite 

vrste (kiĉmenjaci, biljke, insekti). Tripanozome poseduju mitohondrije koje imaju 

više kopija mitohndrijskog genoma. Promastigote mogu imati oblik lancete ili 

kruškolik sa jednim slobodnim biĉem koji se ubacuje u flagelarni dzepni otvor. 

Sferoidne forme oblaţu zid creva, a mogu se videti i u obliku agregata. Tripanozome 

ĉesto parazitiraju u srednjem ili zadnjem crevu insekata  (Maslov i sar., 2013). Kod 

pĉela (A. mellificae) i bumbara (Bombus terrestris) tripanozome su privukle paţnju 

nauĉnika, jer kod ovih vrsta imaju negativan uticaj (Brown i sar., 2003; Gegear i 

sar., 2005; Runckel i sar., 2011; Ravoet i sar., 2013; Schwarz i Evans, 2013). 



36 

 

Lotmaria passim (Schwarz i sar., 2015) i Crithidia mellificae (Langridge i McGhee, 

1967) su tripanozome koje se nalaze kod medonosne pĉele, a kod bumabra C. bombi 

(Koch i Schmid-Hempel, 2011). 

Rasprostranjenost. Zbog negativnog uticaja tripanozoma na zdravlje bumbara, 

poslednjih godina i medonosne pĉele, postaju predmet nauĉnih istraţivanja kako bi 

se utvrdila tripozomalna zastupljenost, a zatim i njihov negativn uticaj na zdravlje 

pĉela. Cox-Foster i sar. (2007) u svom radu govore da društva koja su bila pogoĊena 

CCD bila opterećena i sa tripanozomama. U tom periodu nisu se razlokovale 

tripanozome, pa su oznaĉene kao Leptomonas - Crithidia. Ovu ĉinjenicu potvrĊuje i 

studija Evans i sar. (2009) u kojoj su analizirani uzorci iz košnica uzetih u periodu 

zime 2007 - 2008. u SAD i potvrdio prisustvo tripanozoma kako u obolelim tako i u 

zdravim (kontrolnim) košnicama. U Srbiji, tripanozoma vrste L. passim je utvrĊena u 

uzorcima pĉela prikupljenih u periodu 2007-2015 godine (Stevanović i sar., 2016).U 

ispitivanim uzrocima utvrĊeno je prisustvo samo jedne vrste pĉelinjih tripanozoma, L. 

passim, ĉija je godišnja zastuplјenost bila u opsegu 38,9–83,3%, a proseĉna 

zastuplјenost za navedeni 9-godišnji period 62,3%. Ova detekcija L. passim u 

analiziranim uzorcima pĉela predstavlja prvi nalaz ove vrste u Srbiji, a otkriće L. passim 

u uzorcima iz 2007. godine predstavlјaju najstariji genetiĉki potvrĊen nalaz ovog 

parazita na globalnom nivou (Vejnović, 2018). 

Runckel i sar. (2011) su identifikovali C. mellificae, ali nisu mogli da 

pronaĊu povezanost izmeĊu C. mellificae i gubitka društava, ali koinfekcija sa 

mikrosporidijom N. ceranae i C. mellificae bila je u pozitivnoj korelaciji. 

Tripanozoma C. mellificae je oznaĉena kao faktor koji moţe uticati na zdravlje i 

vitalnost pĉelinjih društava.  

U periodu 2011 - 2012 na prostoru Belgije, veliki broj pĉelinjih društava je 

uginuo (oko 50%). Ispitivanjem uzoraka identifikovano je prisustvo V. destructor 

koji je doprineo razvoju CCD, ali pored pĉelinje grinje detektovani su i drugi 

patogeni (V. destructor, N. ceranae i C. mellificae) koji svojim sinergistiĉkim 

delovanjem svakako utiĉu na razvoj CCD i poslediĉno dovode do gubitka velikog 

broja pĉelinjih zajednica (Ravoet i sar., 2013). 

Morimoto i sar. (2012) tokom istpitivanja (2007-2012) pĉelinjih uzoraka 

evropske medonosne pĉele na prostoru Japana detektovao je prisustvo C. mellificae, 
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meĊutim ovu tripanozomu nije idnetifikovao kod azijske pĉele (A. ceranae). Yang i 

sar. (2013) na prostoru Kine (2011-2012) tokom istraţivanja detektovali su C. 

mellificae i kod A. ceranae, što se moţe zakljuĉiti da ova tripanozoma moţe 

inficirati i druge vrste pĉela.  

MeĊutim, novijim istraţivanjima od strane Schwarz i sar. (2015) ukazuju da 

je zapravo L. passim dominantna vrsta tripanozoma u pĉelinjim zajednicama širom 

sveta, a ne C. mellificae, kako se ranije smatralo. Sa ovim rezultatima moţe se 

zakljuĉiti da su gubici pĉela u Americi (Cornman i sar., 2012) i Belgiji (Ravoet i 

sar., 2013), inicijalno protumaĉeni kao posledica parazitizma vrstom C. mellificae, 

zapravo bili izazvani vrstom L. passim. Istraţivanja iz Srbije (Stevanović i sar., 

2016) i Ĉilea (Arismendi i sar., 2016) ukazuju da L. passim predstavlja dominantnu 

tripanozomu kod evropske medonosne pĉele. 

Klinička slika. Zbog sinergistiĉkog delovanja sa ostalim patogenima, a i zbog 

nedovoljno nauĉnih radova o direktnim štetnim uticajima  tripanozoma na pĉelinje 

zajednice i zajednice bumbara moţe se govoriti o uopštenom sinergistiĉnom 

delovanju tripanozoma na zajednicu. Pĉele i bumbari se inficiraju tripanozomama 

fekalno-oralnim putem (Ruiz-González i Brown, 2006; Runckel i sar., 2014). 

Društva bumbara koja su pod stresom mogu ispoljiti štetne efekte kada su inficirani 

sa C. bombi (Brown i sar., 2003; Yourth i sar., 2008), a štetan uticaj tripanozome na 

bumbare se ogleda u vidu smanjene sposobnosti za sakupljanje polena, smanjenog 

rasta i većeg mortaliteta (Koch i Schmid-Hempel, 2011). TakoĊe, inficiranim 

bumbarima treba više vremena da pristupe aktivnosti ka sakupljanju nektara , kao i 

da infekcija moţe uticati na njihovu sposobnost da u proleće osnuju novu koloniju 

(Brown i sar., 2003; Yourth i Schmid Hempel, 2006; Gomez-Moracho i sar., 2017). 

 Kada je reĉ o medonosoj pĉeli koja tokom zimskih meseci ne uginjava, ako 

je društvo inficirano, koliĉina infekta se svakako moţe povećati, a i omogućiti da se 

i veliki broj pĉela inficira zbog meĊusobnog kontakta tokom zimovanja.  

Dijagnoza. Dizajnirani su prajmeri za real-time PCR i obavlјena optimizacija te metode 

koja obezbeĊuje istovremenu detekciju i kvantifikaciju L. passim, a samim tim i 

detalјno praćenje L. passim infekcije na terenu (Stevanović i sar., 2016; Vejnović, 

2018). 



38 

 

Na osnovu ovih navedenih informacija moţe se zakljuĉiti da nauka još nema 

konkretne dokaze o direktnom uticaju navedenih tripanozoma, ali se svakako moţe 

zakljuĉiti da sinergistiĉkim delovanjem sa drugim patogenima nanose štetu u 

mnogim zemljama sveta gde se intezivno pĉele uzgajaju (Goulson i sar., 2015; Lee i 

sar., 2015) i potpomaţući nastanak kolapsa pĉelinjih zajednica što na kraju dovodi 

do gubitka velikog broja pĉelinjih zajednica. Zbog gore navedenih ĉinjenica i 

istraţivanja, da bi razumeli patogenezu, a poslediĉno i razvoj nastanka kliniĉke slike 

potrebna su dodatna istraţivanja. 

 

2.4. OKSIDATIVNI STRES 

Oksidativni stres se moţe definisati kao disbalans u ravnoteţi izmeĊu 

proizvodnje reaktivnih oblika kiseonika i antioksidativne odbrane (Betteridge i sar., 

2000). Reaktivni oblici kiseonika (ROS) su slobodni radikali koji su vaţni za ćelijske 

funkcije i generisani su u razliĉitim biološkim procesima. Slobodni radikal je nestabilan 

i visoko reaktivan molekul, koji sadrţi jedan ili više nesparenih elektrona. Ukljuĉeni su 

u regulaciju razliĉitih metaboliĉkih procesa u ćeliji kao i u procese intercelularne 

signalizacije, sa izraţenim baktericidnim dejstvom (Evans i Halliwell, 1999). ROS, 

takoĊe, mogu da izazovu starenje ćelija, indukuju apoptozu kao i regulacione puteve 

rasta ćelija (Valko, 2006). Oni se generišu kao nusproizvodi aerobne respiracije, u 

procesu oksidacije organskih jedninjenja pri ĉemu nastaju superoksidni anjon (O2
-
) i 

vodonik peroksid (H2O2). Ćelijski izvori ROS-a proizvode se dejstvom razliĉitih 

oksidativnih enzima, koji ukljuĉuju plazma membranski nikotinamid adenin dinukleotid 

fosfat (NADPH) oksidazu, intracelularnu citosolnu ksantin oksidazu, peroksizomalne 

oksidaze, endoplazmatske retikularne oksidaze i komponente mitohondrijskog 

elektronskog transporta (Bandyopadhyay i sar., 1999). Osim toga, ROS takoĊe nastaje, 

autooksidacijom kateholamina, ubihidrokinona, hemoproteina i enzima flavina (Ahmad 

i Pardini, 1990). Kao odgovor na nutritivni stres, ćelije ulaze u proces autofagije koja 

moţe dovestiili do adaptacije ili do smrti. Rezultati autofagije idukovane gladovanjem i 

proizvodnjom reaktivnih vrsta kiseonika (ROS), su pre svega oštećenja DNK molekula, 

aktivacija PARP-1 (eng. Poly [ADP-ribose] polymerase 1) i inhibicija mTOR-a (eng. 

mammalian target of rapamycin). ROS se prirodno sintetiše u svim ćelijama organizma, 
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a modifikacija normalnih uslova utiĉe na sintezu ROS i vodi pojavi oksidativnog stresa. 

Kod mednonosne pĉele izvor ROS je mikrozomalna oksidacija ksenobiotika. 

Mikrozomi sadrţe enzime citohroma P450 (CYPs) koji katalizuju polivalentnu 

oksidaciju slobodnih radikala i štetnih kesenobiotika koji simultano generišu O2 i druge 

ROS. Sistem CYP hidroksilaze ukljuĉuje flavoproteine i familiju hemoproteina koji su 

lokalizovani na membrani endoplazmatskog retikuluma. Razliĉite izoforme CYP su 

ukljuĉene u metabolizam razliĉitih ksenobiotika (Tellam i sar., 1999; Zhao i sar., 2010). 

CYP grupe se razlikuju na osnovu metabolizma endogenih i egzogenih supstanci. 

Mikrozomalna glutation S transferaza (GST) je usko povezana sa CYP sistemom koji 

doprinosi brzoj inaktivaciji aktivnih metabolita nastalih tokom metabolizma 

ksenobiotika. Mikrobiom intestinalnog sistema je najgušća populacija u kojoj postizanje 

homeostaze izmeĊu potencijalnih patogena i brojnosti mikoororganizama predstavlja 

veliki imunološki izazov u crevnom sistemu (Gruenewald sar., 2009). Svaki organizam 

pa i pĉelinji kontrolu patogena postiţe aktivacijom enzima koji proizvode ROS. 

Dvostruka oksidaza (DUOX) je ĉlan porodice nikotinamid adenin dinukleotid fosfat 

oksidaze (NADPH oksidaza) i najvaţniji je enzim koji se izluĉuje iz enterocita kao 

odgovor na prisustvo patogena (Zhao i sar., 2010; Kounatidis i Ligoxygakis, 2012). 

ROS se sintetišu u mnogim fagocitima kao odgovor na interakciju ligand-fagocit 

(McConville i sar., 2007; Wagner i sar., 2008) koji svojom antimikrobnom aktivnošću 

štiti ćelije od infektivnih patogena. U poĉetku se proizvodi superoksidni anjon (O2) koji 

se, potom, spontano ili enzimski pretvara u H2O2 (vodonik peroksid) što rezultuje 

stvaranjem još toksiĉnijih produkata: hidrokslilni radikal (OH
-
) i sinventni kiseonik 

(IO2). ROS su direktno toksiĉni, ili ispoljavaju antimikrobnu aktivnost u sinergizmu sa 

lizozomnim hidrolazama i/ili reaktivnim oblicima azota (RNS), kao i sa enzimskim 

kompleksom NADPH oksidaza koji su vezani za plazma membranu (Koppenol i sar., 

1992). ZagaĊenost ţivotne sredine usled kontaminacije vazduha, zemlje i vode 

razliĉitim fiziĉkim, hemijskim i biološkim agensima moţe biti jedan od znaĉajnih 

faktora koji vode oksidativnom stresu ţivih organizama pa i pĉela. Jedinjenja koja se 

koriste u industriji i poljoprivredi, ukljuĉujući metale, metaloide i razliĉita organska 

jedinjenja mogu indukovati oksidativni stres stvaranjem ROS kod beskiĉmenjaka 

(Ahmad, 1995). Fenolna jedinjenja (flavonoidi i tanini) koja se nalaze kod biljaka i 

imaju odbrambenu ulogu mogu proizvesti slobodne radikale kod insekata koji se hrane 
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na tim biljkama (Sakihama i sar., 2002). Poremećaj homeostaze metalnih jona, takoĊe, 

dovodi do oksidativnog stresa uslovljavajući povećanje produkcije ROS i remećenje 

antioksidativne zaštite organizma, indukujući uslove za razvoj simptoma brojnih bolesti 

(Hybertson i sar., 2011). Metali kao što su Fe (gvoţĊe), Cu (bakar), Cr (hrom), Co 

(kobalt) indukuju sintezu superoksidnih i hidrokslinih radikala (Fentonska reakcija) i 

drugih ROS što uslovljava produkciju malondialdehida (MDA), 4-hydroksinonenala 

(HNE) i drugih egzocikliĉnih DNK produkata koji su kancerogeni i mutageni. TakoĊe, 

redoks negativni metali Cd (kadmijum), As (arsen) i Pb (olovo) izazivaju toksiĉno 

vezivanje za sulfidrilne grupe proteina i depleciju glutationa (Chaitanya i sar., 2016). 

Oksidativni stres je posledica disbalansa izmeĊu proizvodnje i uklanjanja ROS i RNS 

produkata. ROS i RNS imaju dvostruku ulogu u biološkim sistemima koje mogu biti 

štetne, ali i korisne i stvaraju se: 

a) tokom UV, rentgenskim X i gama zraĉenjem;  

b) kao proizvod reakcije katalizovani metalima; 

c) u atmosferi kao zagaĊivaĉi; 

d) u neutrofilima i makrofagima tokom inflamatornih procesa (Valko i 

sar., 2006). 

Proizvodnja slobodnih radikala se kontroliše pomoću mehanizama 

antioksidativne odbrane (Evans i Halliwell, 1999) koja moţe biti enzimska i 

neenzimska. Medonosna pĉela, koja spada u insekte, kao i druge vrste ţivotinja 

poseduje skup enzima koji imaju ulogu u uklanjanju razliĉitih radikala (Krishnan i 

Kodrik, 2006; Krishnan i sar., 2007a; 2007b) kao što su: superoksid dismutaza (SOD) 

koja je prisutna u citosolu i mitohondrijama, katalaza (CAT) prisutna u peroksizomima, 

askorbat peroksidaza (Mathews i sar., 1997) glutation S transferaza (GST) peroksidaza, 

tireodoksin/tireoreduktazni sistem (Krishnan i sar., 2009) itd. Pored enzimskih sistema 

insekti poseduju i neenzimske sisteme kao što su: karotenoidi, α-tokoferol, askorbinsku 

kiselinu, glutation (Yu, 1994; Felton i Summers, 1995; Kanzok i sar., 2001; Krishnan i 

sar., 2009), mokraćnu kisleinu, poliole, feritin i transferin (Felton i Summers, 1995).  

Patogeneza i klinički simptomi oksidativnog stresa. Oksidativni stres je rezultat 

poremećaja u oksidativnom balansu antioksidanata što dovodi do oštećenja ćelija i 

organa. U suštini oksidativni stres nastaje kada produkcija bioaktivnih oksidativnih 

proizvoda nadmašuje kapacitet endogenog antioksidativnog odbrambenog sistema 
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(Nisar i sar., 2013). Oksidativni stres narušava intracelularno okruţenje što rezultuje 

stvaranjem obolelih ćelija kao i smanjenjem preţivljavanja samih ćelija. ROS moţe 

uticati na razliĉite funkcije reproduktivnog sistema, a preveliki nivoi ROS mogu dovesti 

do patoloških promena u reprodukciji (Moreira da Silva i sar., 2010). Patološki efekti se 

ostvaruju pomoću razliĉitih mehanizama koji ukljuĉuju oštećenje lipida, inhibiciju 

sinteze proteina i osiromašivanje ATP-a (Ray i sar., 2004). ROS, na primer O
-2

 

difunduje i prolazi kroz ćelijsku membranu tako da menja ćelijske molekule (lipide, 

proteine, nukleinske kiseline). TakoĊe, Sordillo i sar. (2009) u svom radu govore o 

uticaju ROS na DNK tako što prekidaju lance DNK.  

 Nagle fiziološke i bihejvioralne promene izazivaju oskidativni stres u telu 

ţivotinja. Razlog nastanka oksidativnog stresa je višestruk i obuhvata veliki broj 

razliĉitih faktora koji su genetiĉke prirode u sadejstvu sa ekološkim faktorima. 

Klimatski, ekološki, nutricioni, fiziĉki, socijlani, fiziološki stresori svakako utiĉu i 

smanjuju dobrobit i performanse ţivotinja (Freeman, 1987). Aktivnost Cu/Zn SOD, 

CAT i GPx (eng. glutathione peroxidase) se smanjuje ukoliko postoji deficit Cu kod 

ţivotinja. Nisar i sar. (2013) u svom radu navode da su optimalne koncetracije Cu 

neophodne za odrţavanje strukture i integriteta DNK tokom oksidativnog stresa. 

TakoĊe, moţe se zakljuĉiti da kod ţivotinja kod kojih se razvio oskidativni stres 

smanjuje i posredovani ćelijski imunski odgovor.  

Oksidativni stres kod medonosne pčele. Pĉele su izloţene brojnim zagaĊivaĉima koji 

kontaminiraju njihovo stanište kako iz atmosfere i vode ili posredno konzumacijom 

polena i nektara od biljaka koje rastu u zagaĊenom prostoru (Lambert i sar., 2012). 

Pĉele mogu biti dobar biološki pokazatelj za otkrivanje organiskih i neorganskih 

zagaĊivaĉa iz okoline uzimajući u obzir njihov veliki radijus kretanja (Beekman i 

Ratnieks, 2000). Oksidativni stres moţe da predstavlja dobar biološki marker za 

praćenje dejstva polutanata na fiziološke parametre pĉela (Korayem i sar., 2012). 

Stanište moţe znatno uticati na zdravlje pĉela. U radu Nikolić i sar. (2015) ispitivali su 

odgovor antioksidativnih enzima na prisustvo toksiĉnih metala kod medonosne pĉele na 

tri razliĉite lokacije u Srbiji i ustanovili veću koncetracija olova (Pb) u telu pĉela iz 

industrijskih krajeva u odnosu na stanište pĉela koje nije imalo razvijenu industriju. 

TakoĊe, povećana ekspresija gena SOD i CAT kod pĉela iz urbanih i industrijskih 

staništa govori da se pĉelinji organizam i te kako prilagoĊava na povećan oksidativni 
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stres, a da su antioksidativni enzimi pĉela pod znaĉajnim uticajem zagaĊenja ţivotne 

sredine. Pored teških metala, hemioterapeutici koji se koriste u suzbijanju varoe takoĊe 

imaju uticaj na zdravlje pĉela. Ţikić i sar. (2020) ispitivali su efekat kumafosa i amitraza 

i ustanovili da korišćeni hemioterapeutici znatno utiĉu na oksidativni status pĉela. 

Kumafos je doprineo smanjenju oksidativnog stresa koji se razvio kod pĉela 

infestiranim varom. Pored genotoksiĉnog uticaja amitraza na DNK, Radaković i sar. 

(2013) su ustanovili i uticaj amitraza na razvoj oksidativnog stresa. Orĉić i sar. (2017) 

su ustanovili da postoji razlika antienzimske odbrane izmeĊu letnjih i zimskih pĉela 

radilica ukazujući na smanjeni nivo antioksidativne enzimske odbrane tokom zimovanja 

što je verovatno posledica smanjene proizvodnje ROS. Treba naglasiti da razvoj 

oksidativnog stresa moţe biti iniciran nizom faktora ukljuĉujući okruţenje gde pĉele 

borave, zatim prisustvo pesticida u košnicama i pašnjacima (Nikolić i sar., 2015), ali 

nepravilna primena apitehniĉkih mera, prisustvo patogena i sam naĉin pĉelarenja mogu, 

takoĊe, uticati na razvoj oksidativnog stresa (Tarić i sar., 2019, Tarić i sar., 2020).  

2.5. SOCIJALNI IMUNITET PČELA  

 Prvu definiciju socilajnog imuniteta postavio je Cremer i sar. (2007) 

objašnjavajući da socijalni imunitet predstavlja „kolektivno delovanje ili altruistiĉko 

ponašanje koje rezultuje izbegavanjem, kontrolom ili eliminacijom parazitskih 

infekcija―. Zatim, Wilson-Rich i sar. (2009) definišu  da socijalni imunitet predstavlja 

„kolektvnu odbranu protiv parazita i patogena tj. odbrana na nivou grupe od parazita 

izraţena u društvima eusocijalnih insekata (i donekle u grupama primata). Ove odbrane 

su ukljuĉivale bihejvioralno ponašanje gde individua sreĊuje drugu individuu radi 

uklanjanja ektoparazita kao i higijensko ponašanje uklanjajući iz legla obolele larve 

(Cremer i sar., 2007; Wilson-Rich i sar., 2009). Na osnovu ovih definicija Meunier 

(2015) predlaţe da se socijalni imunitet definiše kao „svaki kolektivni i liĉni 

mehanizam koji se javlja i/ili odrţava barem delimiĉno zahvaljujući odbrani protiv 

parazita koju pruţa ostalim ĉlanovima grupe―. Formiranje socijalnog imuniteta moţe 

umanjiti izraţavanje individulanog imuniteta zbog ulaganja u socijalni imunitet (Evans i 

sar., 2006; Cremer i sar., 2007; Cotter i  Kilner, 2010). Tri genomske i dve fiziološke 

studije su sprovedena na eusocijalnim i neeusocijalnim insketima i podrţale su ovu 

tvrdnju (Evans i sar., 2006, Weinstock i sar., 2006; Miller i  Simpson, 2010; Richter i 
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sar., 2012; Wang i sar., 2013). Društveni ţivot moţe biti od koristi mnogim 

organizmima, ali izaziva i velike trškove, naroĉito zbog povećane mogućnosti izbijanja 

bolesti i potencijal patogena i parazita da iskoriste veliku brojnost individua (Schmid-

Hempel, 1998). To je sigurno sluĉaj sa socijalnim inkestima, koji obiĉno ţive u velikim 

kolonijama sa stalnom interakcijom meĊu pojednicima. Konzorcijum za 

sekvencioniranje genoma pĉele otkrio je da medonosne pĉele (Apis mellifera), koje 

neguju izrazito socijalni ţivotni stil, imaju priliĉno slabiji individualni imunitet u 

poreĊenju sa nesocijalnim insektima (Evans i sar., 2006). Autori su istakli da 

imunološka zaštita individualnih pĉela moţe nadoknaditi odreĊenim ponašanjem na 

nivou društva pomoću socijalnog imuniteta (Cremer i sar., 2007). Medonosna pĉela 

gradi leglo, a izgradnja legla se ĉesto smatra jednim aspektom socijalnog imuniteta, jer 

uskladišteni med i matiĉni mleĉ sadrţe antimikobne materije, koje su sintetisale odrasle 

pĉele radilice (Morse i Flottum, 1997). Postoji nekoliko naĉina ponašanja koja smanjuju 

opterećenje parazitima i patogenima. Na primer, higijensko i negovateljsko ponašanje je 

karakteristiĉno za individue koje mogu otkriti i ukloniti bolesne larve pre nego što se 

razvije infektivna faza (Ćirković, 2002; Stanimirović i sar., 2005a,b; Stevanović i sar., 

2007, 2011; Muñoz i sar., 2012). Ovakava društva su otporna na prisustvo uzroĉnika 

kreĉnog legla, ameriĉke truleţi i grinje varoe (Wilson-Rich i sar., 2009). Prikupljanje 

smole sa razliĉitih biljaka pĉelama omogućava da redukuju efekte patogena 

(Langenheim, 2003). Medonosna pĉela, na zadnjim ektremitetima sakuplja smolu i 

polen, gde ga deponuje u saće, mešajući ga sa razliĉitom koliĉnom voska proizvodeći 

propolis. U radu Simone i sar. (2009) se navodi da biljne smole dovode do znatnog 

smanjenja ekspresije dva gena (hymenoptaecin i AmEater) kao i do smanjenog 

opterećenja bakterija u društvima. U pogledu ljudskog zdravlja i bolesti poklonjena je 

znatna paţnja o antimikrobnim svojstvima propolisa (Bankova, 2005). Socijalni 

imunitet je rezultat saradnje pojedinaca unutar grupe u borbi protiv povećanog rizika od 

prenosa boleti koji proizilazi iz socijalnog grupnog ţivota (Cremer i sar., 2007). Sam 

opstanak pĉela zavisi od mehanizama odbrane organizma sa jedne strane i agenasa koji 

se nalaze u spoljašnjoj sredini sa druge strane. Socijalna organizacija kod medonosne 

pĉele je sloţena i postoje razliĉiti mehanizmi odbrane (Slika 5.). 
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Slika 5. Nivoi odbrane u pĉelinjem društvu: (a) individualni mehanizmi odbrane  (b) interakcije 

izmeĊu dve jedinke kao što je uzajamno ĉišćenje (c) kolektivni mehanizmi odbrane u kojima 

znaĉajnu ulogu ima podela rada (d) minimiziranje ulaska infektivnih agenasa, patogena i 

parazita (e) korišćenje propolisa i drugih resursa iz spoljašnje sredine za zaštitu pĉelinjeg 

društva (Evans i Spivak, 2010). 

 Medonosna pĉela socijalni imunitet ostvaruje pomoću mehanizama koji 

proistiĉu iz bihejvioralnog ponašanja koje pomaţe zajdnici da se odbrani od patogena 

(Cremer i sar., 2007;  Wilson-Rich i sar., 2009). Ulaganje u individualni imunitet ima 

visoku cenu za društvo (Evans i Pettis, 2005). Udruţivanje zajedniĉkih mehanizama 

(materijalnih, enregetskih) omogućuje društvu efikasniju i ekonomiĉniju borbu protiv 

agenasa iz spoljašnje sredine te na taj naĉin je kroz evoluciju formiran socijalni imunitet 

insekata koji je analogan ćelijskom i humoralnom imunitetu viših organizama (Cremer i 

Sixt, 2009). Za razvoj socijalnog imuniteta kod pĉela veoma je vaţna socijalna 

organizacija društva (slika 5), jer uĉestali kontakti izmeĊu jedinki i legla imaju vaţnu 

ulogu u prenošenju patogena. 

 Aktivnost enzima glukoza oksidazi (GOX) ima ulogu da „konzervira― pĉelinje 

proizvode (med i perga) i spreĉi njihovo kvarenje (Visscher, 1980). Mnogobrojni 

sekreti, a izmeĊu ostalog i GOX se sintetiše u egzokrinim ţlezdama koji katalizuje -D 

glukozu do glukonske kiseline i vodonik-peroksida koji ima antiseptiĉka svojstva i na 
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taj naĉin doprinosi dodatnoj zaštiti i razvoju socijalnom imunitetu. Alaux i sar. (2010) 

navode da aktivnost enzima GOX zavisi od ishrane. Bogata, izbalanisrana poliflorna 

ishrana povećava aktivnost GOX i doprinisi jaĉanju imuniteta za razliku od monoflorne 

ishrane. Pĉele više teţe ka poliflornoj ishrani kada im je na raspolaganju razliĉito 

mednosno bilje.  

Prisustvo bolesti kod divljih pĉelinjih zajednica, a takoĊe, i kod tradicionalno gajenih 

pĉela u trmkama, nije dovoljno ispitano, ali se moţe osnovano pretpostaviti da je pojava 

bolesti pĉelinjeg legla i odraslih pĉela kod njih mala, naravno, što nameće potrebu 

intezivnih istraţivanja u ovoj oblasti. Postupci pĉelara, zatim globalizacija i ili 

industrijalizacija remete ravnoteţu na štetu pĉela dovodeći do velikih gubitaka kako kod 

komercijalno, i tradicionalno gajenim pĉelama, tako i meĊu divljim pĉelinjim 

zajednicama vrste A. mellifera širom sveta (Goulson i sar., 2015). Ĉinjenica, da 

komercijalno gajena društva imaju malu verovatnoću preţivljavanja ukoliko se ne leĉe, 

dok divlja društva obiĉno preţivljavaju u prirodi gde se oĉekuju veći pritisci patogena 

zbog odsustva tretmana (Hinshaw i sar., 2020). Na osnovu ĉinjenice da tradicionalne 

košnice u jugozapadnoj Srbiji nisu nikada ispitane na prisustvo bolesti legla kod pĉela, 

osmišljena su istraţivanja ove doktroske disertacije i odreĊeni cilj i zadaci. Razlog za 

odabir navedenog regiona su rezultati dugogodišnjih citogenetiĉkih, bihejvioralnih i 

molekularno - genetiĉkih istraţivanja pĉela sjeniĉko-pešterskog regiona koja su ukazala 

na diferencijaciju lokalno adaptiranog sjeniĉko-pešterskog ekotipa pĉela na osnovu 

karakteristiĉnih markera na nivou hromozoma, mitohondrijalne DNK (Stanimirović i 

sar., 2005a; Muñoz i sar., 2012) i specifiĉnih bihejvioralnih mehanizama odbrane od 

patogena i parazita (Ćirković, 2002; Stanimirović i sar., 2005b; Stevanović i sar., 2007, 

2011).  
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3. CILJ I ZADACI RADA 

 

Cilj doktorske disertacije je bio ispitati da li izmeĊu analiziranih grupa pĉelinjih 

zajednica postoje razlike u pogledu prisustva patogena i pojave bolesti pĉelinjeg legla i 

odraslih pĉela, uz analizu bioloških (ekspresije GOX gena kao parametra socijalnog 

imuniteta i faktora oksidativnog stresa) i antropogenih faktora (menadţment u 

pĉelarstvu) kod tradicionalno i komercijalno gajenih pĉelinjih zajednica sa inaparentnim 

i aparentnim infekcijama.  

Za postizanje navedenog cilja, postavljeni su sledeći zadaci::  

1) Uporediti opterećenost uzroĉnicima bolesti legla (Paenibacillus larvae, 

Melissococcus plutonius, Ascosphaera apis i Morator aetotulas) kod tradicionalno i 

savremeno gajenih pĉelinjih društava;  

2) Ispitati da li je izbijanje bolesti pĉelinjeg legla (ameriĉke truleţi, evropske 

truleţi, kreĉnog legla i mešinastog legla) ĉešće kod tradicionalno gajenih ili kod 

savremeno gajenih pĉelinjih zajednica;  

3) Proceniti ulogu nekih predisponirajućih bioloških (genetiĉkih faktora i 

faktora oksidativnog stresa) i antropogenih faktora (menadţmenta u pĉelarstvu) na 

pojavu bolesti pĉelinjeg legla. 

Osim navedenih zadataka u prijavi doktorske disertacije u toku njene izrade 

postavili smo i realizovali još tri dodatna istrazivaĉka zadataka:   

4)  Uporediti stepen opterećenosti tradicionalno i savremeno gajenih pĉelinjih 

zajednica uzroĉnicima bolesti odraslih pĉela (virus akutne paralize pĉela, virus hroniĉne 

paralize pĉela, virus deformisanih krila i Nosema sp., Lotmaria passim i Crithidia 

mellificae). 

5) Odediti i uporediti parametre oksidativnog stresa (SOD, CAT, GST i 

MDA) kod tradicionalno i savremeno gajenih pĉelinjih društava;  

6) Ispitati ekspresiju GOX gena kao genetiĉkog parametra socijalnog 

imuniteta pĉela kod tradicionalno i savremeno gajenih zdravih, inaparentih i pĉelinjih 

zajednica sa ispoljenom kliniĉkom slikom ispitivanih bolesti. 
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4. MATERIJAL I METODE  

4.1. Uzorkovanje materijala 

Uzorci pĉela uzeti su iz 144 naizgled zdravih pĉelinjih društva (od toga su 24 

pĉelinja društva gajena u tradicionalnim košnicama – trmkama, a 120 u komercijalnim 

košnicama) iz 18 pĉelinjaka, koji se nalaze na 1059 km
2
  površine Peštarske visoravni, u 

jugozapadnom delu Srbije (43° 16′ 14" N, 19° 59′ 35" E; Slika 6). Istraţivaĉki rad na 

terenu je sproveden na ujednaĉenim pĉelinjim društvima (društva pripremljena za 

zimovanje). Komercijalne košnice pripadale su pĉelarima koji ne sele košnice. Na 

osnovu izajave pĉelara matice su kupljene, a njihova starost bila je 1-3 godine. 

Tradicionalno gajena društva u trmkama nisu manipulisana ni na koji naĉin tj. nisu 

tretirana nijednim veterinarskim preparatom, niti su se društva prihranjivala dodatno 

(šećerom i/ili medom). Smena matica se obavljala prirodnim putem. Iz odabranih 

pĉelinjih društava uzeti su uzorci legla minimalne veliĉine 10x10cm i propisno 

upakovani u odgovarajuću ambalaţu (OIE, 2013; Sl. glasnik RS, br. 25/2016) kako bi se 

ispitali na prisustvo uzroĉnika bolesti pĉelinjeg legla (ameriĉka truleţ legla, evropska 

truleţ legla, virus mešinastog legla i kreĉno leglo). Uzorci od najmanje 180 odraslih 

pĉela (60 za detekciju nukleinskih kiselina virusa i 60 za detekciju nozeme i 60 za 

detekciju tripanozoma) sakupljeni su sa perifernog saća plodišta ili iz medišta i 

analizirani na prisustvo virusa pĉela (virus akutne paralize pĉela (ABPV), virus 

hroniĉne paralize (CBPV) i virus deformisanih krila - DWV), mikrosporidije roda 

Nosema sp. i tripanozoma L. passim i C. mellificae. Odrasle pĉele su uzete pomoću 

plastiĉne ĉaše sa ramova. Uzorkovanje i pregled obavio je autor ovog  rada. 

uzorkovanja obavljeno je anketiranje pĉelara na posećenim pĉelinjacima pomoću 

upitnika (ankete) (prilog 1) koncipiranog na osnovu aktuelnih upitnika koji se koriste u 

Evropi (Brodschneider i sar., 2016; Chauzat i sar., 2016) koji sadrţi informacije o: 

lokaciji i ţivotnoj sredini gde se nalazi pĉelinjak, pĉelinjaku i naĉinu pĉelarenja 

(stacionirano, seleće),  vlasniku, odnosno o pĉelaru (iskustvo, starosna dob, brojnost 

košnica), proizvodnji pĉelinjih prozvoda na pĉelinjaku, zdravstvenom stanju pĉelinjih 

društava (prethodni gubici pĉelinjih društava), ishrani/ prihrani pĉelinjih društava, 

ukljĉenim veterinarskim tretmanima i suplementima. Na osnovu broja košnica odreĊen 

je i tip pĉelarenja i to: hobistiĉko pĉelarenje 1-20 košnica; poluprofesionalno pĉelarenje 
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21-50 košnica i profesionalno pĉelarenje >50 košnica. TakoĊe, obavljen je kliniĉki 

pregled svih 144 pĉelinja društava uz beleţenje kliniĉke slike i procenu jaĉine pĉelinjih 

društva merenjem površine legla (otvorenog i zatvorenog), površine saća sa hranom 

(koliĉine meda i perge) i brojnosti odraslih pĉela u društvu (prilog 2). OdreĊivanje 

površine legla kao i prisustvo hrane i brojnost odraslih pĉela u društvu odreĊeni su po 

metodi Delaplane i sar. (2013). Sakupljene ţive odrasle pĉele su analizirane na prisustvo 

Nosema sp., pĉelinjih virusa (ABPV, CBPV, DWV) i tripanozoma Lotmaria passim i 

Crithidia mellificae. Kod njih je, takoĊe, analiziran nivo iRNK za gen GOX i obavljene 

analize parametara oksidativnog stresa (SOD, CAT, GST i MDA). Uzorci su stavljeni u 

sterilne epruvete za jednokratnu upotrebu, zapremine 20 ml, koje su zatim upakovane u 

transportnu torbu sa suvim ledom i ĉuvane u laboratoriji na -20°C do dalje obrade. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: SJ- sjeniĉko-pešterska visoravan, * Komercijalne košnice • Tradicionalne košnice - trmke 

Slika 6. Distribucija 18 pĉelinjaka na prostoru sjeniĉko-pešterske 

visoravni odakle su sakupljeni uzorci pĉela (Republika Srbija) 

 

 

 



49 

 

4.2. Detekcija i determinacija vrste mikrosporidija roda Nosema  

Detekcija spora obavljena je nekvantitativnom metodom koju preporuĉuje OIE 

(2013). Svaki homogenizovani uzorak pregledan je svetlosnim mikroskopom (Leica 

Microsystems, Nemaĉka) pri uveliĉanju 400x u cilju utvrĊivanja prisustva spora 

mikrospordidija vrsta Nosema sp. Suspenzije svih uzoraka i pozitivnih i negativnih, 

podvrgnute su PCR analizi, kako bi se proverila pouzdanost prethodne metode. Za 

ekstrakciju DNK iz ispitujućih uzoraka, 1 ml suspenzije spora ispran je dva puta 

bidestilovanom vodom i centrifugiran (5 min, 16100×g). Suspenzija spora zamrznuta je 

u teĉnom azotu i usitnjena u sterilnoj ambalaţi. Za ekstrakciju DNK iz ispitujućih 

uzoraka korišćen je DNeasy Plant Mini Extraction Kit (Qiagen, Nemaĉka). Ekstrakt 

DNK ĉuvan je na -20
o
C do upotrebe za PCR. Za detekciju Nosema sp. i odreĊivanje 

vrste, korišćene su dve metode: dupleks PCR sa prajmerima specifiĉnim za vrste 

(321APIS-FOR/REV za detekciju N. apis i 218MITOC-FOR/REV za detekciju N. 

ceranae) koje su dizajnirali Martín-Hernández i sar. (2007) i PCR-RFLP sa nos-16S-

fw/rv prajmerima autora Stevanović i sar. (2011) za uzorke koji nisu uspeli da 

proizvedu amplikon u dupleks PCR. Obe metode PCR su obavljene na isti naĉin po 

metodologiji koju je opisala Stevanović i sar. (2011). Uzorci kod kojih je potvrĊeno da 

su nozema negativni posle amplifikacije pomoću nos-16S-fw/rv prajmera nisu 

podvrgnuti digestiji sa restrikcionim enzimima. 

 

4.2.1. Priprema uzoraka za ekstrakciju RNK i DNK 

Priprema uzoraka obavljena je na osnovu preporuke OIE (OIE, 2018). Nakon 

homogenizacije uzorak je centrifugiran 15 minuta na 5000 x g. Ekstrakcija RNK iz 

uzoraka odraslih pĉela obavljena je pomoću „Quick-gRNATM MiniPrep‖ (Zymo 

Research, SAD) prema preporukama proizvoĊaĉa, sa 140 μL supernatanta. 

Ekstraktovana RNK je kvantifikovan na spektrofotometru (BioSpec-nano, 

SHIMADZU) i prevedena u cDNK korišćenjem seta „FastGene 55-Scriptase cDNA 

Synthesis― (Nippon Genetics, Japan) primenom RT-PCR. Ekstrakcija DNK iz uzoraka 

larvi legla obavljena pomoću QIAamp DNA (Qiagen, Nemaĉka) i DNeasy Plant Mini 

Extraction Kit (Qiagen, Nemaĉka)  prema preporuci proizvoĊaĉa. Izolati su ĉuvani na -

20°C do upotrebe. 
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4.3. Real time PCR amplifikacija pčelinjih virusa  

Za detekciju RNK virusa pomoću real time PCR korišćene su pozitivne 

kontrole za ABPV, CBPV, DWV i SBV dobijene od Veterinarskog instituta „Kraljevo― 

(Srbija). Pozitivne kontrole su dobijene korišćenjem konvencionalnog RT-PCR i 

dokazano je prisustvo sva ĉetiri virusa sekvencioniranjem. Prajmer parovi i PCR 

program koji se koristi za RT-PCR preuzeti su od ―French Agency for Food, 

Environmental and Occupational Health & Safety‖ (ANSES). Sve reakcije RT-PCR su 

odraĊene na Rotor-Gene Q 5plex aparatu (Qiagen, Nemaĉka). Uzorci su testirani na 

prisustvo ABPV, CBPV, DWV i SBV i pušteni pojedinaĉno. Prajmeri i probe (Tabela 

1) su odabrani na osnovu rada koji su objavili Chantawannakul i sar. (2006). Prajmeri i 

TaqMan probe su dobijene od Eurofi ns MWG Operon (Germany). Optimalna 

koncetracija prajmera je iznosila 800 nM, a probe 400 nM po rekaciji. Ukupna 

zapremina jedne reakcije je iznosila 25 μL od toga: 12,5 μl of 2x RT-PCR Master Mix 

(Qiagen, Germany), 0.8 μM svakog prajmera (jedan par prajemra po reakciji), 0,4 μM 

svake probe, 0,25 μl RT Mix (Qiagen, Germany), voda i 2μl RNK uzorka. Korišćen je 

ranije opisan protokol za real time PCR (Chantawannakul i sar., 2006, Simeunović, 

2015; Tarić i sar., 2020). 
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Tabela 1. Korišćeni prajmeri za detekciju pĉelinjih patogena i tripanozoma 

Prajmeri za detekciju of N. ceranae i N. apis (multiplex PCR) 

Prajmer Patogen Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

218MITOC-FOR 
218MITOC-REV 

N. ceranae CGGCGACGATGTGATATGAAAATATTAA 
CCCGGTCATTCTCAAACAAAAAACCG 

Martín-

Hernández i 

sar., 2007 321APIS-FOR 
321APIS-REV 

N. apis GGGGGCATGTCTTTGACGTACTATGTA 
GGGGGGCGTTTAAAATGTGAAACAACTATG 

Prajmeri za detekciju of N. ceranaeiN. apis (multiplex PCR) pomoću PCR-RFLP 

Prajmer Patogen Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

nos-16S-fw 
nos-16S-rv 

N. ceranae 
N. apis 

CGTAGACGCTATTCCCTAAGATT 
CTCCCAACTATACAGTACACCTCATA 

Stevanović i 

sar., 2011 

Prajmeri za detekcijupĉelinjih virusa 

Prajmer/proba Patogen Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

APV95F 
APV159R 
APV121T 

Acute bee 

paralysis 

virus(ABP

V) 

TCCTATATCGACGACGAAAGACAA 
GCGCTTTAATTCCATCCAATTGA 
TTTCCCCGGACTTGAC 

 

 

 

 

 

 

Chantawanna

kul 
i sar., 2006 

 

CBPV304F 
CBPV371R 
CBPV325T 

Chronic bee 

paralysis 

virus 

(CBPV) 

TCTGGCTCTGTCTTCGCAAA 
GATACCGTCGTCACCCTCATG 
TGCCCACCAATAGTTGGCAGTCTGC 

DWV958F 
DWV9711R 
DWV9627T 

Deformed 

wing virus 
(DWV) 

CCTGGACAAGGTCTCGGTAGAA 
ATTCAGGACCCCACCCAAAT 
CATGCTCGAGGATTGGGTCGTCGT 

SBV311F 
SBV380R 
SBV331T 

Sacbrood 

virus (SBV) 
AAGTTGGAGGCGCGYATTTG 
CAAATGTCTTCTTACDAGAAGYAAGGATTG 
CGGAGTGGAAAGAT 

F- forward primer; R - reverse primer; T - probe. Probes consist of oligonucleotides with a 5’-reporter dye 

(FAM, 6-carboxy-Xuorescein) and a 3’-quencher (TAMRA, tetra-methylcarboxyrhodamine) 
Prajmeri za detekcijupĉelinjih patogena koji izazivaju bolesti legla 

Prajmer/proba Patogen Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

AFB-F 
AFB-R 

P. larvae CTT-GTG-TTT-CTT-TCG-GGA-GAC-GCC-A 
TCT-TAG-AGT-GCC-CAC-CTC-TGC-G 

Dobbelaere i 

sar., 2001 
EFBFor 
EFBRev 
EFB T 

M. plutonius TGTTGTTAGAGAAGAATAGGGGAA 
CGTGGCTTTCTGGTTAGA 
FAMAGAGTAACTGTTTTCCTCGTGACGGT  

Budge i sar., 

2010 

3-F1 
3-R1 

A. apis TGTCTGTGCGGCTAGGTG 
CCACTAGAAGTAAATGATGGTTAGA 

James i 

Skinner, 2005 

Prajmeri za detekcijutripanozoma 

Prajmer Patogen Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

LpCytb_F1 
LpCytb_R 

L. passim 
cGAAGTgCaCATATATGCTTtAC 
gcCAaAcACCaATaACtGGtACt 

 

 

Stevanović i 

sar., 2016 CmCytb_F 
CmCytb_R 

C. mellificae 
AGTtTGAgCtGTtGGaTTTgTt 
AACCtATtACaGGcACaGTTGC 

Prajmer Enzim Sekvenca (5
’
–3’) Referenca 

GOX_F 
GOX_R 

 

Glucose 

oxidase  

GAGCGAGGTTTCGAATTGGA 
GTCGTTCCCCCGAGATTCTT 
 

Yang i Cox-

Foster, 2005 
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4.4. Real time PCR amplifikacija evropske kuge pčelinjeg legla 

Ispitivanje ekstrakta DNK na prisustvo evropske truleţi obavljeno je pomoću 

real-time PCR testa korišćenjem specifiĉnih prajmera EFBFor (Tabela 1). Proba i 

prajemeri su reagovali samo sa ekstrahovanom DNK iz ispitujućih uzoraka na M. 

plutonius i nije došlo do unakrsne rekacije sa drugim bakterijama (Budge, 2010). 

Pozitivna kontrola dobijena je zahvaljujući kolegijalnoj ljubaznosti dr Orlando Yañeza 

(Institut za zdravlje pĉela iz Berna, Švajcarska). Reakcija sadrţi 1x bufferA, 0.025 U/μl, 

AmpliTaq Gold, 0.2 mM dNTP, 5.5 mM MgCl2, 300 nM prajmer, 100 nM probe i 10μl 

ekstrakta DNK nukleinske kiseline. Ukupna zapremina po jednoj reakciji iznosi 25 μl 

(Budge i sar., 2010). Negativna kontrola je korišćena u svakoj reakciji. Reakcije su 

izvedene u duplikatu prema protokolu koji su opisali Budge i sar. (2010). 

4.5. Kultivacija bakterija Paenibacillus larvae 

 Larve iz legla uzete su pomoću sterilnih briseva i suspendovane u 6 ml 

fiziološkog rastvora natrijum-hlorida (0,9% NaCl). Larve su izmecerirane i ceo sadrţaj 

dobro homogenizovan. Formirana suspenzija je izloţena toplotnom šoku na temperaturi 

od 95°C u trajanju od 4 minuta u cilju eliminacije vegetativnih oblika drugih 

mikroorganizama ukljuĉujući i druge sporogene mikroorganizme, kako bi se smanjila 

kontaminacija podloge (OIE, 2016). Za izolaciju P. larvae korišćena je MYPGP 

podloga (Dingmann i Stahly, 1983) uz dodatak pipemidinske (Alippi, 1995)  i 

nalediksinske  (Hornitzky i Clark, 1991) kiseline. Nakon zasejavanja uzoraka, petrijeve 

posude su odloţene na inkubaciju u trajanju od 2-4 dana na temperaturi od 37°C uz 

dodatak 10% CO2 kako bi se obezbedili mikroaerofilni uslovi. Pre kultivacije, sva 

oprema je sterilisana, a zasejavanje je obavljeno u kontrolisanim sterilnim uslovima. 

Odrasle bakterijske kolonije podvrgnute su mikroskopskom pregledu.  

4.6. Liza spora bakterija Paenibacillus larvae 

Kako bi se omogućilo oslobaĊanje bakterijske DNK iz spora, liza je obavljena 

pomoću Enzymatic lysis buffer-a i lizozima. U zapreminu od 10ml dodat je TE puffer 

koji sadrţi: 20mM TRIS-HCl (pH 8,0) koji je dodat u svaki uzorak, 2mM EDTA, 0,5% 

(w/v) TritonX, 20 mg lizozima za 1ml. Dobijena smeša je inkubirana na 37°C tokom 

1h. Nakon inkubacije dodato je 5 ml proteinaze K i lizat inkubiran na 56°C tokom 30 
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min. Zatim je dodato 200 ml pufera AL (Qiagen, Nemaĉka) i obavljena inkubacija u 

trajanju od 30 min na 56°C. Bakterijska DNK je izolovana pomoću QIAamp DNA Mini 

Kit (Qiagen, Nemaĉka) prema upustvu proizvoĊaĉa. 

4.7. Kultivacija bakterija Melissococcus plutonius 

Homogenizovana suspenzija zasejana je na selektivnu podlogu sa osnovnim 

modifikovanim medijumom (Bailey, 1957) za kultivaciju M. plutonius na ekstraktu 

kvasca, koji je dopunjen, skrobom, glukozom, cisteinom i agarom u anaerobnim 

uslovima, uz dodatak sterilisane nalidiksinske kiseline (Forsgren i sar., 2013), kako bi 

se spreĉio rast sekundarnih bakterija. Referentni soj je kultivisan paralelno sa 

ispitujućim uzorcima. 

4.8. Kultivacija gljivice Ascosphaera apis 

 A. apis  je izolovana iz sasušenih mumuficiranih larvi bledo-sive boje uzetih sa 

podnjaĉe. Pre kultivacije, larve su potopljene u rastvor 10% natrijum-hipohlorita 

(NaClO) na 10 min i potom dva puta isprane u destilovanoj vodi u trajanju od 2 min. 

Mumificirane larve su iseĉene na sitnije deliće i postavljene na saburo dekstorznom 

agaru (SDA). Zasejane petri šolje inkubirane su na temperaturi od 30-34°C tokom 2-4 

dana (Hornitzky, 2001; Jensen i sar., 2013).  

 

4.9. PCR amplifikacija DNK Paenibacillus larvae  

Reakciona smeša se sastojala od 2,5μl PCR buffer, 2μl MgCl2, 0,25μl dNTP, 

oba prajmera po uzorku 0,5μM i taq polimeraze 0,3U, dH2O i uzoraka DNK 5μl. 

Celokupna rakaciona smeša je imala zapreminu od 25μl. Amplifikacija je uraĊena u 

PCR aparatu (Gradient Multigene Gradient Thermal Cycler, Labnet International, Inc.) 

prema protokolu koji su objavili Dobbelaere i sar. (2001). Amplifikovani proizvodi su 

na 0,8% agraroznom gelu oĉitani na UV transiluminatoru (Vilber - Lourmat). Pribliţna 

veliĉina produkta je odreĊena korišćenjem DNK lestvice od 100 bp. 
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4.10. PCR amplifikacija DNK  Ascosphaera apis 

PCR analize obavljene su na DNK ekstrahovanoj iz uzoraka, u reakciji 

zapremine od 25μl koja sadrţi 18,01 μl vode bez nukleaza, 2,5μl 10x PCR buffer, 

0,63μl 10mM dNTP, 1,5μl MgCl2, 0,66μl oba prajmera po uzorku (10μM), 1μl uzorka 

DNA i 0,1μl Taq DNA polymerase (5U/μl, Eppendorf Hot Master Taq, Brinkmann 

Instruments, Westbury, SAD). Uslovi analize na konvencionalnom PCR aparatu su 

usaglašeni prema autorima James i Skinner (2005). PCR produkti su elektroforetski 

odvojeni na 1,5% agaroznom gelu.  

4.11. PCR amplifikacija DNK Lotmaria passim i Crithidia mellificae 

PCR smeša je izvedena u mikrotubama zapremine od 0,2 ml na PCR aparatu 

„Mastercycler Personal― (Eppendorf, Germany). Kao negativna kontrola korišćena je 

voda bez nukleaza, a kao pozitivna kontrola DNK L. Passim i DNK C. mellificae. 

Ukupna PCR smeša iznosila je 20 µl od toga za tripanozomu L. passim korišćeno je 

14,9 µl vode bez nukleaza, 2 µl 10x KAPA Taq pufera iz kita, 0,4 µl dNTP miksa 

koncentracije 10 mM, 0,4 µl MgCl2 koncentracije 25 mM, po 0,6 µl prajmera 

LpCytb_F1 i LpCytb_R (Tabela 1) koncentracije 10 µM, 0,1 µl KAPA Taq DNK 

Polymerase koncentracije 5 U/µl i 1 µl DNK izolata. PCR reakcija je izvedena prema 

protokolu: inicijalna denaturacija u trajanju od 2 minuta na 95ºC praćena sa 40 ciklusa 

denaturacije od 30 sekundi na 95ºC, 30 sekundi hibridizacija na 55ºC i 20 sekundi 

ekstenzije na 72ºC. Finalna ekstenzija je trajala 2 minuta na 72ºC (Stevanović i sar., 

2016; Vejnović, 2019). 

Za amplifikaciju DNK tripanozome C. mellificae korišćeno je 14,9 µl vode bez 

nukleaza, 2 µl 10x KAPA Taq pufera iz kita, 0,4 µl dNTP miksa koncentracije 10 mM, 

0,4 µl MgCl2 koncentracije 25 mM, po 0,6 µl prajmera CmCytb_F i CmCytb_R (Tabela 

1) koncentracije 10µM, 0,1 µl KAPA Taq DNA Polymerase koncentracije 5 U/µl i 1 µl 

DNK izolata. Zapremina PCR reakcije iznosila je 20 µl. PCR reakcija je izvedena 

prema protokolu koji se sastoji od inicijalne denaturacije u trajanju od 2 minuta na 95 

ºC praćena sa 40 ciklusa denaturacije od 30 sekundi na 95ºC, 30 sekundi hibridizacije 

na 59ºC i 20 sekundi ekstenzije na 72ºC. Finalna ekstenzija trajala je 2 minuta na 72ºC 

(Stevanović i sar. 2016; Vejnović, 2019). 
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Vizuelizacija amplifikovanih DNK sekvenci obavljena je elektroforezom na 

1,5% agaroznom gelu za L. passim, odnosno 1,8% agaroznom gelu za C. mellificae 

u trajanju od 30 minuta i naponu od 100 V.  

4.12. Priprema uzorka za spektrofotometriju 

Korišćeno je pet odraslih pĉela radilica za svaki pojedinaĉni uzorak, koje su 

homogenizovane u 0,05 M hladnom Tris-HCl puferu (pH 7.4) i centrifugirane 15 min, 

10 000 g na +4°C. Supernatnat je korišćen za analizu parametara oksidativnog stresa na 

spektrofotometru Biobase BK-7390 UV-visible spectroscopy system (Biobase). 

 

4.13. Parametri oksidativnog stresa 

Aktivnost enzima katalaze (CAT) odreĊena je po metodologiji Aebi (1984) 

korišćenjem H2O2 kao supstrata. Jedna jedinica CAT aktivnosti definiše se kao koliĉina 

koja razlaţe 1 mol H2O2 i izraţena je kao U mg
-1

 protein. Ativnost CAT je odreĊena 

pomoću spektrofotometrije talasne duţine 240 nm koristeći koeficijent ekstinkcije od 

43,6 cm
−1

. 

Glutation-S-transferaza (GST) je odraĊena po metodologiji Habig i sar. (1974), 

a spektrofotometrijsko odreĊivanje GST je praćeno konjugacijom redukovanog 

glutationa na 1-hloro-2,4-dinitrobenzen na 340 nm talasne duţine u trajanju od 3 minuta 

na temperaturi od 25°C. Enzimska aktivnost GST je izraţena u μmol/min/mg proteina. 

Aktivnost superoksid dizmutaze (SOD) merena je indirektnim praćenjem stepena 

inhibicije autooksidacije adrenalina do adrenohroma u alkalnom medijumu na talasnoj 

duţini od 480 nm (Misra i Fridovich, 1972). 

Koncetracija malondialdehida (MDA) je odraĊena po metodologiji Girotti i sar. 

(1991), a zasniva se na merenju ljubiĉaste boje koja je nastala kao proizvod reakcije 

MDA i TBA kompleksa i odreĊena na talasnoj duţini od 530 nm. Vrednost MDA je 

izraţena u nmol/mg/protein koristeći molarni koeficijent ekstinkcije 1.56 ×10
−5

/mol/cm. 

Koncetracija proteina u homogenoj smeši odreĊena je po metodologiji od strane 

Bradford (1976), a BSA je korišćen za izradu kalibracione krive.  
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4.14. Određivanje iRNK za ekspresiju gena enzima glokozo oksidaze  

Ukupna RNK je izolovana iz uzoraka koji su bili u DNA/RNA Shield (Zymo) 

pomoću Quick-g RNATM MiniPrep (Zymo Research) prema upustvu proizvoĊaĉa. 

Ekstrahovana RNK je kvantifikovana na spektrofotometru BioSpec-nano Microvolume 

UV–Vis (Shimadzu) i prevedena u cDNK koristeći FastGene 55-Scriptase cDNA 

Synthesis set (Nippon Genetics) u RT-PCR. Kvanititvni real-time PCR je izveden sa 

KAPA SYBR® FAST qPCR Kits (KAPA BIOSYSTEMS) pomoću specifiĉnih 

prajmera (Tabela 1). PCR reakcija je imala zapreminu od 20 µl od toga SYBER master 

mix 10 µl, oba prajmera po 1 µl, uzorak 2 µl i dH2O do 20 µl. PCR analize su raĊene u 

triplikatu na PCR aparatu Multigene Gradient Thermal Cycler (Labnet International) 

koriteći sledeći protocol rada: 1 ciklus u trajanju od 3 minuta preinkubacije, zatim 45 

ciklusa amplifikacije u trajanju od 30 sekundi  na 94 °C, aniling na 60 °C u trajanju od 

30 sekundi i ekstenzija na 72 °C u trajanju od 30 sekundi. Relativna kvantifikacija je 

izraĉunata metodom 2
-ΔCt

 (Evans, 2006) koristeći aktin kao kontrolni gen za 

normalizaciju ekspresije GOX gena.  

4.15. Statistička obrada podataka 

U cilju statistiĉke obrade podataka za poreĊenje uĉestalosti u broju patogena 

izmeĊu pĉelinjih zajednica gajenih u komercijalnim i tradicionalnim košnicama 

korišćen je Fisher eхact test. Ekstrapolacija podataka o broju patogena kod 

tradicionalnih košnica izvršena je pomoću aplikacije EstimateS (Colwell i sar., 2004; 

Colwell i sar., 2012). Normalna raspodela podataka za parametre oksidativnog stresa i 

glukoza oksidazi (GOX) je testirana korišćenjem Shapiro-Wilk i Kolmogorov-Smirnov 

testa. Podaci ne prate normalnu raspodelu (Shapiro-Wilk test, p<0,05;  Kolmogorov-

Smirnov test p<0,05), a testiranje razlika izmeĊu dve grupe je uraĊeno primenom 

Mann-Whitney U testa. Za analiziranje ucestalosti u anketama korišćen je χ2 (hi-

kvadrat) ili Fisher eхact test. Statistiĉka analiza eksperimentalnih podataka je uraĊena 

pomoću softvera GraphPad Prism version 6 (GraphPad, San Diego, CA, USA). 
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5. REZULTATI  

 5.1. Rezultati ankete 

Dizajn istraţivanja zahtevao je kreiranje obrasca ankete sa pitanjima za pĉelare koji je 

dat u Prilogu 1. ove doktorske disertacije pod nazivom Obrazac 1. - Anketa.  

Statistiĉkom obradom anketnih pitanja pod rednim brojem 1a, 1b, 1c, 7, 9b, 9c, 10b, 11f 

(nadmorska visina pĉelinjaka, pašni uslovi uzgoja pĉela, zastupljenost pĉelinjaka u 

odnosu na naseljeno mesto, duţina pĉelarskog iskustva, laboratorijske analize uginulih 

društava, korišĉenje pĉelarskog dnevnika, provere zdravstvenog i kondicionalnog stanja 

pĉelinjih zajednica, period menjanja matica i upotreba suplemenata) nije utvrĊeno 

postojanje statistiĉkih znaĉajnih razlika. 

Upotreba agropesticida, prema obavljenoj anketi pĉelara, bila je statistiĉki znaĉajno 

visoka (p<0,0001) u oklini pĉelinjaka sa komercijalnim naĉinom gajenja u  odnosu na 

pĉelinjake sa tradicionalnim naĉinom gajenja pĉela (Tabela 2). Analizom anketnih 

podataka, utvrĊeno je da na tradicionalnim pĉelinjacima postoji statistiĉki znaĉajno više 

(p<0,05)  pĉelara sa po manje od 20 košnica po pĉelinjaku u odnosu na komercijalnе 

pĉelinjаке (Tabela 2). Na osnovu broja košnica u planinskom kraju odreĊen je naĉin 

pĉelarenja: hobisti, poluprofesionalci i profesionalci. Statistiĉkom obradom podataka 

uoĉeno  je postojanje statistiĉki znaĉajno većeg broja hobista (p<0,05) sa tradicionalnim 

uzgojem pĉela u odnosu na komercijalni naĉin pĉelarenja (Tabela 2). Statistiĉkom 

obradom podataka o starosnoj strukturi pĉelara uoĉena je da su pĉelari starosne dobi od 

30 - 45 godina statistiĉki (p<0,0001) više zastupljeni u tradicionalnom pĉelarenju u 

odnosu na komercijalni naĉin gajenja pĉela (Tabela 2). Pĉelaraska proizvodnja na 

komercijalnim pĉelinjacima u ispitivanim podruĉjima preteţno je bazirana na 

proizvodnji meda, polena, rojeva i matica, dok je na tradicionalnim pĉelinjacima pre 

svega bila zastupljena proizvodnja rojeva i meda. Statistiĉka obrada podataka izmeĊu 

dve ispitivane grupe je pokazala da postoji statistiĉki veći broj tradicionalnih pĉelara 

(p<0,01) koji se bavi proizvodnjom rojeva u  odnosu na broj pĉelara u komercijalnom 

pĉelarstvu (Tabela 2). Pĉelari iz oba tipa uzgoja pĉela obavljaju pregled društava na 5, 

7, 14 ili na 21 dan. Statistiĉkom obradom dobijenih podataka utvrĊeno je da postoji 

statistiĉki znaĉajno veći broj pĉelara (p<0,001) u tradicinalnom sistemu uzgoja pĉela, 

koji svoja društva pregledaju 21. dana (Tabela 2). Na osnovu statistiĉke obrade 



58 

 

anketnih podataka o upotrebi veterinarskih preparata utvrĊeno je da postoji znaĉajno 

veća (p<0,001) upotreba veterinarskih preparata u komercijalnom u odnosu na 

tradicionalno pĉelarenje (Tabela 2). Statistiĉkom obradom anketnih podataka, takoĊe, 

je utvrĊeno da postoji veća statistiĉka znaĉajnost u broju tradicionalnih pĉelara 

(p<0,001),  koji ne menjaju matice ili kod kojih se matice menjaju prirodnim putem, u 

odnosu na broj pĉelara na komercijalnim pĉelinjacima (Tabela 2). Obradom anektnih 

podataka uoĉena je znaĉajno veća statistiĉka znaĉajnost (p<0,001) u broju pĉelara koji 

obavaljaju prihranu društava na komercijalanim u odnosu na tradicionalne pĉelinjake 

(Tabela 2). Obradom anektnih podataka uoĉen je znaĉajno veći broj komercijalnih 

pĉelara (p<0,001) koji kupuju komercijalne pogaĉe (Tabela 2). Na komercijalnim 

pĉelinjacima je korišćen sirup u prihrani pĉela. Po sastavu najzastupljeniji sirup je bio 

šećerni, a zatim šećerno-medni sirup u nešto manjem procentu. Na tradicionalnim 

pĉelinjacima nije bilo prihrane društava sirupom (Tabela 2). Pogaĉa na komercijalnim 

pĉelinjacima je korišćena za prihranu društava. Po sastavu zastupljenija je bila pogaĉa 

sa šećernim, u odnosu na pogaĉu sa šećerno-mednim testom. Na tradicionalnim 

pĉelinjacima nije bilo prihrane društava primenom pogaĉa (Tabela 2). Prihrana 

društava na komercijalnim pĉelinjacima pomoću sirupa i pogaĉa najĉešće je obavljana u 

proleće, zatim zimi, a manje u leto i jesen. Na tradicionalnim pĉelinjacima nije bilo 

nikakve prihrane (Tabela 2).   

Tabela 2. Anketni rezultati – Obrazac 1. 

Pitanja Odgovori P vrednost 

Upotreba 

agropesticida 

Da 

n (%) 

Ne  

n (%) 

 

 

 

p<0,0001 
Komercijalna 

društva 
33 (68,75) 15 (31,25) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 9 (100,00) 

Broj košnica 1-20 n (%) 21-50 n (%) >50  n (%)  

p<0,05 
Komercijalna 

društva 
12 (25,00) 18 (37,50) 18 (37,50) 

Tradicionalna 

društva 
6 (66,67) 3 (33,33) 0 (0,00) 

Tip pčelarenja 
Hobistički 

n (%) 

Poluprofesionalni  

n (%) 

Profesionalni 

 n (%) 

 

 

p<0,05 Komercijalna 

društva 
12 (25,00) 18 (37,50) 18 (37,50) 

Tradicionalna 

društva 
6 (66,67) 3 (33,33) 0 (0,00) 
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Starost pčelara 
30-45 

n (%) 

46-65  

n (%) 

>65 

 n (%) 

 

 

p<0,0001 Komercijalna 

društva 
9 (18,75) 30 (62,50) 9 (18,75) 

Tradicionalna 

društva 
9 (100,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

Pčelinji 

proizvodi 

Med  

n (%) 

Polen  

n (%)  

Rojevi 

 n (%) 

Matice 

 n (%) 

 

 

 

p<0,01 
Komercijalna 

društva 
30 (62,50) 6 (12,50) 6 (12,50) 

6 

(12,50) 

Tradicionalna 

društva 
3 (33,33) 0 (0,00) 6 (66,67) 0 (0,00) 

Pregled 
Na 5 dana 

n (%) 

Na 7 dana  

n (%) 

Na 14 dana 

n (%) 

Na 21 

dan 

n (%) 

 

 

 

p<0,001 
Komercijalna 

društva 
3 (6,25) 15 (31,25) 21 (43,75) 

9 

(18,75) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

9 

(100,00) 

Upotreba vet. 

preparata 

Da 

n (%) 

Ne  

n (%) 

 

 

 

p<0,001 

Komercijalna 

društva 
48 (100,00) 0 (0,00) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 9 (100,00) 

Menjanje 

matice 

Da 

n (%) 

Ne 

n (%) 

Ponekad 

 n (%) 

 

2. p<0,001 Komercijalna 

društva 
21 (43,75) 6 (12,50) 21 (43,75) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 9 (100,00) 0 (0,00) 

Prihrana 
Sirup 

n (%) 

Pogača 

n (%) 

Suplement 

n (%) 

Sve 

n (%) 

 

 

p<0,001 Komercijalna 

društva 
0 (0,00) 3 (6,25) 0 (0,00) 

45 

(93,75) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (00,00) 0 (0,00) 0(00,00) 

Nabavka 

pogača 

Kupuje 

n (%) 

Priprema  

n (%) 

 

 

p<0,001 Komercijalna 

društva 
36 (75,00) 12 (25,00) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 

Sastav sirupa 

Šećerno-

medni 

n (%) 

Šećerni 

n (%) 

Medni 

 n (%) 

 

3. - 
Komercijalna 

društva 
3 (6,25) 45 (93,75) 0 (0,00) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

Sastav pogače 
Šećerno-

medno testo 

Šećerno testo  

n (%) 
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n (%)  

- 
Komercijalna 

društva 
12 (25,00) 36 (75,00) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 

Period prihrane 
Jesen 

n (%) 

Proleće 

n (%) 

Zima 

n (%) 

Leto  

n (%) 

 

 

- 

Komercijalna 

društva 
6 (12,50) 18 (37,50) 15 (31,25) 

9 

(18,75) 

Tradicionalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

 

 5.2. Rezultati klinikog pregleda  

Za potrebe utvrĊivanja zdravstvenog statusa pĉelinjih zajednica pre uzorkovanja i 

obavljanja eksprementa kreirali smo anketni obrazac za skeniranje postojećeg 

zdrtavstvenog stanja pĉelinjih zajednica pod nazivom  Obrazac 2. - Zdravstveni list za 

pčelinje društvo. Ovaj obrazac je sastavni deo rezultata ove doktorske disertacije i dat 

je u Prilogu 2. 

Na osnovu anamnestiĉkih anketnih podataka i njihovom statistiĉkom obradom je 

utvrĊeno da su od veterinarskih preparata najzastupljeniji bili „hard― akaricidi (hemijski 

sintetisani)  na komercijalnim pĉelinjacima, sa 54,17% uĉešća,  dok su „soft― akaricidi 

(na bazi supstanci prirodnog porekla)  manje bili upotrebljivani u 45,83% sluĉajeva. Na 

tradicionalnim pĉelinjacima nisu primenjivani nikakvi veterinarski preparati (Tabela 3).  

Kao soft akaricidi na komercijalnim pĉelinjacima (Tabela 3) su korišćeni uglavnom 

preparati na bazi organskih kiselina (59,09%) i etarskih ulja (40,91%). Od hard 

akaricida koršćen je amitraz (100,00%), dok ostali preparati na bazi fluvalinata, 

flumetrina, kumafosa i cimiazolhidrohlorida  nisu bili u upotrebi na ispitivanim 

komercijalnim pĉelinjacima (Tabela 3). Stacionarno pĉelarenje je bilo zanaĉajno više 

zastupljeno (p<0,05) kod tradicionalnog u odnosu na komercijalani naĉin gajenja pĉela 

(Tabela 3).  
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Tabela 3. Rezultati zdravstvenog stanja ispitivnih pečlinjih zajednica - Obrazac 2. 

Pitanja Odgovori P vrednost 

Vrsta 

akaricida 

Soft 

n (%) 

Hard 

n (%) 

 

 

- 

 
Komercijalna 

društva 22 (45,83) 26 (54,17) 

Preparati 

Organska 

kiselina 

n (%) 

Etarska ulja 

n (%) 

Biljni ekstrakti 

n (%) 

 

- 

Komercijalna 

društva 
13 (59,09) 9 (40,91) 0 (0,00) 

Preparati 
Fluvalinat 

n (%) 

Bayvarol  

n (%) 

Kumafos 

n (%) 

Amitraz 

n (%) 

Cimiazol 

n (%) 

- 

Komercijalna 

društva 
0 (0,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

26 

(100,00) 
0 (0,00) 

Tip 

pčelarenja 

Stacionaran 

n (%) 

Seleći  

n (%) 

Stajaći i seleći  

n (%) 
 

 

p<0,05 
Komercijalna 

društva 
30 (62,50) 0 (0,00) 18 (37,50) 

Tradicionalna 

društva 
9 (100,00) 0 (0,00) 0 (0,00) 

Rezultati ispitivanja koliĉine meda i proseĉne površine zatvrenog legla 

prikazani su u Tabeli 4. Kod komercijalnih društava (Tabela 4) površina saća pod 

medom je iznosila 7143,03±2663,17cm
2
 ( ±SD), dok kod pĉelinjih zajednica gajenih u 

trmkama nije bilo mogućnosti za merenje površine saća pod medom.  Proseĉna površina 

zatvorenog legla po košnici na komercijalnim pĉelinjacima (Tabela 4) iznosila je 

7038,32±1683,97cm
2
 ( ±SD), a kod pĉelinjih zajednica gajenih na tradicionalan naĉin 

nije bilo moguće obaviti merenja površina zatvorenog legla.  

Tabela 4. Površina saća pod medom i površina zatvorenog legla  u cm
2 

Komercijalne 

košnice 
n  SD Sem 

X 

max 
X min 

CV 

(%) 

Površina saća pod 

medom cm2 
119 7143,03 2663,17 244,13 12963 1547 37,28 

Površina zatvorenog 

legla cm2 
119 7038,32 1683,97 154,37 5721 3278 23,93 
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Površina saća pod pergom kod komercijalnih društava (Tabela 5), izraţena putem 

medijane iznosila je 2047cm
2
 (1511-2574), dok je medijana površine otvorenog legla 

kod komercijalnih društava (Tabela 5) iznosila je 3114cm
2
 (2699-3841). MeĊutim,  

medijana broja adultnih pĉela komercijalno gajenih u DB košnicama (Tabela 5), 

iznosila je 23 821 (22099-26623), dok kod pĉela gajenih u trmkama nije bilo moguće da 

se odrede gore pomenuti parametri jaĉine pĉelinjeg društva. 

Tabela 5. Parametri jačine društva ispitutivanih pčelinjih zajednica 

Komercijalne 

košnice 
n Me Q1 Q3 X max X min CV (%) 

Površina saća pod 

pergom cm2 
119 2047 1511 2574 4987 258 42,70 

Površina otvorenog 

legla cm2 
119 3114 2699 3841 4877 1087 26,70 

Brojnost adultnih 

pĉela 
119 23821 22099 26623 29834 2382 15,22 

 

5.3. Komparativni prikaz zastupljenosti  pčelinjih patogena u leglu 

i na odraslim pčela kod tradicionalno i komercijalno gajenim 

pčelinjim zajednicama 

 

Uoĉena je znaĉajna razlika u broju vrsta patogena izmeĊu komercijalno i 

tradicionalno gajenih pĉelinjih zajednica. Njihov broj je bio statistiĉki znatno veći kod 

komercijalno gajanih pĉela (Tabela 6).  
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Tabela 6. Zastupljenost  nukleinskih kiselina (DNK i RNK) uzroĉnika pĉelinjih bolesti 

u komercijalnim i tradicionalno gajenim pĉelinjim društvima  

 

Genetski materijal 

uzroĉnika bolesti pĉela 

Košnice 

P 

vrednost 
Komercijalne 

n=120 

Tradicionalne   

n=24 

Bolesti 

legla 

DNK- AFB
1
 16,67% 0,00% <0,05 

DNK- EFB
2
 0,00% 0,00% >0,05 

DNK- CHB
3
 13,33% 0,00% <0,05 

RNK- SBV
4
 96,67% 33,33% <0,05 

DNK- 

L.passim 
16,67% 8,33% > 0,05 

DNK- C. 

mellificae 
0,00% 0,00% > 0,05 

Bolesti 

odraslih 

pĉela 

RNK-

ABPV
5
 

83,33% 33,33% <0,001 

RNK-

CBPV
6
 

100,00% 33,33% <0,001 

RNK-

DWV
7
 

100,00% 33,33% <0,001 

DNK- N. 

ceranae 
61,67% 29,17% <0,01 

DNK-

L.passim 
50,00% 25,00%  < 0,05 

DNK- C. 

mellificae 
0,00% 0,00%  > 0,05 

Legenda: 1. Ameriĉka kuga 2. Evropska kuga 3. Kreĉno leglo 4. Virus mešinastog legla  5. 

Virus akutne paralize pĉela 6. Virus hroniĉne paralize pĉela 7. Virus deformisanih krila 

 

Kod većine pĉelinjih zajednica tradicionalno gajenih u trmkama otkriveno je da 

su u 66,66% sluĉajeva potpuno slobodne od patogena koje smo pratili (Paenibacilus 
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larvae - AFB, Melissococus plutonius - EFB, Ascosphera apis - CHB. U 33,33% 

uzoraka uoĉeno je prisustvo samo jednog patogena pĉelinjeg legla i to virusa mešinastog 

legla – SBV (Tabela 6). Što se tiĉe bolesti odraslih pĉela utvrĊeno je da je samo jedan 

pĉelinjak od tri tradicionalna pĉelinjaka u blizini komercijalnog pĉelinjaka bio pozitivan 

na jedan ili više virusa  (virus mešinastog legla-SBV, virus akutne paralize pĉela-

ABPV, virus hroniĉne paralize pĉela-CBPV i virus deformisanih krila pĉela-DWV), što 

predstavlja 33,33% inficiranih od ukupnog broja analiziranih ispitujućih društava.  

Većina društva koja su uzgajana u komercijalne svrhe imala su višestruke 

virusne infekcije (Slika 7), s tim da je virus DWV i CBPV je bio prisutan u 100,00%, 

SBV u 96,67% i ABPV u 83,33% uzoraka.  

 

 

Slika 7. Amplifikacione krive real-time RT-PCR bazirane na TaqMan probama koje 

pokazuju prisustvo nukleinskih kiselina virusa. Linije 1-4 – pozitivna kontrola: 1) plava 

linija - za ABPV; 2) Crvena linija - za CBPV; 3) Narandţasta linija - za DWV; 4) 

Zelena linija - za SBV; Isprekidane linije (5-8) – uzorci, odgovarajuće. Taĉkaste linije 

(9-12) – negativne kontrole, odgovarajuće. Pojedinaĉne replikacije su prikazane radi 

jasnoće. 
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U pĉelinjim zajednicama gajenim na tradiconalna naĉin u trmkama Nosema 

ceranae je bila detektovana u 29,17% uzoraka, dok je kode komerciajlno gajenih pĉela 

bila detektovana u 61,67% uzoraka (Slika 8. i  Tabela 6.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Slika 8. Vizuelizacija duplex PCR produkata pomoću prajmera 321APIS-FOR/REV i 

218MITOC-FOR/REV DNK mikrosporidija N. ceranae i N apis. L- ladder (100 bp) ; 

K1+, pozitivna N. ceranae kontrola; K2+, pozitivna N. apis kontrola; K-, negativna 

kontrola; 1–2 - uzorci.  

 

PCR metodama - duplex PCR i RFLP-PCR nismo detektovali ni jedan N. apis 

pozitivan uzorak meĊu ispitivanim pĉelinjim zajednicama. Genetiĉki materijal 

tripanozome Lotmaria passim je, takoĊe, detektovan u pĉelinjem leglu (16,67%) i kod 

odraslih pĉela (50,00%) koje su komercijalno gajene; ali i kod tradicionalno gajenih 

pĉela kako u leglu (8,33%) tako i u odraslim pĉelama (25,00%). Tripanozoma Crithidia 

mellificae nije dokazana ni u jednom uzorku, bez obzira na naĉin pĉelarenja i vrstu 

uzorka (Tabela 6). TakoĊe, poreĊenjem pozitivnih uzoraka izmeĊu pĉelinjeg legla 

(16,67%) i odraslih pĉela (50,00%) gajenih u komercijalnim uslovima utvrdili smo veću 

prevalencu tripanozome L. passim kod odaraslih pĉela, dok kod pozitivnih uzoraka u 

leglu i kod odraslih pĉela gajenih u trmkama nije bilo statistiĉke znaĉajne razlike 

(Tabela 7). 
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Tabela 7. Zastupljenost tripanozome L. passim izmeĊu larvi i odraslih pĉela u 

komercijalnim i tradicionalnim košnicama – trmkama. 

Košnice 

Pozitivni uzorci na prisutvo L.passim u 

komercijalnim pĉelinjacima 

 

Pozitivni uzorci na prisutvo 

 L. passim u tradicionalnim 

pĉelinjacima 

Leglo 

n=120 

(%/No) 

Odrasle pĉele 

n=120 

(%/No) 

P vrednost 

Leglo 

n=24 

(%/No) 

Odrasle 

pĉele 

n=24 

(%/No) 

P 

vrednost 

16.67% (20) 50,00% (60) < 0,01 8,33% (2) 25,00% (6)  > 0,05 

 

 Za razliku od tripanozome L. passim, pĉelinjih virusa i mikrosporidije N. 

ceranae, u tradicionalno gajenim društvima, patogeni bakterijskih i gljiviĉnih bolesti su 

bili reĊe detektovani - Paenibacilus larvae u 16,67% (Slika 9) i Ascosphera apis (Slika 

10) u 15.83% (Tabela 6).  

 

 

 

 

 

 

 

Slika 9. Vizuelizacija PCR produkata DNK bakterije P. larvae. M - 100 bp ladder DNK 

marker; C+ pozitivna kontrola; 1-4 - uzorci; C- negativna kontrola. Veliĉina pozitivnih 

produkata su prikazani sa leve strane.  
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Slika 10. Gel elektroforeza DNK amplifikovanih produkata  gljivice A. apis. M, 50 bp 

ladder DNK marker; C+, pozitivna kontrola; C- negativna kontrola; 1-2- uzorci. 

Veliĉina pozitivnih produkata su prikazani sa leve strane.  

 

Uzroĉnik EFB (Slika 11) nije dokazan ni u jednom uzorku pĉela, bez obzira na 

naĉin pĉelarenja i vrstu uzorka (Tabela 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Slika 11. Amplifikacione krive real-time RT-PCR  koje pokazuju prisustvo DNK 

bakterije M. plutonius. Neprekidna linija (1) – pozitivna kontrola za M. plutonius; 

Taĉkaste linije, plava i ljubiĉasta (2 i 4) - uzorci; Isprekidana linija (3) – negativna 

kontrola. 
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Rarefrakciona analiza je pokazala da broj patogena u tradicionalno gajenim 

košnicama trmkama ne bi bio promenjen sa povećanjem broja analiziranih košnica – 

trmki (Slika 12). 

  

Slika 12. Rarefrakciona analiza 
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5.4. Parametri oksiativnog stresa 

Analizom parametara oksidativnog stresa utvrĊeno je postojanje statistiĉki 

znaĉajnih razlika izmeĊu dveju grupa pĉela, u zavisnosti od naĉina njihovog uzgoja. 

Kod tradicionalno gajenih društava praćena aktivnosti katalaze - CAT  parametra bila je 

znaĉajno niţa (p<0,01) u odnosu na komercijalno gajena društva (Grafikon 2). 

 

 

 

 

 

 

 

Grafikon 2. Komparativni prikaz aktivnosti katalaze (CAT) isptivianih kod 

pčela u komercijalno i tradicionalno gajenim pčelinjim zajednicama 

TakoĊe, dobijeni rezultati pokazuju znaĉajno niţu (p<0,01)  aktivnost glutation S-

transferaze - GST parametra oskidativnog stresa u odnosu na komercijalno gajena 

društva (Grafikon 3). 
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Grafikon 3.  Komparativni prikaz aktivnosti glutation S-transferaze (GST) 

kod pčela u komercijalno i tradicionalno gajenim pčelinjim zajednicama 

Nasuprot tome, aktivnost superoksid dismutaze - SOD (Grafikon 4) je bila 

znaĉajno veća (p<0,01) kod tradicionalnih društava u odnosu na komercijalno gajena 

društva. 

 

 

 

 

 

  

Grafikon 4.  Komparativni prikaz aktivnosti superoksid dismutaze (SOD) 

kod pčela u komercijalno i tradicionalno gajenim pčelinjim zajednicama  
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MeĊutim, uoĉena je statistiĉki znaĉajna razlika nivoa malondialdehida - MDA 

(Grafikon 5) izmeĊu pĉela gajenih u navedena dva naĉina pĉelarenja; MDA nivo je bio 

signifikantno veći (p= 0,002) kod komercijalno gajenih društava.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafikon 5.  Komparativni prikaz vrednosti koncetracija malondialdehida 

(MDA) kod pčela u komercijalno i tradicionalno gajenim pčelinjim zajednicama  

5.5. Relativna ekspresija GOX gena za socijalni imunitet pčela 

Statistiĉkom obradom podataka koji se odnose na ekspresiju iRNK gena za 

enzim glukoza oksidazi (GOX) izmeĊu pĉelinjih društava gajenih na tradicionalan i 

komercijalan naĉin (Grafikon 6) ustanovili smo postojanje statistiĉki znaĉajne razilke 

(p<0,01) veće ekspresije  GOX gena kod komercijalnog naĉina gajenja pĉela u odnosu 

na tradicionalno gajene pĉele u trmkama. 
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Grafikon 6. Nivo ekspresije gena za glukoza okidazu (GOX) pčela iz 

komercijalnog i tradicionalnog načina pčelarenja  
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6. DISKUSIJA 

  

Mnogi literaturni podaci govore o sve većoj ugroţenosti zdravlja pĉela razliĉitim 

patogenima (vanEngelsdorp i sar., 2009; Genersch, 2010a; Neumann i Carreck, 2010; 

vanEngelsdorp i Meixner, 2010; Stanimirović i sar., 2019). Ovo je prvo uporedno  

istraţivanje prisustva najvaţnijih uzroĉnika pĉelinjeg legla i odraslih pĉela na 

komercijalnim i tradicionalnim pĉelinjacima, gde su analzirani kako parametari 

okisdativnog stresa tako i nivo iRNK za gen GOX. Tako smo dobili vrlo znaĉajne 

informacije o uticaju ĉoveka na pĉele, njihovu produktivnost, zdravstveno i 

reproduktivno stanje, kao i vrlo bitno saznanje da još uvek na tradicionalnim 

pĉelinjacima postoje društva „slobodna― na odreĊene patogene i pored toga što su bile 

pod uticajem ĉoveka, koji je bio znaĉajno manji u odnosu na komercijalne pĉelinjake. 

Pĉelama, posebno onim gajnim u komercijalne svrhe, pomoć pĉelara je veoma vaţna 

kada je reĉ o njihovom opstanku u krajnje nepovoljnim uslovima (npr. nestašica hrane, 

bolesti ili gubitak matice). U radu Tarić i sar. (2019) većina komercijalno gajenih 

društva, naizgled je bila zdrava, urpkos kasnije potvrĊenom multipatogenom prisustvu. 

Ovo podrţava ideju da ĉovek i mere koje obiĉno koristi u komercijalnom pĉelarstvu, 

mogu spreĉiti izbijanje i širenje bolesti, omogućiti opstanak pĉelama, zatim, njohovu 

dobru zdravstvenu kondiciju i produktvnost. Ipak, potrebna su dalja istraţivanja kako bi 

se odgovorilo na pitanje: „da li i kako menadţment utiĉe na razvoj legla, stanje 

pĉelinjeg društva, njihov oksidativni i energetski stres, kao i na stepen oštećenja njihove 

DNK―? 

 Naši rezultati pokazuju da je znaĉajno veća rasprostranjenost pĉelinjih patogena 

u komercijalno gajenim peĉelama u odnosu na tradicionalno gajene pĉele (Tabela 6) 

(Tarić i sar., 2019; 2020). Mnogi literaturni podaci ukazuju da patogeni mogu biti 

prisutni u komercijalnim pĉelinjim društvima i asimptomatski (Gauthier i sar., 2007; 

vanEngelsdorp i sar., 2009; Stevanović i sar., 2013; Simeunović i sar., 2014a;b). 

Tradiconalne košnice tj. trmke nisu pogodne za komercijalno pĉelarstvo, ali pĉele 

gajene u trmkama omogućavaju im bolje prilagoĊavanje loklanim uslovima ţivotne 

sredine (Stanimirović i sar., 2005a;b). Veću prevalencu patogena u komercijalnim 

društvima u odnosu na tradicionalna društva moţemo objasniti na osnovu dobijenih 

rezultata iz ankete i obavljenog kliniĉkog pregleda ispitivanih pĉelinjih društava  
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(Tabela 2 i 3). Trmke su manje izloţene negativnim antropogenim uticajima i 

savremenim apitehniĉkim merama kao što su: zamena i gajenje matica, manipulacija sa 

voskom i satnim osnovama, neadekvatno hranjenje i veće uznemiravanje komercijalnih 

društava zbog uĉestalih, ali ponekad i nepotrebna otvaranja košnica, što doprinosi 

manjem širenju patogena nego kod komercijalno gajenih zajednica. Pĉele gajene u 

trmkama, hrane se prirodnom, uravnoteţenom energetskom i proteinskom hranom 

(nektar i polen) i manje su izloţene energetskom i oksidativnom stresu u poreĊenju sa 

pĉelama komercijalno gajenim. Dakle, one imaju, moţda, jaĉi imunski sistem i manje 

su sklone infekcijama. Zbog neuravnoteţene ishrane i velikih metaboliĉkih zahteva, 

velike su šanse da komercijalno gajene pĉele razviju oksidativni (Nikolic i sar., 2015; 

Simone-Finstrom i sar., 2016, Stanimirović i sar., 2019; Tarić i sar., 2020) i energetski 

(Mayack i Naug, 2009; Martın-Hernandez i sar., 2011; Bordier i sar., 2017) stres uz 

sklonost ka raznim infekcijama. Pĉele koje koriste šećer favorizuju reprodukciju 

patogena, posebno nozemu, kojoj nedostaju mitohondrije, jer za razvoj koriste energiju 

domaćina (Mayack i Naug, 2009). Pĉele radilice u takvim društvima prihranjene 

šećernom hranom, imaju velike metaboliĉke zahteve i postaju sklone stresu kada su 

inficirane nozemom (Higes i sar, 2010; Mayack i Naug, 2010, Tarić i sar., 2020), a 

problemi se pogoršavaju, još i starenjem matica (Simeunović i sar., 2014b).  

Naši rezultati koji se odnose na prevalencu pĉelinjih virsa: DWV (100.00%), 

CBPV (100.00%), SBV (96.67%) i ABPV (83.33%) u komercijlnim društvima su u 

skladu sa nalazima nekih istraţivaĉa koji su prouĉavali virusne infekcije u 

komercijalnim pĉelinjacima (Simeunović i sar., 2014a, 2015; Ćirković i sar., 2018, 

Stanimirović i sar., 2019). U uzorcima uzetim iz trmki sa jednog od tri tradicionalna 

pĉelinjaka koji se nalazio u blizini komercijalnog pĉelinjaka detektovan je genetiĉki 

materijal virusa mešinastog legla. To nas navodi na zakljuĉak da pošto je komercijalni 

plĉelinajk bio pozitivan na sve praćene virusne infekcije došlo do mešanja pĉela izmeĊu 

ova dva pĉelinjaka, što je rezultiralo pojau visrusa mešinastog legla u pĉelinjim 

zajednicama tradionalnog pĉelinjaka. 

Pomoću molekularno genetiĉkih analiza detektovan je genetiĉki materijal P. 

larvae i A. apis u komercijalnim društvima. Pĉele gajene u trmkama su bile slobodne od 

navedenih patogena. Kod komercijalno gajenih pĉela uvek postoji odreĊena koliĉina 

neiskorišćene hrane koja je eventualno kontaminirana, a moţe se ponovo koristiti i 
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postati potencijalni izvor infekcije za neinficirane pĉelinje zajednice, ali i dodatno 

opterećenje za već inficirana pĉelinja društva (Mattila i sar., 2012; de Guzman i sar, 

2017). Kod tradicionalno gajanih pĉela sama proizvodnja pĉelarsih proizvoda ne 

zdravstveno ne opterećuje pĉelinje zajednice, jer kod tradicionalnog pĉelarenja, pĉelar 

ima pristup pĉelarskim proizvodima (med, vosak) samo nakon uništavanja celih 

pĉelinjih društava, tako prekidajući ciklus razvoja pĉelinjih patogena kod odraslih pĉela 

i u pĉelinjem leglu. Zamena voska u komercijalnim pĉelinjacima smanjuje rizik pojave 

AFB i zato ovu praksu treba podsticati (de Graaf i sar., 2001; de Guzman i sar., 2017). 

Pogrešnom pĉelarskom tehnikom i neadekvatnom ishranom pĉela, pĉelari mogu oslabiti 

pĉelinju zajednicu, uslovljavajući skraćenje ţivotnog veka pojedinaĉnih pĉela (Simone-

Finstrom i sar., 2016). Pĉelar intezivnim radom forsira odreĊene košnice i pravi velika 

društva koja formiraju velike površine legla te na taj naĉin stvaraju uslove za brzu 

reprodukciju i prenošenje patogena na susedne košnice i pĉelinjake, a tako i na divlje 

pĉele (Neumann i Blacquiere, 2017).  

Prisustvo uzroĉnika kreĉnog legla kod komercijalnih društava, a odustvo u 

trmkama (Tabela 6) objašnjavamo ĉinjenicom da je loša pĉalarska praksa i loša 

konstrukcija komercijalnih košnica, stavara povoljne uslove za pojavu kreĉnog legla i 

drugih bolesti (Ruottinen, i sar., 2014). Vlaţnost se ĉesto zapaţa kod komercijalnih 

košnica sa lošom ventilacijom (Borum i Ulgen, 2008). Sama konstukcija trmki i vrsta 

materijala od kojih su izgraĊene ne dozvoljavaju pojavljivanje vlage, te je izloţenost 

uzrocniku CHB smanjena. TakoĊe, velika prevalenca N. ceranae na prostoru Pešteri 

(Stevanovic i sar., 2011, 2013, 2016) doprinosi razvoju bolesti kreĉnog legla. Poznata je 

korelacija izmeĊu pojavljivanja nozeme u proleće i kreĉnog legla sa varoom u leto 

(Hedtke i sar., 2011).  

Uzroĉnik EFB nije otrkiven ni u jednom ispitujućem uzorku bez obzira na tip 

pĉelaranja. Pretpostavljmamo, da je vreme uzorkovanja imalo uticaja na negativan 

rezultat, jer je poznato da se bolest preteţno javlja u proleće. U vreme uzorkovanja 

larvi, tokom avgusta meseca, larve su izgledale zdravo i bile bez znakova bolesti 

pĉelinjeg legla. Uzroĉnik M. plutonius je uglavnom prisutan kod larvi sa vidljivom 

kliniĉkom slikom (Forsgren i sar., 2005). MeĊutim, moguće je i da asimptomatska 

društva budu pozitivna na prisustvo uzroĉnika EFB (Belloy i sar., 2007; Budge i sar., 

2010). Belloy i sar. (2007) su utvrdili da su pĉelinje zajednice bez znakova infekcije na 
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pĉelinajcima koji su bili u blizini pĉelinjaka sa vidljivim simptomima bolesti EFB, ipak 

imali 30% zarazenih asimptomatskih društva.  

Naša istraţivanja su potvrdila prisustvo V. destructor u komercijalnim 

košnicama, dok u trmkama nije detektovan ni jedan pĉelinji krpelj ove vrste. Ovo bi 

mogao da bude dodatni razlog za veću prevalencu patogena pĉela u komercijalno 

gajenim društvima u odnosu na pĉele gajene na tradicionalan naĉin, s obzirom da je V. 

destructor vektor vertikalnih i horizontalnih infekcija većine ispitivanih patogena 

(Generish 2010; vanEngelsdorp i  Meixner, 2010; Stanimirović i sar., 2019) 

Rezultati ove disertacije o nalazu višestrukih infekcija medonosnih pĉela 

komercijalno gajenih, je u skladu sa mnogim istraţivanjima o višestrukim mešanim 

infekcijama virusima, mikrosporidijama, tripanozomama i ektoparazitima  

(vanEngelsdorp i sar., 2009; Simeunović i sar., 2014b; Tlak Gajger i sar., 2014; 

Simeunović, 2015;  Stevanović i sar., 2016; Vejnović i sar., 2018, Tarić i sar., 2019; 

Stanimirović i sar., 2019; Tarić i sar.,  2020). Treba imati na umu da je prisustvo virusa, 

posebno DWV i ABPV usko povezano sa velikom infestacijom društava ektoparazitom 

V. destructor (Genersch, 2010; vanEngelsdorp i  Meixner, 2010; Simeunović, 2015; 

Stanimirović i sar., 2017; Ćirković i sar., 2018; Tarić i sar., 2019; Stanimirović i sar., 

2019) koji je fiziĉki i biološki vektor mnogim pĉelinjim patogenima.  

U analiziranim uzorcima utvrĊena je znaĉajno veća (p<0,01) prevalnca infekcije  

N. ceranae  komercijalnih košnica (61,67%) u poreĊenju sa tradicionalnim (29,17%) i 

moţemo pretpostaviti da je razlog za to bila znatna ograniĉena izloţenost tradicionalnih 

društava antropogenim uticajima tj. pĉelarskoj praksi uzgoja i zamene matica, 

manipulacija satnim osnovama i saćem, neadekvatna prihrana  i povećano 

uznemiravanje komercijalnih društava zbog ĉesto, obiĉno nepotrebnog otvaranja 

košnica što se moţe videti u rezultatima ankete (Tabela 2). Svi ti antropogeni uticaji i 

savemeni apitehniĉki postupci dodatno podstiĉu širenje patogena (Tarić i sar., 2020). U 

skladu sa ovim našim rezultatima su i mnoga istraţivanja drugih autora koja su 

potvrdila negativan antropogeni uticaj na pĉele: povećano optrećenje N. ceranae nastaje 

usled uznemiravanja pĉela (Morimoto i sar., 2011) kao i prelazak na neprirodna 

(klimatski  i ekološki) razliĉita okruţenja (Burnham i sar., 2019). MeĊutim, velika 

prevalenca nozeme u komercijalnim društvima moţe biti povezana sa prisustvom 

bolesti kreĉnog legla koja je, takoĊe, dokazana u radu Tarić i sar. (2019), što je u 
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saglsnosti sa nalazima Hedtke i sar. (2011) koji su ustanovili postojanje veze u 

pojavljivanju nozeme i kreĉnog legla.  

Prisustvo tripanozome L. passim  detektovana je ne samo kod odraslih pĉela, već 

i u leglu kod komercijalnih i tradicionalno gejnih pĉela (Tabela 7). Prevalnca L. passim 

kod odraslih pĉela: 50% kod komercijlanih i 25% kod tradicionlanih društava (Tarić i 

sar., 2020) je priliĉno veća nego u Sjedinjenim Ameriĉkm Drţavama - 16% u 

komercijlanim i 4% u divljim društvima (Williams i sar., 2019), ali znaĉajno niţa nego 

u komercijalnim pĉelinjacima u Ĉileu - 90% (Arismendi i sar., 2016). Prevalenca 

utvrĊene infekcije odraslih pĉela tripanozomom L. passim od 50%, sliĉna je vrednosti 

dobijenoj u prethodnim istraţivanjima u Srbiji kada je kod uzoraka prikupljenih u 

periodu od 2007 - 2015 utrĊeno prisustvo ovo parazita u 60% ispitivanih uzoraka 

(Stevanović i sar., 2016). Prisustvo DNK L. passim u pĉelinjim larvama predstavlja 

prvo otkiće ovog parazita u leglu (Tarić i sar., 2020), ali su neophodna dalja ispitivanja 

da bi se utvrdilo da li ova tripanozoma, zaista, i parazitira u pĉelinjim larvama. 

Prevalneca L. passim veća je kod odraslih komrecijalno gajenih pĉela nego kod larvi 

(p<0,01). Znatno niţa (p<0,05) prevalnca L. passim u društvima gajenim u trmkama u 

poreĊenju sa pĉelama iz komercijalnih košnica je verovatno rezultat minimalnog upliva 

pĉelara u rad pĉela u trmkama, što znatno smanjuje i mogućnost širenja infekcije. Sliĉne 

rezultate su dobili Williams i sar. (2019)  koji su poredili komercijalna i divlja društva i 

otkrili znaĉajno niţu prevalencu  L. passim kod divljih društava. U našem istraţivanju 

L. passim je detektovana samo u trmkama na jednom od tri pĉelinjaka, koji se nalazio u 

blizini komercijalnog gde je došlo do mešanja pĉela (Tarić i sar., 2020). Naši rezultati 

visoke prevalencije L. passim u komercijalnim društvima (50% kod odraslih pĉela i 

16% u leglu) i N. ceranae (61,67%) su u skladu sa rezultatima Stevanović i sar. (2016) 

koji su dijagnostikovali ko-infekciju sa oba parazita u 60,50% ispitanih kolonija tokom 

devetogodišnjeg perioda istraţivanja (2007-2015). Ovi rezultati sugerišu da postoji 

mogućnost zajedniĉkog delovanja izmeĊu dva crevna parazita L. passim i N. ceranae, i 

da postoji pozitivna korelacija izmeĊu nivoa njihove infekcije, sliĉne godišnje dinamike 

i sezonalnosti (Vejnović i sar., 2018). S obzirom na to da je u pitanju hipoteza, tek treba 

utvrditi da li deluju sinergistiĉki na pĉelu, imajući u vidu da društva podleţu većim 

zimskim gubicima kada su inficirane sa oba parazita (Raovet i sar., 2013).  
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Kada je reĉ o parametrima oksidativnog stresa (SOD, CAT, GST i MDA) 

rezultati su pokazali da se komercijalno i tradicionalno gajena društva znaĉajno 

razlikuju u parametrima oksidativnog stresa kao i u prevalnci prisutva patogena. 

Rezultati našeg istraţivanja su pokazali znaĉajno veće aktivnosti SOD kod tradicionalno 

gajenih pĉela u odnosu na komercijalna društva (Grafikon 4 ), što nam govori i ukazuje 

da prve imaju dobro razvijen zaštitni mehanizam protiv ROS (reaktivne vrste 

kiseonika). Poznato je da SOD katalizuje dismutaciju superokisdnog radikala (O
2−

) do 

vodonik peroksida i predstavlja prvu odbranu protiv ROS (Surai, 2015). Manja 

aktivnost SOD u komercijalnim društvima u poreĊenju sa tradicionalnim moţe se 

objasniti inaktivacijom SOD njegovim produktom, vodonik peroksidom (Nikolić-Kokić 

i sar., 2010) što se dešava usled povećane dismutacije superoksidnog anjona. Moţe se 

pretpostaviti da je povećana proizvodnja O
2−

 odgovor domaćina na prisustvo patogena, 

s obzirom na to da je prevalenca patogena u komercijalnim društvima bila znaĉajno 

veća nego kod pĉela koje se gaje u trmkama. Suprotno tome, u našem istraţivanju 

znaĉajno je bila veća aktivnost CAT u komercjiajlnim društvima u odnosu na 

tradicionalna (Grafikon 2). Pored SOD, enzim CAT, takoĊe, igra vaţnu ulogu u 

antioksidativnoj odbrani i katalizuje vodonik peroksid  na vodu i kiseonik. Katalaza 

(CAT) štiti orgnizam od pojave hidroksilnih radikala. Veća aktivnost CAT u 

komercijalnim društvima je verovatno rezultat povećane proizvodnje supstrata vodonik 

peroksida koji predstavlja odgovor pĉele na veće opterećenje patogenima (virusi, 

bakterije, paraziti, mikrosporidije, gljivice i drugim patogenima) u odnosu na 

tradicionalna društva što je i opisano u istraţivanju Tarić i sar. (2019). Zna se da je CAT 

deo imunološkog sistema i da ima veoma vaţnu zaštitnu ulogu kod insekata kada su 

inficirani crevnim parazitima (Ha i sar., 2005). Kod komercijalno gajenih pĉela 

izemerana je znaĉajno veća aktivnost GST  (Grafikon 3) u odnosu na tradicionalna 

društva, zbog većeg opterećenja patogena, što je u skladu sa rezultatima Vidau i sar. 

(2011) i Dussaubat i sar. (2012). S obzirom da su mikrosporidije i tripanozome crevni 

paraziti prisutni kod pĉela, objašnjenje za povećanje GST predloţili su Dubovsky i sar. 

(2008), a koje glasi: „GST je ukljuĉen u inaktivaciji toksiĉnih produkata tokom lipidne 

peroksidacije koja se odvija kao rezultat borbe orgniazma protiv crevnih parazita.― 

Koncentracija MDA u našim istraţivanjima bila je znaĉajno veća kod komercijalnih 

društava u odnosu na tradicionalna, što je rezultat povećane lipidne peroksidacije 
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izazvane većom prevalencom patogena u telu ispitivanih pĉela (Grafikon 5). I drugi 

autori (Wang i sar., 2001; Dubovskiy i sar., 2008; Ahmed, 2012) su ukazali na 

povećanu peroksidaciju lipida usled prisustva patogena kod insekata. S toga je sasvim 

moguće da znaĉajno veće vrednosti parametara okdisadtivnog stresa (CAT, GST i 

MDA) kod komerijalnih društava proizilaze zbog većeg prisustva patogena. Treba imati 

na umu da je uzrok povećane prevalence patogena i stresa u komercijalnim društvima 

rezultat prisustva antropogenog faktora, tj. rezultat neadekvatne pĉelarske prakse. Ovu 

tvrdnju potvrĊuju dobijeni rezultati iz ankete i kliniĉkog pregleda pĉelinjih zajednica 

(Tabela 2 i 3) kao i istraţivanja od strane Stanimirovića i sar. (2019), Tarića i sar. 

(2019, 2020).  

Znatno viši nivo iRNK za gen GOX u komercijlano gajenim društvima 

(Grafikon 6) u odnosu na pĉele gajene u trmkama dodatni je nalaz koji podrţava 

hipotezu o negativnom uticaju ĉoveka. Društva u ispitivanim pĉelinjacima sa 

komericjalno i tradicionalno gajenim pĉelama ţive u identiĉnim uslovima ţivotne 

sredine i hrane se istom medonosnom florom, s tim što se prve intezivno komercijalno 

korsite i dohranjuju šećernim sirupom ili pogaĉom (u uslovima oskudne prirodne paše i 

za stimulaciju rada matice), a zatim i tretiraju antivaraoznim i drugim, retko 

registrovanim, veterinarskim preparatima (Tabela 2 i 3). Kod komercijalno gajenih 

pĉela otrkivena je veća prevalence patogena (Tarić i sar., 2019; 2020), ali i znaĉajno viši 

nivo iRNK za gen GOX, s obzirom da je GOX parameter socijalnog imuniteta u koji 

pĉele ulaţu mnogo više nego u individulani imunitet (Alaux i sar., 2010). Povećana 

ekspresija GOX gena zavisi od kvaliteta dostupne hrane. Aktivnost GOX se povećava 

upotrebom poliflorne ishrane (prevashodno je pod uticajem polen razliĉitih biljnih 

vrsta) i doprinosi jaĉanju imuniteta u odnosu na monoflornu ishranu (Alaux i sar., 

2010). Iako su i komercijalno i tradicionalno gajena društva u našem istraţivanju 

boravila na istom podruĉju i koristila pašu jednakog kvaliteta i koliĉine, znaĉajno je bio 

veći transkirptski nivo za GOX gen u komercijalnim društvima. Za razliku od 

komercijalno gajenih društava, pĉele u trmkama su evidentno znatno manje bile 

opterećene patogenima. Pored toga, uticaj pĉelara na njih bio je znatno slabiji, jer im 

nije dodavana neprirodna hrana (sirup i pogaĉe koje su pravili pĉelari), nisu bile lišene 

ni meda, a nije bilo ni upotrebe veterinarskih preparata (Tabela 2 i 3). Imale su 

uravnoteţenu i prirodnu hranu (med i pergu) i moţemo pretpostaviti da zbog toga nije 
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bilo potrebe da povećaju sintezu GOX-a, verovatno zbog razvijene homeostaze kao 

rezultat nepostojanja uznemirujućih postupaka od strane pĉelara, koji su neizbeţni i 

uobiĉajeni u komercijalnom pĉelarenju („šećerizacija―, neprofesionalna upotreba 

akaricida i ĉesti uznemiravajući pregledi košnica). Ĉisti šećer (u obliku sirupa ili 

pogaĉe) koji se ĉesto daje  komercijalno gajenim pĉelama moţe izazvati energetski i 

oksidativni stres, širenje patogena, iscrpljivanje pĉela, njihovu povećanu smrtnost i 

ĉesto kolaps društva (Mayack i Naug, 2009, 2010; Martin Hernández i sar., 2011; 

Stanimirović i sar., 2019, Tarić i sar., 2020).  

Pĉelinja društva su ĉesto naizgled zdrava - razliĉiti patogeni mogu biti dugo 

asimptomatski prisutni kod pĉela (Simeunović, 2015; Ćirković i sar., 2018; Tarić i sar., 

2019). Epizootiološka istrţivanja mnogih autora otkrila su visoku prevalncu nozemoze 

u komercijalnim pĉelinjacima širom sveta (Tlak-Gajger i sar., 2010; Traver i Fell, 2011; 

Fernández i sar., 2012; Stevanović i sar., 2011, 2013, 2016). U takvim društvima 

neuravnoteţena ishrana uz kombinaciju sa drugim stresorima (patogeni, agropesticidi, 

savremena apitehnika) je ―faktor plus‖ koji dovodi do slabljenja društva, pada 

imuniteta, poremećaja odnosa domaćin – parazit, energetskog i oksidativnog stresa i na 

kraju do kolapsa društva (Martín-Hernández i sar., 2011; Bordier i sar., 2017; 

Stanimirović i sar., 2019, Tarić i sar., 2020). Pored ovoga, hemizacija ţivotne sredine 

agropesticidima i prekomerna primena akaricida i drugih preparata kod komercijalnog 

pĉelarstva negativno utiĉe na zdravlje, imunitet i ponašanje pĉela (Kiljanek i sar., 2016; 

Sánchez-Bayo i sar. 2016; Glavinic i sar., 2019), kao i na kvalitet pĉelinjih prozvoda 

(Stanimirović i sar., 2002, 2005 a, b, 2007; Stevanović i sar., 2008; Stanimirovic i sar., 

2019). Dugoroĉna upotreba antivaroznih preparata ometa koevoluciju domaćin - parazit 

(Neumann i Blacquière, 2017).  

Kada je reĉ o razlici u broju analiziranih tradicionalnih i komercijalnih društava, 

moţe se postaviti pitanje: „da li povećanje broja trmki moţe biti direktno 

proporcionalno povećanju broja patogena? Statistiĉkim analizama (EstimateS) pokazali 

smo da je analizirani broj trmki (24) bio i više nego dovoljan, jer na osnovu 

rarefrakcione krive je utvrĊeno da se plato postiţe već sa 12 analiziranih košnica u 

eksperimentu (Slika 11), pa bez obzira na  eventualno povećanje broja trmki broj 

patogena ostaje nepromenjen (Tarić i sar., 2019). 
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7. ZAKLJUČCI 

Na osnovu dobijenih rezultata i podataka iz aktuelne literature, moţe se 

zakljuĉiti sledeće: 

 

1. Rezultati ovog rada dokazuju postojanje velikog broja društva sa 

asimptomatskim infekcijama i potvrĊuju opravdanost primene molekularno-genetiĉkih 

metoda u analizi prisustva pĉelinjih patogena.  

2. MeĊu pĉelinjim društvima koje se uzgajaju tradicionalno, 66,66% je bilo 

bez prisustva praćenih patogena.  

3. U komercijalno gajenim društvima sva ĉetiri praćena virusa (ABPV, CBPV, 

DWV i SBV) detektovana su sa visokom prevalencom i to: DWV i ABPV u 96,67% 

sluĉajeva, SBV u 83,33% i CBPV u 100,00% uzoraka.  

4. Tradicionalno gajene pĉele nisu bile zaraţene uzroĉnicima praćenih 

bakterskih i gljiviĉnih bolesti, dok je meĊu komercijalno gajenim, 16,67% bilo 

inficirano uzroĉnikom Paenibacilus larvae i 15,38% uzroĉnikom Ascosphera apis. 

5. Uzroĉnik Melissococus plutonius nije dokazan ni u jednom ispitivanom 

uzorku bez obzira na tip pĉelarenja.  

6. Kod komercijalno gajenih pĉela utvrĊeno je prisustvo ektoparazita Varroa 

destructor, kako u leglu, tako i na odraslim pĉelama, dok kod tradicionalno gajenih ovaj 

ektoparazit nije bio detektovan.  

7. Tradicionalan i prirodan naĉin pĉelaranja omogućava znaĉajno bolje uslove 

za borbu sa patogenima i odrţavanje dobrog zdravlja pĉela. Antropogeni uticaj je 

presudan kada je u pitanju širenje virusnih infekcija koje su povezane sa njihovim 

vektorom, ektoparazitom Varroa destructor.  

8. Niţi nivoi ekpresije GOX gena kod tradicionalno gajenih pĉela u odnosu na 

komercijalno gajene moţe se smatrati odrazom njihove manje opterećenosti patogenima 

u odnosu na komercijalno gajena. 
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9. Veći nivo oksidativnog stresa, veća prevalenca endoparazita Nosema 

ceranae i Lotmaria passim, kao i povišena ekspresija gena za GOX kod komercijalno 

gajenih pĉela predstavlja reakciju na antropogeno izazvan stres i napor društva da ublaţi 

negativne efekte prouzrokovane od strane ĉoveka.  

10. Svi rezultati ove disertacije dokazuju bolje stanje pĉela u tradicionalno 

gajenim društvima (sliĉnim uslovima ţivota pĉela u divljini) i ukazuju na neophodnost 

opreza prilikom antropogenih aktivnosti kako bi negativni efekti na komercijalno gajena 

društva bili što manji.   
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