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Abstrakt

Mor v¢eliho plodu je onemoeni zpisobené bakteriPaenibacillus larvae larvae, ktera
napada ¥eli larvy. VCeské republice je tatoc¢eli choroba povaZovana za vysoce
infekéni a neléitelnou. Sodasna veterinarni ogani ndizuji pii potvrzeni vyskytu
moru \eliho plodu utraceni vSechtelstev na daném stanovistireBtoze odbornici
védi o moru ¥eliho plodu jiZ mnohéeska veterinarni praxe neni v souladu
s wdeckymi poznatky a mezicelarskou véejnosti se $i ¢asto nepesné informace.
SttZejnim Ukolem této prace je vytibuceleny pehled dosavadniho vyzkumu dané
problematiky a poskytnout srozumitelnou interpretaésadnich poznaik Cilem
praktické ¢asti této prace je zpracovani ziskanych informaeyskytu pivodce moru
véeliho plodu ve $elstvech na tzemi Olomouckého kraje, z let 200722@ylo
zZjisténo, ze klinické stadium nakazy nastava zpravididapdnotach spor v & v fadu
10%g. Naopak [i mnozstvi spor wadu 16/g je nej¥tsi pravépodobnost
Zivotaschopnéhoipzivani ¥elstva i v dalSich letech bez klinickychiznalki. Pripady,

u kterych byly pozitivni nalezy spor véh po vice nasledujicich let bez klinickych
piiznaka, a které byly ponechany samovolnému vyvoji, vykeety naist infekce.

U téchto gipadi doSlo do ti let k manifestaci klinickych projév a Welstva byla
spélena. Na druhé strgrv ch pripadech, u kterych byly pozitivni nalezy spor &lim
po vice nasledujicich let bez klinickyckiznaki, a u nichz byla aplikovana intenzivni
obnova dila a desinfekceiglusenstvi, dochazelo postépk poklesu mnozstvi spor
v meli a nezidka doSlo doit let k uplnému potkeni infekce. Vysledky potvrzuiji,

Ze intenzivni obnova dila ma prokazatelny preventivwzdravny dinek.
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Abstract

American foulbrood is a disease caused by bacRagaibacillus larvae larvae, which
infects honey bee larvae. In the Czech Republis,abnsidered as a highly virulent and
incurable disease. Current veterinary measures €al avith clinical occurrence
of American foulbrood enjoin to burn all bee colemion the locality. Although
scientists have known much about American foulbyd@zkech veterinary practice has
been in disagreement with the scientific knowledg@agmentary and confusing
information get to beekeepers. Main task of thissih is to create a complete survey
of present research of this issue and provide dlgarpretation of basic knowledge.
A target of the practical part of the thesis isagsess data about the occurrence of the
agent of American foulbrood in the region of Oloraduoom 2007-2012. There was
found that clinical symptoms of the disease ememgally within the amount of spores
in wax debris of 1f)g. On the other hand, there is the highest prdibatif vital
survival of a bee colony within the amount of sgoire wax debris of 14g. In cases
which were positive oR. larvae larvae during several following years without clinical
symptoms and which were left to spontaneous dewsdop, an increase of infection
was observed. Clinical symptoms emerged up to theaes and the bee colonies were
burned. On the contrary, the cases which were ipesdnP. larvae larvae during
several following years without clinical symptomsdawhich were treated, showed
a gradual decrease of the amount of spores in whisd There was a total suppression
of the infection up to three years. Our resultsficonthat renewal of combs induce

a preventive and healing effect.

Key words:
Agent Paenibacillus larvae larvae, clinical symptoms, immunity, prevention, renewal

of combs
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Predmluva

Jestlize ely zmizi z povrchu zemského, bude mit lidstvo mratie étyti roky
Zivota; nebudou &ely, nebude opylovani, nebudou rostliny, nebudoiitata, nebude
¢lovek...”

Albert Einstein

Pritomnost opylovatél v prirodk je Zivotodarna! Mimgadny vyznam v opylovaci
¢innosti ma zejména ¢ela medonosna. Ta je nef@drejSim a nejuniverzak)sSim
opylovatelem aktivnim odipdjai do konce vegetai sezény. Dikydmto vlastnostem
a krajinné prosedi jsou od sebe neadlidelné. Diky opylovani hmyzosnubnych rostlin
nedochazi v krajin k druhovym pesuriim ve prospch wtrosnubnych druiln rostlin
(napr. trav). \Lely se tak aktivé podileji na uchovani rozmanitosti vegetacéeld je
nezbytna i pro Zivot ostatnich ¥af v giirodkk. Mnoho druli ptaki se Zivi semeny,
plody, bobulovinami, které se vyvinou, pouze pokaal kwty opyleny. \Eelaistvi ma
tedy velmi uUzky vztah se Zivotnim prisiim — vyznam& prispiva k posileni
ekologické stability krajiny. Navzdory hospddiému i ekologickému vyznamuel je
véelarstvi v celé Evrop v upadku. V poslednich letecitelu medonosnou decimuje
bakterialni choroba ,mor&eliho plodu®. Kazdy rok je Ceské republice vigledku
nakazy morem &eliho plodu spaleno velké mnozZstutelstev. A tak rok od roku
ubyvaji Kely i welai. Sowasni chovatelé starnou, umiraji a mladfizajici Kelar
tento Ubytek nevyrovnavaji. Divok&elstvac¢i ulétlé roje, jez by mohly zastupovat
v opylovacicinnosti vytracejici se chované&aly, jsou dle legislativy z preventivnich
duvoda dusledrg likvidovany. Dobry zdravotni stavéel je z ekonomického hlediska
vice nez zadouci, z pohledu ekologie Zivotilezity. Muze vSak byt obnoven
a zachovan pouze tehdy, pokud spegapochopime Zivot &elich societ. V koevoluci
véel a pivodce moru veliho plodu se jist vyvinula pirozend schopnost obrany
hostitele proti patogeéim, ktera vSak rize byt naruSena vlivendlovéka. Moderni
technologie velaeni jiz @iliS neodrazi firozeny Zivot divokych ¥el. Pra¥ snaha
o pochopeni &kterych prirozenych mechanisin diky kterym ¥ely existuji na nasi
planet desitky miliori let, se stala Usdnim motivem této prace. Poznatky
o biologickych a ekologickych zakonitostech jeba ¥lenit do novych welaskych

metod, které budou ctitjpodni zakony.
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1 Uvod

V¢ela medonosnaApis mellifera Linnaeus, 1758) pit mezi nejznagSi zastupce
spol&enského (eusocialniho) hmyzu. Vyitvapoietné vytrvalé kolonie (society)
s diferencovanymi kastami (Macek et al. 2010)esP zejmé vyhody Zivota
ve spolénosti (obrana, g o potomstvo, rychlé informovani o zdroji potrasgod.),
ma tento zpisob Zivota i sva rizika. Tisiceipuznych jeding shlowenych v hnizd se
stalou teplotou a mirnou vihkosti, blizky fyzickgrikakt el (komunikace, grooming)
a vzajemné fedavani potravy vyti@ji vhodné podminky pro mnoZzstviiznych
patogeri. Vcela medonosna trpi nemocemi virovymi, bakterialpirnoubovymi
i nemocemi zpsobovanymi prvoky a rozéo(Svamberk 2000).

Mor v¢eliho plodu (MVP) je nejzavagjsi bakteridlni chorobouéeliho plodu.
Jak pojmenovani napovida, patogen napada larvidiaswel. Mor eliho plodu je
zhoubny nejen proto, Ze zabiji infilkované larvye & potencialé letalni pro celé
infikované \elstvo. Navic, bakterie se snadndi &liky schopnosti vytu@t velmi
odoIné endospory. &ini mivodce na lokalni i globalni Grovni je usn&do prodejem
matek, oddlki a hlavié medu. V sotasné dob je mor \Eeliho plodu rozgen téengt po
celém swte, wetrg Ceské republiky. V letech 2005-2009 se pohybovatepo
vyhlasenych ohnisek moruGesku mezi 180 aZ 250 (Duben 2010). V roce 2010 byl
zaznamenan mirny pokles, na 162 zdolanych ohniSgktr( veterinarni spravéR
2012). Je-li potvrzen vyskyt morweliho plodu nebo hrozi-li nebezppgeho Steni,
ceska legislativa rfizuje utraceni vSech celstev, které se provede wieim
s okamzitym spélenim (Malena 2007). Jakakoléb# je ze zakona zakézana
(vyhlaskac. 299/2003 Sb.).

PrestoZe odbornici &i o moru ¥eliho plodu jiZ mnohé, praxe stale neni
v souladu s&deckymi poznatky. Je nezbytné uvést vSechny odbearngraktické
okolnosti do souvislosti tak, aby dosladseni, které bude morkeliho plodu nejen

acinné eradikovat, ale fgdevsim vytvet podminky branici propuknuti nakazy.
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1.1 Zaklady ekologie a etologie &ly medonosné

V¢ela medonosna byla domestikovana v Egypted vice nez 5000 lety procel
produkce medu, vosku a propolisu.C¢ské republice jiZz nejsouapodni divoké
populace odliSitelné od domestikovanych zdelgch elstev (Tautz 2009).
V piirozenych podminkach¢ely hnizdi v chragnych dutinach strofh a skal nebo
vyuzivaji vhodnych dutin obytnych staveni. Domesti&na ¥elstva jsou chovana
v riznych typech . Hnizdo je tvéeno voskovymi plastvemi, které jsou stay svisle
shora dal. Plastve obsahuji plodové kérky a medové zésobniky. Do plodovych
burek matka klade vatka, ze kterych se lihnou larvy. Medové zasobnilyusi

k ukladani zasob potravy (nektaru a pylu).

Vcela medonosna patmezi nejznajsi zastupce spatenského (socialniho)
hmyzu. Vytv&i potetné vytrvalé kolonie (society) s diferencovanyrastami (Macek
et al. 2010). Kazdé delstvo sestava z kastildic, trubdi a jedné matkyClenové
véelstva jsou na sa@bzcela zavisli. Ulohou matky je klast wda, a tak zabezpevat
obnovu elstva. \keli matka se [a pouze jedenkrat za zivot s vice trubci, aby si
vytvorila dostaténé zasoby spermatu na pé@ll oplodréni vajicek. Trubci Ziji
zpravidla jen v letnim obdobi z&elem oplodini mladych matek. Na konci léta jsou
trubci z hnizda vyhnani. &nice jsou, stejé jako matka, sanmiiho pohlavi, maji vSak
nedostatén¢ vyvinuté pohlavni organy. Peji o matku i trubce a vykonavaji ostatni
potrebné prace. Po vylihnuti majgldice funkci gisticek”, které gipravuji buiky
k optovnému zakladeni. V dalSim stadiu vyvojegelgraji funkci ,krmiek”, jez se
staraji o zasobovani larev potravou. Rgizde cElnicim aktivuji voskotvorné zlazy
a ziskavaji tak schopnost stawceli dilo. Poté se ze ,stavitelek” stavaji ,strazkyn
¢esna“, které hlidaji vchod do ulu (hnizda). Mgposledni etapziskavaji dlnice
funkci ,létavek”, jejichz ukolem je don&Seni potyaa vody do Ulu. Nakonecebhice
pIni funkci ,skeratelek” propolisu.

Existence kast je dana haplodiploidniméamim pohlavi, kvalitou potravy
a feromony produkovanymiceli matkou. Feromon znadmy pod nazvem ,ria&ka“
zamezuje vyvinu vajmika délnic a brani dinicim stagt tzv. maténiky, specialni
plodové buiky pro vyvoj novych matek. Maitelatka se rovnorrné Sifi ve Welstvu
vzajemnym krmenim mezi¢thicemi. V gipadt, Zze \elstvo ztrati matku, feromon
nemiZze pisobit. \Lelstvo tak zjisti, Ze je dglé a zane zakladat nouzové matdky

pro vyvoj nové matky. K poruSenitgnosu uvedeného feromonuiZze dojit také
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pii dosaZzeni vysoké populai hustoty (vzhledem Kk velikosti hnizdniho prosjoru
V tomto giipact délnice postavi mataiky na okraji plodové plastve, do kterych matka
naklade oplodéna vajika. Vylihlé larvy jsou krmeny pouze métekaStkou, coz
zpasobi rychly fist a vyvoj ¥eli matky (larvy dlnic jsou krmeny méhvyzivnou snési
nektaru a pylu). #d vylihnutim mladych matek, opousti stard matkedm s¢asti
véelstva, ve které jsou zastoupen§ely vSech ¥kovych kategorii ¥etnd trubai —

nastava rojeni, které jgippzenym zg@isobem rozmnozovantelstev.

1.2 Historie vyskytu moru véeliho plodu

Onemocgni el, které nazyvame morceliho plodu (angl. American foulbrood)
pravdEpodobr znali Welai uz ve starovku. V 18. stoleti saskyifsodowdec Schirach
popsal ¥eli chorobu, ktera se projevovala hnilobnym zapachdikovaného velstva
a pojmenoval ji tedy jako hnilobu plodu (angl. fordod). O stoleti pozgi byly
popsany d¥ razné etiopatologické formy hniloby plodu - mirna ydéditelna
u oteweného plodu (velmi pra¥godobré se jedna o chorobu, kterou dnes nazyvame
hniloba \eliho plodu (angl. European foulbrood), druha zim@uh nevylételna (mor
v¢eliho plodu angl. American foulbrood). V roce 19%@®&ericky ¥dec White (1906)
izoloval bakteriiBacillus larvae, jeZ je fivodcem moru &eliho plodu (Genersch 2008).
Vroce 1996 bylB. larvae reklasifikovan ndPaenibacillus larvae larvae (Hansen
a Brgdsgaard 1999a).

Poprvé byl tedy mor deliho plodu zaznamenan v USA v roce 1906. V roce
1989 vypukla rozsdhla epidemie v Jizni Americe geXtirg. ProtoZe od invaze
P.larvae do \elstva trva nejmén 2-4 roky, nez se projevifignaky onemoatni
(Hrabak 2011), jeiejmé, Ze patogen zde byifpmen jizZ mnoho letigdtim (Hansen
a Brodsgaard 1999a). V seasné dob je onemoceni MVP rozstené ténii po celém
swté. Vyskyt neni hlaSen pouze ze subsaharské oblasfice a z Indie. V Evrop je
morem plodu postizeno fmérné 3 — 10 % ¥elstev, v gkterych oblastech se udava
napadeni az 40 %. N#pniva situace je v sousednich zemich (Polsko, BRsk@),
nejasny je stav na Ukragina v dalSich zemich jihovychodni Evropy €F& 2005).
V Ceské republice je v sdasné dob nejwtsi rozdfeni moru veliho plodu od druhé
switove valky (Peroutka 2009).

Zasadni vliv na $&€ni MVP ma samotnécelastvi a jeho vyvoj. V firozenych
podminkach byly $ely odkazany na vhodné dutinyfiggmz densita &elstev byla
nizka. Moderni velkochovy ¢el, @i nichZz dochazi ke zgaé kumulaci velstev
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na jednom migt nepochyba vytvai podminky pro vyskyt aipnos ¥elich chorob
(Fries a Camazine 2001).

Na Slovensku byl zaznamenan prvni vyskyt mogeliho plodu v roce 1939.
Lze predpokladat, Ze se sem choroba zsaz po zavedeni moderni formyelareni
v rozkérnych udlech s ramky a prefabrikovanymi megistmi. Ri véelareni v kosnicich
na divokém dile nebyly klinickéfiznaky MVP zjisény. | pivodni nadzev choroby
American foulbrood (Americka hniloba plodu) je odeay od Ulu Amerikan, vamz

se poprvé zg&ly vyuzivat ramky s mezigtami (Bencur 2012).
1.3 Epizootologie moru Weliho plodu

1.3.1 Piivodce moru ¥eliho plodu

Pivodcem onemocmi MVP je bakteridPaenibacillus larvae subsplarvae (dale pouze
P.larvae). Jde o fakultativéh anaerobni, gram-pozitivni bakteriickovitého, rekdy
mirn¢ zakiiveného tvaru se zaoblenymi konci, Zn& pronenlivé velikosti (Stka -
0,5um, délka 1,5 az fim). Vegetativni formy se vyskytuji samostatrebo vietizcich
(ptiloha 1). Bakterie vytu&ji elipsoidni spory, které jsou vysoce odolng&iveplu
i chemikaliim (Terrestrial Manual... 2008). V testeptezivani bylo prokazano, ze
si spory zachovavaji Klivost az 35 let, v realnych podminkach pak tatoadobze byt
podstat delSi, az 70 let (Hansen a Bradsgaard 1999a).

Bakterie P.larvae napada pouze larvalni stadigely pricemz nachylnost larev
k infekci se snizuje sékem larev. Larvy mladSi nez 36-48 hodin jsou nejiyée;si
k infekci prostednictvim gijmu spor potravou. Jedinci starSi nez 53 hodimerhohou
byt nakaZzeni (Woodrow a Holst 1942; Brgdsgaard ki #998; Crailsheim
a Riessberger-Gallé, 2001).

1.3.2 Prabéh infekce

Larva @ijme spory spolu s infikovanou potravou. Spoistanou ve $ew neaktivni,
dokud larva nefestane fijimat potravu (ped zakuklenim),éimz se snizi hladina
glukdzy a klesne acidita, ktera jinak zpomalujstbakterie (Lucky 1984). Poté spory
v Zaludku vykKIgi, vegetativni bilky se mnozi a prochazeji¢abu Zaludku pomoci
fagocytdzy. Bakterie se nasledmlostanou do hemolymfy, a tak dojde k roesi
po celém dle. Buiky tukového &lesa, epitel vzdusnic a kutikula jsou mistem bugnéh

mnoZzeni bakterii. V @béhu infekce produkuje P.larvae velké mnoZstvi
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extracelularnich proteaz, které inhibugeli imunoproteiny. To vede viichu asi
234 hodin k thynu a dezintegraci larvy (Bzdil 201Bliky napadenych tkani ztraceji
pevneé obrysy, #ni se v zrnitou strukturu a rozplyvaji se (Vesdak 2003). V jedné

rozloZené lar¥ je moZno nalézt na konci procesu aZ 2,5spr (Bzdil 2010).

1.3.3 Symptomy onemoafmi

Obecrk je pro Wasné a &nné zakrgeni proti chorobam nutna rychla @epna
identifikace. Klinické piznaky \elich chorob mohou byt zjevné az po delgamovém
obdobi. Varovnym indikatorem iwie byt zndna chovani ¥el a oslabeni delstva.
V piipact podezeni je teba provést prohlidku, zda jsou zjevné klinickemaky MVP.
Ty jsou velmi fiznorodé a zalezi nafippmném genotypu, stadiu onemeégha sile
véelstva (pop. rezistenci u¢i MVP). Larvy mohou byt usmrceny rychle v brzkém
véku, kdy jsou je& v nezawtkované plodové hice. Tyto mrtvé larvy mohou byt
odstragny veelami clnicemi diky jejich vrozenémuisticimu pudu.Casgji vak
dochazi k usmrceni larvy po zékovani (Terrestrial Manual... 2008). Na moznost
nakazy pak riize upozornit mezerovity vzhled plastu se Zzkevanym plodem, ktery je
zpusobeny dgfdanim zdravych zasfkovanych busk, nezawtkovanych busk

s pozistatky mrtvych larev a prazdnych an(ptiloha 2). VEka burgk, které obsahuji
nemocnou larvu, jsou mokvajici, tmava a maipnopadla, sktera mohou byt jiz vlivem
pokrctilé infekce d@rava. Také larva nebo kuklaémi barvu a konzistenci. Prvnim
piiznakem nakazené larvy je &na barvy perléoveé bilé na barvu Sedobilou
az SedozZlutou. Druhy tyden se ztréléinkovani &¢la a zanika vnini naggti organ téla.
Zactyri az @t tydnd, kdy mela byt jiz zdrava vela davno vykuklena, &ni se &lo larvy

v kaSovitou tma¥ hnédou hmotu. Za dalSichépaz Sest tydin larva vysycha a #mi se

na tmavy ,fiskvar® pevre prilepeny na stny buiky (Hanousek 1991).



2 Cile prace

Stav wdeckého poznéni problematiky moréeliho plodu je v satasnosti na pogné
vysoké trovniCeské veterinarni a vyzkumné instituce v3ak s noyyoainatky pracuji
jen Zidka a mezi ¥elasskou veéejnosti se tak Hi utrzkovité informace a myty.
SttZzejnim cilem této prace je vytkib uceleny pehled dosavadniho vyzkumu dané
problematiky a poskytnout srozumitelnou interpreta@sadnich poznaik

Ukolem praktickécasti této diplomové prace je zpracovat ziskanérinfme
o vyskytu mivodce moru veliho plodu ve telstvech na izemi Olomouckého kraje,
z let 2007-2012. Prvni otazkou je, zda existigelova hodnota (stovky, tisice,
desetitisice, statisice) sp®aenibacillus larvae (zjiStené v Ulové nili), pti které je
nej\etsi pravépodobnost vyskytu klinickychifznaki. Dale budou porovnany vyvoje
stavu \elstev, u kterych byla zji&a @itomnost sporPaenibacillus larvae bez
klinickych priznaki choroby. Nakonec, bude vyhodnoceiiippd \elate, ktery
aplikoval intenzivni obrénu dila jako ozdravnou metodu infikovanyatelstev.

Na zaklad vlastnich vysledk a informaci zji&nych z literatury, budou

doporieny moznosti prevence nakazy moreteliho plodu.
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3 Kompilace v édeckych studii

3.1 Diagnéza moru Weliho plodu

Diagn6za MVP je zaloZena na identifikaci patogef@aomu je nutné odebrat vzorky
a proveést laboratorni vy¥eni. Otazkou vSakistava, jaky material je pro diagnostiku
nejvhodrjSi. Gochnauer a Corner (1974) vyuZivaji ve sv&ipk&detekciP. larvae
pylovych zasob. Hansen a Brgdsgaard (1999b) dopprprovadt mikrobiologické
vySeteni medu a postizeného plodu (larev). Bzdil (20@06pisuje navic i vyS&eni
v¢eliho vosku, maié kastky, plasti plodovych i medovych a také tamponovycérist

z prostedi. VCeské republice jedasna diagnostika MVP zaloZena na viéeit Glové
meli (Titéra a Haklova 2003). Podlefiitala (2008) nelze howid o mikrobiologické
analyze nili jako o diagnostické meted Pozitivni nalez spor v #&i nedokazuje
existenci choroby. Ulova &hje sowast prostoru, kdedelstvo Zije, a jde tak pouze
o dikaz infekéniho tlaku z okoli. Vyvolat onemoéni mize jedir¢ ptitomnost patogena
Vv téle, zejména, je-li infedni tlak z okoli vysoky. Objektivhlze onemoceni prokézat
mikrobiologickym vySatnim plodu (larev). Podle von der Ohe (2008 pomoci
bakteriologickych vySéeni medu detekova®. larvae jeS€ pred klinickymi griznaky
MVP. Hornitzky a Karlovskis (1989) vSak tvrdi, Zem vhodné pro vySitni pouzivat
vzorky medu, protoZze wpdochazi k ,faleSé negativnim“ vysledikm. To znamena, Ze
pii kultivaci nemusi byt zaznamenan ustr bakterii P. larvae, prestoZe velstvo
vykazuje zjevné klinickéifiznaky. Vys¥étleni mize sp@ivat ve skuténosti, Zze med byl
uloZen je&t pred tim, nez bylo &elstvo infikovano (Gillard et al. 2008). Naopak
metodou vySéeni dosplych véel bylo demonstrovano, Ze spory mohou byt detekpvan
i ve Welstvech bez Klinickych ffznaki. Tato ,faleSg& pozitivni® véelstva jsou
inflkovana patogenem, ale Klinické fipnaky nejsou manifestovany. Podobné
skutetnosti byly zjiseny i pii vySeteni Glové nili. Pri vy3Sich koncentracich sporlg
az 10/g Ize aekavat i klinické piznaky moru ¥eliho plodu. Avsak je-li koncentrace
spor 16/g az 16/g, jde o welstva pod infeknim tlakem z okoli (nap sousednich
nemocnych #elstev) nebo o pré&v se rozvijejici nakazu fllal 2008).

Z epidemiologického pohledu by tyto subklinické ggomy nengly byt opomijeny,

protoZze mohou byt zodp&ané za penos nakazy.
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3.2 Pi‘enos bakteriePaenibacillus larvae larvae

Pavodci chorob, jejichz reprodukce aregivani zavisi na hostiteli, gebuji byt
pienaSeni z hostitele na hostitele. &s pfibchu infekce, kdy se patogen v hostiteli
pienosu. Vertikald prenosné choroby, kdy je patogerempaSen z jedné hostitelské
generace (rod) nadruhou generaci (potomstvo), vy mérg virulentni formy,

s malym vlivem na fitness hostitele, protoze rozauwvdni hostitele je nezbytné pro
pienos a feziti patogena. Horizonténpienosné choroby, kdy jefgnos patogena
nezavisly na rozmnoZzeni hostitele, mohou viitvéormy s vyssi virulenci, a tudiz
se zn&nym negativnim vlivem na fitness hostitele (Genler2@10).

Paenibacillus larvae pati mezi velmi Gzce specializované druhy parazititkyc
bakterii. Uzka specializace tohoto patogena seepuig ve vazb na jediného
konkrétniho hostitele (elu medonosnou) a synchronizaci Zzivotnich gyldbou
organisnii. Na zaklad téchto obecnych poznaikse gedpoklada, z&. larvae a ela
medonosna Ziji po tisice let v koevoluci (Otten 20Mor \eliho plodu byl dlouho
povazovan za obligan horizontalg prenosnou chorobu. Extrémn dlouha
Zivotaschopnost spd?. larvae se povaZzovala za evéahi adaptaci, ktera umodvala
bakterii peckat po umrti napadenéhocelstva nefiznivé obdobi bez hostitele
a i po delSi dobinfikovat nové ¥elstvo, které p@ase obsadi volnou dutinu (strategie
“sit and wait”) (Fries a Camazine 2001).

Systém horizontélniho fenosu byl potvrzen mezi jedinci v rdmci jednoho
véelstva. Infekce se na samotné larvgnmasi potravou odéthic krmicek nebo sporami,
které Zistavaji na dé plodovych bugk po vykukleni pedchozich generaci (Terrestrial
Manual... 2008). Tyto zjsoby Fenosu potvrzuji Goodwin et al. (1996), ikte
zaznamenali, Ze sporami jsou nejvice zatizemjyvna plodovych plastech, a naslédn
véely na mednych plastech.c®ly odebrané Zesna jsou sporami zatizeny nejfaén
Nerovnongrnou distribuci spor mezi do&ymi vcelami ve ¥elstvu uvadi také
Crailsheim a Riessberger-Gallé 2001¢eld medonosna prochaziéhem Zivota
ve \&elstvu Kiznymi funkcemi (Bidal 2005).Cinnosti jakocidténi burek, krmeni larev
¢i snaSeni nektaru koreluji &anou mirou rizika kontaktu s patogenem a jeho
pienosem. Neni tedy nahoda, Ze g zatizeni sporank. larvae bylo zaznamenano
u osmidennich &el vykonavajicich funkci “kofiek”, které jsou v nejuzsim kontaktu
s potenciala infikovanymi larvami (Crailsheim a Riessberger-&&001).
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Horizontélni penos MVP mezi §elstvy je vSak uskut@ovan gevazr veela,
majicich funkci kulturnich vektér (Lindstrom 2006). Ne&psgjSim zpisobem
horizontalniho §eni je prodej a vygna plodovych plagt krmeni medem obsahujicim
spory¢i obchodovani s odtky a matkami. Marada aiidal (2008) provedli podrobné
Sefeni genosu, kdy se jim potito az u 90 % pozitivnich stanoviprokazat zfisob
prenosu moru &eliho plodu. RevaZzna ¥tSina, 87 % velstev, byla morem postiZzena
zavirenim elar, z nichz piblizné 29 % \telstev se nakazilo pouzitim infikovanych
ala a ramk.

Spory mohou fenésSet také gely zlodtjky", které pronikaji do nemoci
oslabenych &elstev, ,vylupuji“ je a pinadSeji do svych &elstev infikované medné
zasoby. Opénym pipadem jsou ,toulavedely”, které pronikaji do zdravychéelstev
a za vstup ,uplaceji“gely strazky® svymi mednymi zasobami, které mohou obsahovat
spory mivodce MVP. Tyto dva ifipady jsou nasledkem vysokého &eleni Gzemi
(postu Weelstev na krf). Vyznam hustoty zaseleni Gzemi ve vztahu k horizontalnimu
pienosu MVP progednictvim ,vylupovani“ dokumentuji ve svém vyzkumu
Lindstrom et al. (2008). Zjistili, Ze ,vylupovanié dilezitou transportni cestou mezi
véelstvy na kratké vzdalenosti, a to ne pouze v ranmielnice, ale i mezi sousednimi
véelnicemi az do vzdalenosti jednoho kilometru. Na tvzdalenost se spory ze zdroje
(z nemocnych nebo uhynulycltelstev) dostavaji docelstev sousednich v takovém
mnozZstvi, které u nich vyvola oneme@ain Pokud jsou sousedndelstva ve vzdalenosti
tiéi a vice kilometd, klinické piznaky se neprojevi. Pouze ojedln se objevi mir&
zvySené mnoZstvi spor. Marada &dBl (2008) pi své studii Seni moru zjistili,
Ze sousedni delstva nebyla infikovana jiz ve vzdalenostitdsi nez 500 m od zdroje
nakazy. Mor ¥eliho plodu seevolin¢ vyvinul zazcela jinych podminek.
V piirozeném systému jsou hnizdni dutiny limitujicinkttaem, protoze &ely o re
museji konkuretgné¢ soutZit s jinymi dutinovymi druhy Zivéicha (vosami, sr3ni,
strakapoudy, datli, sovami apod.). Dutiny osidletélami se nachézi podstatdale
od sebe nez uly pro chovel. O genosuPaenibacillus larvae v ptirozeném prosedi
neexistuji Zzadné zaznamyiedpoklada se vsak, Zze avibdu @Firozené nizké density
véelstev je prav&podobnost pro horizontalnignos (vylupovani, zalétavani toulavych
véel) rovrsZ nizka (Fries a Camazine 2001). Legislativaské republiky rigzuje
vyhledavani a utraceni fojneznamého jwvodu a divoce Zijicich delstev (vyhlaska
¢. 299/2003 Sb.) jako preventivni ofati proti genosu MVP z divokych delstev

ey

na Wely chované. Dominka, Ze volg Zijici veelstva jsou nebezpeym zdrojem
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nakazy, je vSak zcela neopodstaiin NaopakHovorka (2006) i svych pozorovanich
zjistil, Ze divoka ¥elstva morem netrpi. Hornitzky et al. (1996) pradgzze \Lely
z divokych elstev jen velmi #dka obsahuji detekovatelné mnoZzstvi spor.
Goodwin etal. (1994) provedli vy3$enhi glycidovych zasob divokych cel.
Ze 109 vzork bylo pouze 7 pozitivnich (6,4 %) n&temnost spoiP. larvae. Takova
prevalence je po#mné nizk& v porovnani s prevalenci vyskytu v glyciddvyasobach
u domacich ¥elstev. Podle uvedenych autaudiz divoka ¥elstva nejsou procelare
prilis velkym rizikem Sieni MVP.

U véel ze subsaharské oblasti, kde je chov domestikKmbamxiel vzacny (jsou
zde grevazrt divoka \elstva) (Fries a Raina 2003), byly sice nalezerorysp. larvae
v medu, ale nikdy nebyly prokazany klinickéizmaky MVP (Hansen et al. 2003). To
lze vyswtlit tim, Ze v girozenych podminkachiezivani P. larvae primarre zavisi
na vertikalnim penosu prosgednictvim vyrojeni, tzn. na zachovani fitheselstva.
Z pozorovani Fries et al. (2006) je znamo, Ze&kitera infikovana velstva v domacich
chovech #stala silna, bez Kklinickych ffznaki. Toto potvrzuje, z®@.larvae si
v pribéhu evoluce vytviil strategii udrZzeni nizké virulence, ktera patageariuje
piezivani ve velstvu. Lindstrém (2006) popisuje tuto strategik,tgecas odcasu
onemocni jedna larva a ugobi malou lokalni ndkazudasti Kelstva, ktera po dgité
dok® odezni. Spory s dlouhou Zivotaschopnosti péktévaji v neaktivnim stadiu
po dobu, nez budoucelami znovu nahodnsebrany a podany s potravou nachylné
larvé. Autor upozoifiuje na nebezpé veelasskych metod, které #&mi cesty Seni
P.larvae a zvySuji tak jeho infalni tlak. Domaci chov del zn&né zvyhodiuje
horizontalni penos fivodce MVP diky vysoké mé zaveleni (podpora ,vylupovani®),
vyménou \elarského materialu (odtku, matek) a obchodovani s medem. Edoume
dochazi k potléovani vertikalniho fenosuP. larvae také f#i pouzivani protirojovych
metod. Podpora horizontalnihdeposu a bréami prenosu vertikalniho G¥e sodasnou
nakazovou situaci dale zhorSovat tim, Ze doch&asldkci vice virulentnich forem
P. larvae (Lindstrom 2006). Tato fakta jsou vydilenim pro dosud neobjasme situace
Z praxe ¢ceskych ¥elari a veterinarnich pracovnik které popisuje Hrabak (2011).
Autor uvadi, Ze &kdy je nakaza MVP akutni, to znamend, Ze jsou maasazeny celé
plochy plodovych plast a jindy se klinické fiznaky objevuji omezen tieba pouze

u dvou larev v celémdelstvu.
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3.3 Obranné mechanismy ¥ely medonosné ci MVP

Spory bakterieP. larvae, mohou byt pitomny v md¢, ve vod, vzduchu, v mednych
zasobach (Giiski a Jarosz 2001). Propuknuti ndkazy moramlikio plodu tak neni
zAavislé pouze na mnoZzstvi spérlarvae pritomnych v okoli¢i ptimo ve elstvu, ale
souvisi také s obrannymi schopnostntelv Ty spd@ivaji ve schopnosti vyhnout se
infekci a v mfe rezistencei tolerance napadenéhdelstva vici danému patogenu.
Experimenty s indukovanou infekci ukazaly, Zelstvo je schopné infekci eliminovat
(Hansen a Brdsgaard 1995). §&lstva mohou skladovat med s velkym mnoZstvim spor
P.larvae i po rekolik let, aniz by se projevily ffiznaky moru ¥eliho plodu. Hansen
a Bodsgaard (1995) udavaji, ze odolnéelstva gzn¢ prekonaji kontaminaci medu
v hodnotach 2-5xT0spor na gram medu. &¢la medonosna mé&izné anatomické,
fyziologické i behavioralni mechanismy, které zajj§ ochranu proti chorobam.tina
mira odolnosti je ovlivena geneticky i podminkami prastli, nap. silou \elstva,
hygienickym chovanim ¢(stici pud), antagonistickymi mechanismy mikroflory
mnoZstvim dostupného nektaru nebo moznosti shit#Opten 2003).

3.3.1 Genetické mechanismy rezistence

Mezi patogenem a hostitelem probihaji tzv. koestolyzavody ve zbrojeni®, kdy ab
strany vytvéreji vzajemné adaptace a protiadaptace (Townseral. €2010). Vyvoj
charakteru patogena (rfapvirulence) vjeho néaslednych generacich je zcela
nep'edvidatelny. Vela se tedy musi stale evoitg vyvijet tak, aby byl vztah B. larvae
udrZen na rovnovazné urovni (Dawkins a Krebs 1979).

Pokud by vSichni jedinci vecelstvu ngli stejny genotyp nachylnosti k danému
patogenu, byla by infekce fatalni pro celéelgtvo (Sherman et al. 1998). Zasadni je
tedy existence intrakoloniélni genetické variapilivVéeli matka se frozere pé&i
v praméru se 12 trubci, rive se vSak spidaz s vice nez 40 trubci (Richard et al. 2007).
Délnice, které jsou dcerami stejného otce, vigyidv ramci elstva podrodiny (v jedné
kolonii je podrodin tolik, s kolika trubci se matkesgsné spéila). Tyto podrodiny
vykazuji 1iznou miru odolnosti k patog&m, se kterymi se koevaloe vyvijeji
(Sherman et al. 1998). Bylo provedeno mnoho vyzkuan Celach a mravencich, které
prokazaly, Ze vysSi geneticka diverzita snizujeunvifekce patogeny (Invernizzi et al.
2009). Palmer a Oldroyd (200Bptvrzuji, Ze §zné eli podrodiny v rAmci §elstva

maji iiznou miru odolnostiii bakterii P. larvae.
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Moderni \elarské metody vyuZivaji usheé inseminace delich matek a zasnné
zuZuji genetickou variabilitu pro selekci poZzadoyan viastnosti distici pud, nizSi
agresivita apod.). Timto vSak dochazi k opomijeenngch geh a zn&nému

oslabovani koevoltniho mechanismu specifické rezistence.

3.3.2 Behavioralni a fyziologické mechanismy rezistence

Zivot ve skupinaclEi societach je vieobegspojovan se zvySenym ohroZenim parazity
a chorobami, naopak vSak uge byt vyhodou ve smyslu ¢inngjSi obrany.
Boomsma et al. (2005) popisuji obecny model, kdiulgivani jedind usnaduje
pienos chorob v ramci kolonie, ale vyznamsnizuje riziko penosu infekce mezi
koloniemi. \¢ela medonosna, Zijici v trvalych koloniich je paf@iné ohrozena
snadnym intrakolonidlnim ¥pnosem patogén prostednictvim vzajemného krmeni.
V socialnim zfisobu Zivota vel se vyvinul socialni imunitni systém, kterfegdstavuje
efektivni prevenci fed vznikem a $&ni chorob.

Souwéasti antimikrobiélni obranycéeli kolonie je propolis. Je nazyvan také jako
véeli tmel a je tveéeny snési pryskyic, které ely sbiraji v UzZlabi pupérkveéta a listh,
dale pak veliho vosku, rostlinnych silic, olej a malého mnozstvi pylu. &ély
propolisem dezinfikuji $hy hnizda i veSkery povrch pléstTautz (2009) fisuzuje
patogeny. Zvlastni vyznam mé&ipom pra¢ tenka vrstva propolisu, kterou jsou
potaZzeny sy burek, a to gedevsim v plodisti.

Plodové plasty s kazdou genera¢ehch larev starnou. V plodovych fikach
zastavaji exuvie (tzv. ,koSilky") a vykaly po vykukigch larvach¢imz plasty tmavnou
a kkehnou (Hepburn 1998). Tmava &#rnd barva plastje vysledkem dlouhodobé
akumulace mnohaiznych kontaminarit (Free a Williams 2009). Voskové plasty
se skladaji fevazré z uhlovodiki a estel (Tulloch 1980), které snadno absorbugné
chemické latkySmith a Wilcox (1990) zaznamenali véelim vosku obsah 35iznych
toxickych latek. Ve vosku mohou byt absorbovanyétagory plisni a bakterii.

V piirozenych podminkachieziva eli kolonie v ptméru asi Sest let. Kdyz
véelstvo uhyne, mysi, zavije apod. odbouraji voskové plasty acisti tak dutinu
pro jiné \elstvo (Gilliam a Taber 1991). Modernicelai'ské technologie (ramky
s prefabrikovanymi mezighami) ungle prodluzuji zivotnost a dobu pouZzivani plast
Opakované pouzivani plésipo rekolik let naruSuje firozené recykléni procesy

a zvysuje nebezpenakazy MVP (Gilliam 1985).



22

V piirozenych podminkach bylo pozorovano, Ze j&klstvo roste, vytvid nove
plasty, které se postupistavaji plodi&tm a do starSich plodovych plagsou ukladany
zasoby medu (Free a Williams 2009). Berry a Delapl@2001) ve svych vyzkumech
zjistili, Ze weli matka ploduje ve&Si mie na novych plastech nez na starych. Pomoci
tohoto behavioralniho mechanismu selstvo vyhyba fipadnym negativnimdinkiam
starych plast na vyvoj plodu.

DalSim velmi dilezitym faktorem socialni rezistence je hygienickévani ¥el.
V¢eli dglnice cisti své €lo i ostatni ¥ely (grooming) a n@stoty vynaseji z hnizda ven.
Pravé hygienické chovandigtici pud) znamena, Zeldice jsou schopny velmi rychle
rozpoznat nemocné nebo uhynulé larvy, které odstzamizda awkladnd vycisti
plodové buky (Glinski a Jarosz 2001). V rezistentnifelstvu mohou byt infikované
larvy odstragny dfive, nez bakterie vytid spory (Woodrow a Holst 1942). Spivak
a Reuter (2001) sledovali 18 hygienickyatelstev a 18 nehygienickyclieistev, ktera
byla ungle infikovanaP. larvae. U vSech nehygienickychtglstev se projevily klinické
piiznaky onemoatni MVP, naproti tomu pouze sedm hygienickyclielgtev
onemocklo. Na tomto vyzkumu bylo demonstrovano, Zelstva Slectina nacistici
pud mohla byt odokSi wvici moru eliho plodu nez &elstva bez hygienického
chovani.

Mladé (osmidenni) &ely, které maji na starost vychovu larev, jsou gciyo
nakazengi jiz uhynulé larvy pozirat a jsou tak vystavenyseigému infeknimu tlaku.
Autofi Crailsheim a Riessberger-Gallé (2001) prokazetiopnost adaptace dasjch
véel na jejich povolani a s tim spojenym rizikem kde P. larvae. V Zaludku ¥elich
délnic ,krmicek” byl prokdzan 100% inhibini &inek. Zasadni roli zde hraje Zaludek
dosglych véel. Spory jsou odsti@vany z potravy pomociesla (proventriculuseslo
plni Ulohu reguléniho uzawru, ktery umo#uje pohyb potravy z medného &ka
do Zaludku, ale ne naopak, a tirfegichazi kontaminaci potravy sporami (Sturtevant
a Revell 1953). Woodrow (1942) zjistil, Ze nejemasglych el, ale jiz u larev
starSich nez & dni je pIne vyvinuta tzv. peritrofickd membranaigs kterou je
penetrace bakterii velmi pomala. Podle Gregorceowdda (1998) hraje tato
peritrofickA membrana zasadni roli v ochrastarSich larev a do&lgch el pred
infekci. Také Davidson (1973) zinije, Zze dosglé ely jsou Wici P. larvae rezistentni
diky stevnimu epitelu, ktery funguje jako fyzicka a chekaicbariéra. Otazkou
rezistence dosjych wel viici MVP se zabyvali i Riessberger-Gallé et al. (200

zjistili, Ze extrakt ze Zaludku doslgch vcel obsahuje latky inhibujiciust P. larvae
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a branici kikeni spor. ZvySena produkce inkibich latek je podle autbr
pravdépodobré podpdena vysSim mnozstvim pylovych zrn v potraPyl obsahuje
mikroorganismy, které funguji antagonisticky prdlilarvae. Tyto antagonistické
mikroorganismy izolované ze Zaludku larev iddgph el a zpylu zamezily
v podminkéchin vitro tvorbé spor a §eni P. larvae ve elstvu. Pyl v potra®, ktera
byla podana experimentdlrinfikovanym larvam ve sté 6-18 hodin, vyznamnsnizil
mortalitu €chto larev. Obsah pylu v potr&yro \Keli larvy sniZzuje miru infekce larev,
proto je rezistence jednotlivych kast spojena pravyzivou. Nejnachykjsi je larva
véeli matky, v jejiz potra¥je nejmensi podil pylu. Larvyethic, které jsou krmeny vice
pylem, jsou nachylné méra larvy trub@, v jejichZz potra¥ je velky podil pylu jsou
nejodolrgjSi (Rinderer et al. 1975). Behrens et al. (20408 vyzkumy vylituje vliv
potravy jako jediného faktoru #pobujiciho vysSi odolnost trunc Rozdil v mie
rezistence mezi pohlavimi autor vyfluje rozdilnou mirouistu trukkich a élnicich
larev. V prvnich pti dnech maji larvy trubic nizSi hmotnost nez larvyébhic. Také
Sutter et al. (1968) se zabyvali vlivem velikosdi adolnost ¥elich larev a uvéadi, ze
velikost €la mize byt dilezitym faktorem pro patogenezi MVP. Larvy z reerghi
genotypové linie se liSily od nachylné linie p&aw pramérné velikosti. Velikost
a hmotnost &l je danacast&né geneticky acast&né prostedim tj. velikosti biiky
a dostupnou potravou (Berry a Delaplane 2001). plalové plasty starnou, niesta
pocet ,koSilek®, které nstavaji nadé a stnach v plodovych hikach, coz ma
za nasledek zmenSovaniipru téchto burk. Byly provedeny studie, které ukazuji, Ze
¢im mére je mista v plodové hice, tim se lihnou menSi jedincicé&ly vychované
na starém plodovém plastu vazily vapru o 8,3 % mé#t nez \ely z nového plastu
(Berry a Delaplane 2001). K podobnému vysledku dospAbdellatif (1965), ktery
zZjistil 8% redukci &élesné vahy &elich clnic vychovanych na starém plodovém plastu,
kde bylo vychovano jiz 70 generaci. Velikost a hmast \elich larev je prokazatein
ovlivnéna stéim plodovych plast Jak bylo popsano vyse, Stglasti Uzce souvisi
s hygienou veliho hnizda a fiZe zvySovat nebezpieakumulace spor bakterii. Je tedy
pravdEpodobné, Ze vySSi nachylnost k infelRtilarvae, kterou vykazuji larvy s nizsi
hmotnosti¢i mirou fistu, souvisi se gtién plodovych plast, a tim zvySenym infeiim
tlakem v nejblizSim prostdi vyvijejicich se larev. Stejné souvislost palalpotvrzena
i ve vyzkumu Piccirilla a De Jonga (2002), iktsledovali vliv zmenSenych bék

starych plodovych plastna miru napadeni roziem Varroa jacobsoni.
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Za hygienické chovani se dnes povaZuje zejména pgfésované zjighi
a odstrasni nakazeného plodu. ¢ély jsou vSak schopnyistit rizné ¢asti hnizda
a snizovat tak koncentraci zaradkhorob. Fidal (2012) zaznamenal a fotograficky
zdokumentoval, jak dely odstrawuji staré ¥eli dilo vykousanim. Uvadi, Ze rozebrani
piestarlého dila je chovaf@h znamo. Dosud vSak neni prokazano, zda tond
vSechna ¥elstva nebo jen ta se zvlaStnimi dispozicemi prgidnické chovani.

Na druhé strah na \ely pasobi faktory, které oslabuji jejich socialni
i individualni imunitu. Odolnost &el va¢i moru Weliho plodu niZe byt snizena
zejména parazitickym roztem Varroa destruktor, ktery nejen velstva oslabuje, ale je
povaZzovan i za moznéhaemaseée P. larvae (Titéra 2005). Déle rize mit vliv stav
Zivotniho prostedi a pouziti agrochemikalii na kulturach, které&ely navsévuji.
NejvyznamijSim negativnintinitelem vSak mize byt samotny chov¢el a pouzivané

véelaiské metody.

3.4 Moznosti potla¢eni moru weliho plodu

Vzhledem k proklamované nebezpesti této choroby byla €eské republice zavedena
piisna veterinarni pravidla. JéZtonedavna platilo, Ze pokud se na stanovisti wgky
klinické priznaky moru ¥eliho plodu do 50 %, byla spélena jen tato Kliniglogzitivni
véelstva a zbyla gelstva byla po dobu jednoho roku sledovana. \€asnosti v pipact
potvrzeni vyskytu klinického stadia MVP fidi prislusna Krajska veterinarni sprava
utraceni vSech delstev na stanovisti a likvidaci veSkerého spalébb materialu
(vyhlaskag¢. 299/2003 Sb.). Radikalni opani, kterd maji za ukol morteliho plodu
zcela vymytit, v3ak nejsou opodstana. Svancer (1974) nap upozotuije,
Ze preventivni likvidaci i zdravych ¢elstev v ohnisku dochazi k odstéan nejen
nachylnych genotylp ale i €ch odolrgjSich. Tento postup tak likviduje telstva, ktera
by byla diky svému genetickému vybaveni schopnekémimu tlaku odolat (Fdal
2008).

Jak bylo jiz vySe zmimo (1.2.3. Symptomy a diagnéza morteNho plodu),
samotna ftomnost spor P.larvae ve Welstvu neznamena onemeon MVP.
Modernimi dete&nimi metodami vySéeni tiznych material (med, plasty, @, stry
ze stn Ulu) lze zjistit fizné hodnoty koncentrace spotid@l (2008) uvadi, Ze nizka
koncentrace spor vé#i (10%g az 168/g) miaZze byt disledkeminfekéniho tlaku z okoli
nebo pra¥ se rozvijeji nakazy. &élstva vtomto subklinickém stadiu jsou pouze

podrobena veterinarnimu sledovani, a je tedy potéazka, zda a kdy se objevi klinické
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piiznaky onemoaotni. AvSak prag v téchto pipadech je feba zavést dinna
preventivni opaeni proti dalSimu rozvoji nakazy.

V poslednich letech bylo vynaloZzeno mnoho Usilivytaoreni udrzitelné
strategie eradikace MVP, ale bez amsho posunu kupdu. Pouziti antibiotik ma
mnoho Uskali. Pokusy tlumit mor antibiotiky a sulémnidy jednoznéné prokéazaly,
Ze i takové terapii dojde pouze k &snému Ustupu klinickychiignald, ale infekni
tlak zistava silny diky vysoké koncentraci Zivotaschopngptr. Latky dinkuji pouze
na vegetativni formy bakterie, ale spory nézninfekce proto miZe propuknout
po skorteni I&by znovu (Hrabdk 2011)Paenibacillus larvae rovréZz rychle ziskava
vici antibiotikim rezistenci (Tiéra 2005). Navic rezidua d& kontaminuji med
I ostatni ¥eli produkty. Pouziti antibiotik vecelarstvi je proto v ramci Evropské unie
zakazano (European commission 2009).

Potencialni firodni alternativou ky MVP jsou vytazky z &terych rostlin
a esencidlni oleje, u nichZ jsou prokazany bakthric(kinky. U esencialnich ol@j
z rostlin jako Citrus sinensis, Cinnamomum spp., Cuminum cyminum, Eugenia spp.,
Thymus vulgaris or Verbena sp. (Floris a Carta 1990Fymbopogon citratus, Satureja
hortensis, Lavandula intermedia, Mentha piperita, Origanum vulgare, Rosmarinus
officinalis (Alippi et al. 1996), Acantholippia seriphioides, Schinus molle,
Minthostachys mollis, Tagetes minuta, Lippia turbinata (Fuselli et al. 2006) byl
prokazan znay inhibicni €inek naP. larvae. Tyto latky vSak maji toxicky dinek
i na samotnédely (Flesar et al. 2010). Prozatim nenfe8ena metoda davkovani a neni
prokdzana dostatea Einnost v praxi.

Uz pxiblizné 40 let probihd vyzkum pro&gnych probiotickych bakterii
v Zaludku ¥ely medonosné, které patlgi mor Weliho plodu. Tuto biologickou
metodu je vSak mozno pouZzit spiSe jako podporuosdegmi zdravi a kondicetglstev,
nikoliv k Ié¢bé (Dubna in Fidal 2009).

Mnoho vyzkunii smefuje ke Slechini odolnych kme@ vcel, zamena
v souvislosti s hygienickym chovanim (ia@Brgdsgaard a Hansen 2003). Selekci
pozadovanych vlastnosti vSak dochazi ke snizenétig@ variability a znmému
oslabovani specifické rezistence (kapitola 1.3dné&icka rezistence).

Klicem k uspSnému potléeni moru ¥eliho plodu nize byt lepSi pochopeni
systému vztaln patogen-hostitel v gbéhu infekce. Je feba zkoumat, za jakych

podminek pechazi vyskyt fivodce moru do klinického stadia oneméch (hynuti
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larev) a pochopit jeho reprodéii dynamiku v kontextu s reprodird dynamikou
véelstev a jejich dila (Linhart et al. 2009).

Fries et al. (2006) demonstrovali, Ze daelstva, které je infikovane, ale
nevykazuje Kklinické fiznaky, dochazi vyrojenim k ozdraveni. V roji zde&ho
véelstva bylo zaznamendno Zna sniZzeni mnozZstvi spor a nové larvy nebyly
infikovany. Naproti tomu roj ze delstva, které bylo v klinickém stadiu, vykazoval
nejprve snizeni infekce, ale @ase se u & choroba opt projevila. Z toho vyplyva,
Ze rojeni klinicky nemocnychc¢elstev pedstavuje usgEny vertikalni penos choroby,
zatimco rojeni pouze infikovanych ¢elstev niize byt prosedkem eliminace
onemocgni MVP. Lindstrom (2006) ve svych vyzkumech zjistie ke sniZzeni
infek¢niho tlaku dochazi po vyrojeni jak welstev bez klinickych fiznalka, tak
s manifestovanymi klinickymi iffiznaky. Autor uvadi, Ze Zadny ziionevykazoval
Klinické priznaky ani po delSi déb Roj nem& Zzadné larvy, které by mohly byt
infilkovany prenaSenymi sporami five, nez je wtSina kontaminované potravy
z matéské kolonie zkonzumovana.

Jiz za dob Marie Terezie se misty vyskytovalo onaw el, jehoz popis
odpovida dnesni diagndéze morteliho plodu. TehdejSi vyznamny slovinskyelar
Anton Jan$a ifSel na to, Ze &lstva mohou byt vyteena prosednictvim pemeteni
do jiného Ulu a vyhladawi, prestoze v té dabjeS€ nebylo o moru ¥eliho plodu térst
nic znamo (Sivic 2003). Oficiatntuto metodu, ktera se nazyva ,shook-swarm* nebo
»shaking method", poprvéipdstavil sasky &dec Schirach v roce 1769. Ve 20. stoleti
pak byla znovu objevena McEvoyem (Hansen a Brgddd@03). V novodobém pojeti
jde o gemistni dosglych wel docistého UGlu a spéleni plodovych plast
s inflkovanymi larvami. NezZ igmistné \ely vytvai novy plod, stihnou stravit
vSechen kontaminovany med, ktery si s sebou nbiskdy se doporéuje nechat #ely
v pozorovacim boxu ip venkovni teplat (Matheson 1992) nebo v chladné mistnosti,
tak aby chlad urychlil sptgbu zasob v medném &k (Ritter 1996. Poté jsou ¥ely
piemistny na ramky s novymi mezigtami. Tato ¢elar'skd metoda, kterd napodobuje
piirozené vyrojeni v kombinaci se spalenim nakazermplodovych plast a desinfekci
n&adi je efektivnim zfisobem léby MVP. Dansti ¥dci Hansen a Brgdsgaard (2003)
potvrzuji vyznamny pokles mnoZstvi spBrlarvae v takto oSdenych welstvech.
Ve Svédsku se tento systém pouziva od roku 197%azrt snizil paet klinickych
piipadi MVP (Lindstrom 2006). Data z Nového Zélandu takeaawji, Ze pomoci
metody undlého rojeni dochazi ke snizeni ¢po klinickych pipadi a kazdy rok
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se shiZzuje i p&et infikovanych ¥elstev (Goodwin a Van Eaton 1999). émweckych
studii je znamo, Ze ,shaking method“ byla &8pA v eliminaci infekceP. larvae
ve WtsSine pripadi (Oehring 1998). Pernal et al. (2008) provedli &g vyzkum,
ve kteréem se sousdili na ohodnoceni metody w@ého rojeni z ekonomického
pohledu. Konstatovali, Ze toto opati je finakné mnohem vyhodjSi a logisticky
flexibilngjSi nez paleni napadenyché¢elstev a nahrazovani je novymi. Afito

doporwuji palit pouze zn&n¢ infikovana, slaba selstva.



4 Material a metody

4.1 Sbér dat

VySeteni elstev na mor &eliho plodu si mZe objednat kdokoliv. ProtoZe je
laboratorni rozbor finamé nakladny, je ndzen pouze v povinnychiijpadech, ato
jedenkrat roné. Provadi se u chdvs komeéni produkci matek a u chaws komeéni
produkci oddlka, u\elstev k@ujicich a ¥elstev uéenych pro pemistni mimo
GUzemi kraje, ué&elstev spadajicich do ochrannych pasem a v rizidovgblastech
stanovenych veterinarni spravou. Data eviduji &iangi Krajské veterinarni spravy,
které vSak tyto informace nemohou poskytovat, and pro studijni Gely. V ramci
Olomouckého kraje byly osobnkontaktovany zékladni organizacgeského svazu
véelan (ZO CSV), v jejichZz okrscich se v poslednich letech witgeohniska moru
véeliho plodu. Podilo se ziskat Udaje z Olomoucka, Sternberska, Stskae
a Konicka.

Ze \Kelarské praxe jsou znamé&elarské metody, které by mohly slouzit jako
preventivni a v ékterych gipadech také jako ozdravna afeati. Bylo zaznamenano
nékolik Ustnich sdleni o pozitivnich vysledcich aplikacéchto metod, ale doposud
se je nepoddo exaktré prokazat. Pro tyto dely byly pouzity gipady dvou velam,
ktefi si v piibéhu aplikace ,ozdravné” metody nechali provést kolnir vySeteni
doloZené laboratornimi protokoly.

V souwtasnosti se u nas pro vy&ati na pitomnostP. larvae pouziva voskova
mel, cozZ jsou drobné dlomky plast plodovych ek, které padaji na dno ulu.cMse
odebira z podlozek vloZzenych na dné.®ro jedno vySéeni je poteba asi 1,5 g .
Vzorek pro vySdeni je mozno smisit az z 2Belstev mimo ochrannd pasma,
v ochrannych pasmech je dovoleno misit vzorky makin z 10 elstev. Vzdy
se sndsuji pouze vzorky od jednohocelae, z jednoho stanovist(Titéra 2009).
Odebrané vzorky se posilaji deékteré z akreditovanych labor&toK laboratornimu
vySeteni se pouziva klasickda mikrobiologicka kultiméd metoda. Nejnizsi
detekovatelné mnoZstvi je 100 spor v jednom grarmuku (16/g).

28
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4.2 Zpracovani dat

Z laboratornich protokél byly vypsany vechny pozitivni nélezyl1(?/g) a zapsany
¢iselnou hodnotou jako stav vroce 1. Tyto jednétlifipady pak byly vyhledany
v protokolech nasledujiciho roku. Pokud bylyi weterinarni prohlidce nalezeny
klinické piiznaky a doSlo ke spalenicalstev, byly tyto pipady v roce 2 ozrany
jednikkou. Pokud klinické stadium nebylo prokazano a gidaroce kleslo mnozstvi
spor v ngli pod hranici detekce, byly tytoffpady oznaeny nulou. Pokud bylac¢elstva
opakovag kontrolovana s pozitivnimi nélezy, ale bez klinick projewi iv dalSich
letech, byly udchto gipadi zapsanyiselné hodnoty mnozstvi spor jako stav v roce 2,
vroce 3 a vroce 4. Praw tchto gipadi Ize sledovat vyvoj onemoeéni v dalSich
letech. Stejnym zjsobem byla zaznamenana dataripgdu experimentalni aplikace
,0zdravné" metody. Pro dalSi praci s daty byla gaena logaritmicka transformace.

Data byla zaevidovana v tabulkovém editoru Microsafice Excel. Tabulky
evidence dat jsourfioZeny v Riloze.

Pro dalSi zpracovani dat byl pouzit statistickyhsafe NCSS 2007. Hypotéza
(HO), Ze stedni hodnoty se neliSi mezitipady s klinickymi piznaky a bez klinickych
piiznaki, byla testovana neparametrickym Mann-Whitney tastema hladig
vyznamnosti 5 %. Vysledky byly graficky znazémy pomoci krakikového grafu.
Grafické znazorni rozlozeni hodnot a stanovetéddovych hodnot bylo provedeno
pomoci histogramu. DalSi grafy byly vyiemy v tabulkovém editoru Microsoft office
Excel.



5 Vysledky

Ze zkoumaného souboru 12@igad: byly u 85 gipadi prokdzany klinické fiznaky
a tato ¥elstva byla spalena. U zbylych 4iigadi nebyly @i veterinarnich vySéenich
klinické priznaky nalezeny a mnozstvi spor ¥limv nasledujicim roce kleslo
pod detekovatelnou miru 4¥6. Ptimérné zastoupeni klinickychifpadi bylo 73 %

a primérné zastoupenitfpadi bez klinickych piznali bylo 27 % (tab. 1).

Tab. 1 Pdet a procentualni zastoupeni fipadi s klinickymi p¥iznaky a bez klinickych pfiznaka

Pocet Pocet Pocet Zastoupeni ZfStodlfpsm

Lokalita “OC€l - \inickych pripadtibez  Klinickych ~ PrPad bez
pripadt  ade  Kiin, piznaka pripada | <imickych

prp P prip pFiznakd
DomasSov 5 5 0 100,0% 0,0%
Konice 45 29 16 64,4% 35,6%
Olomouc 44 29 15 66,0% 34,0%
Sumperk 19 14 5 73, 7% 26,3%
Velky Ujezd 13 8 5 61,5% 38,5%
Pocet celkem / primérné zastoupeni 126 85 41 73,0% 27,0%

Stredni hodnota (median) mnozstvi spoiarvae v méli je 3 (log) tj. 1 000 u fpadi

bez klinickych piznalka a 4,7 (log) tj. 50 119 u klinickychtjpadi. Rozdil mezi
mediany mnozstvi spor wipadech bez klinickychifznalé a v gipadech s klinickymi
piiznaky je signifikantni (DF=1; Z=-6; P<0,05) (obr.1
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Obr. 1 MnoZstvi spoiP. larvae ve vzorku néli u piipadi bez klinickych piznaki a u gipadi
S k|ln|Ckym| [I‘iznaky (DF=1, T=-8; P<0,05;,& «iin. m’znakﬁ=4l; % Kiin. Fﬁznaky:SS)

Klinické stadium nastava zpravidla pmodnotach spor v éi 50 000—100 000 tj. vadu
10%g—1C/g (obr. 2). Naopak ip mnoZstvi spor do 5000 tj. dadu 18/g je nejetsi
pravdpodobnost Zivotaschopnéhdepivani ¥elstva i v dalSich letech bez klinickych
priznaki (obr. 3).
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Obr. 2 Histogram distribuce mnozstvi sp@rlarvae u piipadi s klinickymi pfiznaky
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Obr. 3 Histogram distribuce mnozstvi sp@rlarvae u iipad: bez klinickych piznaki

Ve zkoumaném souboru se vyskytlo sediipguti, u kterych byly pozitivni nalezy spor

v méli v hodnotach 18g az 1d/g, ale nebyly u nich zaznamenany klinickézpaky.

Pét pripadi vykazovalo, vice¢i mérg strmy, rostouci trend mnoZzZstvi spor ¥lm

Béhem dvou aZit let vzrostla mira infekce na hodnoty, kdy doSlk manifestaci

Klinickych projevii a \Welstva byla spélena (obr. 4).
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Obr. 4 Vyvoj infekceP. larvae u psti piipadi v prabéhu i let bez zasah(pozn.
znamenaji, Zedelstva byla spéalena)
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U dvou gipadi se projevil klesajici trend, kdyhem ti let doSlo k poklesu mnozstvi
spor v n#li az pod hranici detekce 4@ (obr. 5). U chto gipadi jde o d¥ stanovis
téhoz chovatele, ktery slo¥rdolozil, Ze aplikoval metodu olimy dila a dezinfekci

piislusenstvi.
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Obr. 5 Prabeh infekceP. larvae na dvou stanovistich vigsehu &i let pi aplikaci obnény dila

U tii v¢elstev druhého chovatele, ktery doloZzil aplikacitginzivni obnany dila®“ byl
v prab¢hu i let rovrez prokazan pokles mnozstvi spor ¥livaz pod hranici detekce
107/g (obr.6).
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Obr. 6 Prabeh infekceP. larvae u i véelstev v pabéhu ti let i aplikaci intenzivni obrény dila



Z porovnani pipadi ponechanych samovolnému vyvoji d@igadi, u kterych bylo
obmenéno dilo, vyplyvéa prokazatelny rozdiligehu onemocéni (obr. 7).
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Mnozstvi spor P. larvae ve vzorku méli
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Obr. 7 Pribéh ndkazy u gpadi ponechanych samovolnému vyvoji a fipadi, u kterych byla
aplikovana obrgna dila
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6 Diskuze

Mor véeliho plodu je povaZzovan za paradigma horizogt@iienosné, a tedy vysoce
virulentni W&eli choroby. Ve zkoumaném souboru vSak bylodmgiru 27% zastoupeni
piipadi infikovanych \Eelstev, ktera&stala silna bez klinickychifznalka. Tyto pgiipady
mohou souviset se vzdalenosti mezi danym starovigt zdrojem spor (nemocnych
nebo uhynulych &elstev). Lindstrom et al. (2008) zjistili, Ze pokysbu elstva
ve vzdalenostit a vice kilometl, nékdy se objevi mir& zvySené mnozstvi spor, ale
nikdy se neprojevi klinické ffznaky. Mohlo tedy jit o nizky infeki tlak patogena
z okoli, kterému byladelstva schopna odolat. Jinym vg#enim mize byt, Ze udhto
piipadi vytvoril pavodce MVP méa nakazlivé formy, které hostitele neusmrcuji, aby
mohlo dojit k vertikalnimu fenosu progednictvim vyrojeni. Studie Friese et al. (2006)
prokazuji, ZeP. larvae miaze vytvd&et kmeny siznou mirou virulence aiie tak byt
pienasen nejen horizontélmag. pii ,vylupovani“, ale také vertikakhprostednictvim
vyrojeni silného ,zdravého“delstva.

Vysledky této orienténi studie potvrdily, Ze klinické ffznaky jsou spojeny
s mnozstvim spor ¥adu desetitisica vice. Marada aifal (2008) také udavaji stufpe
nakazy 1&g a 1d/g jako Klinicky. Naopak $ mnoZstvi iadu stovek spor bylo
zjiSttno, Ze ¥elstva pezivaji bez znamek onemaen. Uvedeni autid zjistili, Ze
v pifpadech nékazy stupm 1G/g Ize obngnou \eliho dila a desinfekciifslusenstvi
onemocgni potlait. Shodné vysledky publikoval iflal (2008), ktery uvadi, Ze nizka
koncentrace spor v & (10%g az 16/g) maze byt zisobena mirnym infekaim tlakem
z okoli, (ze sousednichtelstev) a onemoeni se nemusi nikdy projevit. Tato hodnota
vSak miZe byt giznakem pré¥ se rozvijejici ndkazy. Takeé @it (2009) potvrzuje, Ze
pii nalezu stovek spor e jit o z&atek infekce, kterou Ize j@Sbdvratit.

Marada a Rdal (2008) v praxi potvrdili, e vifpadech nakazy stupm 1G/g
Ize obnEénou eliho dila a desinfekcifislusenstvi onemoéni potl&it.
V mnou zkoumaném souboru se vyskytlo sedipauli, u kterych byly pozitivni nalezy
spor v néli ve vysokych hodnotach %@ az 1d/g, ale gesto u nich nebyly
zaznamenany klinickétfznaky. U gti téchto gipadi doslo hem nasledujicich let
k naristu miry infekce, kdy doSlo i k manifestaci klinjah projevi a «elstva byla
spélena. U zbyvajicich dvou byla aplikovana ¢éhandila a dezinfekcefisluSenstvi.
Diky t¢émto zasahm doslo k postupnému snizovani infekce, kdy #etim roce byly
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vysledky vySeteni na pitomnost P. larvae v n¢li negativni. Také experimentalni
,0zdravny zésah“ u sledovanéhaelare potvrdil vyznam hygieny dila ve vztahu
k vyvoji onemocgni morem ¥eliho plodu. To je v souladu se studiidala (2008),
ktery zjistil v chovech Ing. Sedika pritomnost sporP. larvae, avSak bez Klinickych
piiznaki MVP. Vzhledem k pé&ivé vedenému chovu s aplikaci metod intenzivni
obmeny dila se poddo chovateli gedejit propuknuti nakazy. Van Eaton (2000)
apeluje, Ze pravidelna ol#ma starych plastje nezbytg dilezitou slozkou prevence
onemocgni morem ¥eliho plodu.

Linhart et al. (2009) popisuji ,RaSovskou metodwéelaeni, kter4 je zaloZena
na girozené dynamice éeliho dila divoce Zijicich del. Autai prokazali, Ze velstva
Zijici v prirozenych podminkach se dvakrat (nejésak jednou) réné presouvaji
na panenské dilo {jioha 3). Oisledna hygiena dila snizuje infek tlak pivodce

v prostedi hnizda (Ulu) tak, Ze nedosahne mezni hodnaiykfnickou manifestaci
MVP a jinych mikrobialnich infekci. Oproti jemetani wel, které je provozé

i financné nakladné, ,RasSovska metoda“ umage kazdoroni obménu vSech plast

v plodisti, a tak kontinuathudrzuje Zadouci hygienu.



7 Zaver
Po celém sité¢ bylo provedeno mnoho vyzkunezabyvajicich se moremteliho plodu
z raiznych aspekt O této ¢eli chorolg je tedy jiz mnohé znamdaeska veterinarni
praxe vSak neni smito wdeckymi poznatky v souladu. Propuknuti ndkazy morem
véeliho plodu souvisi s obrannymi schopnostréely a to nejen individualnimi, ale
hlavre s tzv. socialni imunitou delstva. V pfibéhu koevoléniho vyvoje ¥ely
a bakterieP. larvae se specificky formovaly vztahy hostitele a patogeviéelarska
praxe v mnoha ohledech naruSujgqzenou rovnovahusthto vztal, ¢imz napomaha
Sireni a vzniku onemoeni.

Bylo prokazano, Ze bakterk® larvae vytvareji kmeny sitznou mirou virulence
v zavislosti na zvolené strategiitgmosu (horizontalni nebo vertikalni). MoZnost
horizontadlniho penosu patogena je spojena se vzdalenosti mealstvy,
resp. vzdalenosti mezicelaiskymi stanovisti. Nédkaza horizontélni cestou jeviuej
pravdépodobna do vzdalenostialpkilometru az jeden kilometr. Néjpozerg vysoka
hustota zaeleni rekterych Uzemi tak usnadje horizontalni penos, ktery je spojeny

4

s vysokou mirou virulence patogena. Zahto podminek se chorobaisépidemicky.
V oblastech s nizkou hustotoucelstev se P. larvae Siii vertikalni cestou
prostednictvim rojeni. Aby doslo krojeni, musi bytelstvo v dobré kondici.
Pro vertikalni §eni patogen vytwa mére virulentni formy, které infikovanééelstvo
nezabiji. Takové ifpady se fi veterinarnim vySéeni mohou projevit zvySenym
mnoZstvim spofP. larvae, ale zidka kdy se projevuji klinickéifznaky. Tato fakta
vyswetluji pritomnost tzv. subklinickychifpadi ve studovaném souboru, u kterych byl
pozitivni nalez spor v #ti bez klinickych giznaki, jenz v nasledujicim roce klesl pod
hranici detekce. Mohlo jit offiomnost kmet P. larvae s vertikdlnim penosem nebo
byl zdroj spor ve $Si vzdalenosti nez je optimalni vzdalenost prazomtalni fenos
a dana velstva dokazala odolat nizkému infeknu tlaku. VySe uvedené skutesti
také odpovidaji natasto kladenou otazku, grov nekterych oblastech propukaji
epidemie a v jinych oblasteckkasto i sousednich katastralnich Gzemich) se nakaza
nikdy neprojevila.

Moderni \elarské metodycasto brani uplatimi genetické a behavioralni
rezistenci ¢el. S€Zejni roli pravédpodobré hraje hygiena&eliho dila. V tlovém chovu

véel se obyejné plasty pouzivaji po vice let. Divoka celstva maiji
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ptirozeny cyklus, kdy &hem roku obnovi v8echny plast§imz snizuji infekni tlak
patogena v progdi hnizda. VSechny vyzkumy z&fené na moznosti prevence &de
moru \eliho plodu pomoci fiemeteni (tzv. ,shaking method“)iipesly pozitivni
vysledky. Také vysledky této prace potvrzuji, Zetemzivni obnova dila ma
prokazatelny ozdravny ¢inek. VeétSina gipadi v subklinickém stadiu (s pozitivnim
nalezem spor v i, bez Kklinickych piznaki) je ponechdna bez jakychkoli
preventivnich opaéni a je tedy pouze otazkou, zda a kdy se objéwicke priznaky
onemockni. AvSak prav v téchto gipadech je feba zavést dinna opateni proti
dalSimu rozvoji nakazy. Zde je mozné dogitruadikalni obnovu dila prosdnictvim
piemeteni ¥el na mezisiny, do desinfikovanych nebo nejlépe do novych. Wcela
Zadouci je pak zdeneni welarskych metod, které umozni obnit pravidelr® kazdy
rok vSechny plasty v plodisti. Seasné paleni delstev by tak rflo byt pouze
prostedkem pro likvidaci zvl&Szavaznych fipadi.
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Vegetativni stadiaP. larvae larvae

Sporangia a sporyP Iarvae larvae
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Schematické znaza¥ni piirozené dynamiky §eliho dila v pirodnich podminkéach

Obr. 1. Strukiora rojem cerstvi
postavencho o eakladencho dila

Podklad plastu

Panenské dilo se zisobami medu

Plast je ukotven také bodné ke

siénam duting —————

Pyiovy vénee kolem plodu

na panenském dile

Aktivni (pouZivang) plodové 1éleso
v dolni &isti plisiu

Prizdné panenské dil

© Linhart R.



(hr. 1. Struktura t¢hod plastu
¥ jarnim obidabi (daben)

Podklad plistu

Panenské dilo se misobam:

Aktivod plodové téleso
vzniklé nové na panenském dile

Boéni ukotveni phistu il
ke sténdm dutiny

Prastor eddelujict plodowvi télesa

Vertikalni Zipka vyrnadujici postup \
zimniho chumide

Pylovy vienec kolem plodu \
na panenském dile je jid spotfebovin

Opudténé plodove i@leso
v dolni &sti pliastu, kde vielstva
zahdiilo Fimovini

Prizdné panenské dilor .

© Linhart R.



Obr. 3.

Sestupna jurni Giee

% v¥stavhou nového dila
pod pivodnim plistem

Podklad plvodnibo plisiu
Pihvodni plist

Opuftené plodove wleso
kde probihal jarnd rozvej

Prostor mezi plodovimi télesy L

Opusténé plodové teleso
kde probihalo zazimovini

Linie rozhrani starého a nového
st
Movy plist

Boéni ukotveni plistu———#
ke sténam dutiny

Sipka vyenatujici sestup vielstva
na nové podstavend panenskeé dild

v

Mednd #asoby jsou plendseny dold
do blizkosti nového plodového
t&lesa.

Prstence pylu v okoli plodového
télesa

Nove plodové @leso, kde bude
viéelstvo plodoval a zazimovavat

Stény dutiny jsou ramémé kresleny
mimné Sikmé, v Zijmu nhzomosti. V
phirods hyvaji kolmé a nové dilo je
Sirgi >

© Linhart R.



Obrd.
Situnce phi preximovani

Podklad pivoedniho plist:
nyni jiz bez kontakiu s plistem
NOVYIT

Pivodni plist byl opustén & celd
destruovin. Zluté &ry jsou
prowiky panenského vosku

kiery zbvl = juho okraji

N
Lini¢ rozhrani mezi starym \\
destruovanym plistemn a plastem

VYT \ //
LS
S

el .

Novy plist ————————» =1
==

Boéni ukotven! nového pl,:istu__,..

£

A

L

Panenské dilo anesené medem =

Prostor budouciho plodového weles:

B

—

L
Prostor panenského dila Sl |/ ki
mezi dnesnim a budoucim \\

plodovim télesem

Zisoba pylu nad plodovim téles

Smér pohybu zimniho chimide
vyvznaden vertikilni Sipkeu

Plodové tHleso na kterém vielstvo

mimuje a kterd v cestd vzhiiru

#i zdsobami opustl. AZ dospéje do
hile znateného prostoru budouctho
plodigie, bude stav totofny s obr. &, 2.
Prirodni cyklus dila se tak uzavie,

Prizdng panenské dilo, na némi se
v pliztim roce zapoéne stavba noviého
panenského plistu smérem doli

v

© Linhart R.



