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К тенденции массовой гибели пчелиных семей, наметившейся в последние годы, имеет отношение зара-
жение пчел микроспоридиями Nosema apis Zander (1909). Эти одноклеточные организмы, проникнув в же-
лудочно-кишечный тракт, разрушают слизистую оболочку средней кишки, что проявляется в деградации
эпителиальных клеток. За счет выраженного внутриклеточного отека эпителиоциты слизистой оболочки
увеличиваются в объеме, приобретая округло-овальную форму, а в цитоплазме появляется характерная
базофильная зернистость. При этом исчезают пищеварительные вакуоли, ядра клеток становятся гипер-
хромными и отчасти пикнотическими. Камбиальные клетки в желудке больных пчел визуально не выяв-
ляются, а перитрофическая мембрана утрачивается. Отмечается неравномерность длины пищеваритель-
ных желез, что обуславливается десквамацией и преждевременной гибелью секреторных клеток. Деструк-
ция эпителиальных клеток средней кишки и утрата перитрофической оболочки приводит к значительному
снижению эффективности или полной утрате трофической функции, что приводит к гибели пчел от голода.
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В последние годы во всем мире отмечается массо-
вая гибель пчелиных семей (“коллапс пчел”). При-
чины их гибели не имеют убедительного объяснения
(Currie et al., 2010; Dainat et al., 2012; Ильясов и др.,
2017). В качестве наиболее вероятных причин рас-
сматривается техногенное загрязнение, включаю-
щее электромагнитные излучения и токсичные хи-
мические вещества (Еськов, Еськова, 2019), а также
патогенное воздействие экзо- и эндогенных парази-
тов (Сотников, Гробов, 2003).

Возрастающую угрозу для медоносной пчелы Apis
mellifera L. (1758) представляет нозематоз. Его вызы-
вают одноклеточные организмы (протисты), род-
ственные грибам (Eckert et al., 2008), – микроспори-
дии вида Nosema apis Zander (1909) и Nozema ceranae,
паразитирующие в эпителиальных клетках средней
кишки взрослых рабочих пчел, маток и трутней. За-
ражение насекомых происходит спорами паразита.
Споры N. apis поступают в пищеварительный тракт с
кормом и, оказавшись в средней кишке, проникают
в клетки, где и проходит полный цикл развития па-
разита. N. apis, разрушая клетки желудка пчел, при-
водит к понижению жизнеспособности и (или) гибе-
ли всей пчелиной семьи (Гробов, Лихотин, 2003;
Fries, 1993). Помимо пчел, микроспоридии, обладая
широким видовым разнообразием, паразитируют на
животных многих других видов, относящихся к раз-
ным таксономическим группам (Соколова, 2009).

В задачу настоящего исследования входило изу-
чение гистологических изменений стенки средней
кишки медоносных пчел, зараженных N. apis, по-
скольку именно нарушения функций пищевари-
тельной системы влияют на жизнеспособность пче-
линых семей.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДИКА

Исследования выполняли в конце весны–начале
лета 2020 г. на двух генетически сходных группах
пчел, каждая из которых содержала по пять семей. В
одной группе находились здоровые семьи, в другой
больные нозематозом. Косвенным признаком, ука-
зывавшим на то, что семьи второй группы больны
нозематозом, являлось наличие множества пятен
экскрементов на стенках ульев и сотах.

Поскольку диарея могла быть связана с потребле-
нием некачественного корма, для уточнения причи-
ны диареи и выявления спор ноземы, от каждой се-
мьи отбирали по 30 пчел. У каждой пчелы извлекали
пищеварительный тракт, отделяли среднюю кишку
и растирали ее с небольшим количество воды в чаш-
ке Петри. Полученную каплю суспензии наносили
на предметное стекло, накрывали покровным стек-
лом и проводили микроскопический анализ при
400-кратном увеличении в слегка затененном поле
(Макаров, 2010). Признаком заражения пчелы
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N. apis являлось наличие в гомогенате средней киш-
ки спор овальной формы.

Для гистологического исследования средней
кишки (желудка) у здоровых пчел и пчел, поражен-
ных N. apis, извлекали желудочно-кишечный тракт и
вычленяли из него среднюю кишку (желудок). Ма-
териал помещали в кассеты для гистологической
проводки, раздельно фиксировали в 10%-ном ней-
тральном формалине в течение 24 ч, а затем 2 ч про-
мывали в дистиллированной воде. Зафиксирован-
ный и промытый от формалина материал при комнат-
ной температуре дегидратировали в водных растворах
этилового спирта возрастающей концентрации, обес-
печивая постоянное перемешивание растворов в авто-
матизированной системе гистологической проводки
Chandon Citadel 2000. Затем препараты пропитывали
парафином в том же автоматическом гистологиче-
ском процессоре.

Пропитанные парафином части средней кишки
помещали в металлические формы для изготовления
парафиновых блоков, заливали жидким парафином
и прижимали кассетой, после чего материал охла-
ждался до комнатной температуры. Из полученных
таким способом парафиновых блоков с помощью
ручного роторного микротома Accu-Cut Srm получа-
ли гистологические срезы толщиной 4 мкм. Депара-
финирование, окраску гематоксилин-эозином и ла-
минирование защитной пленкой гистологических
препаратов проводили в модульной автоматической
системе Tissue-Tek Film.

Готовые гистологические препараты исследовали
с помощью оптического микроскопа Leica DM 4000
B с объективами 20× и 40×, и окуляром 10×. Микро-
съемку проводили с помощью компьютерного при-
ложения Leica Application Suite.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В норме средняя кишка медоносной пчелы пред-
ставляет собой полый складчатый орган, в стенке
которого при гистологическом исследовании выде-
ляются три структурно-функциональных отдела
(рис. 1а): наружный мышечный слой, слизистая
оболочка и перитрофическая мембрана (оболочка).
Наружный слой образован поперечно-полосатой
мышечной тканью (рис. 1а, 1), представленной
клетками вытянутой формы с заметной поперечной
исчерченностью. Клетки содержат по одному оваль-
ному ядру. Мышечные клетки, расположены слоями
в кольцевом, косом и продольном направлениях.

С внутренней стороны к мышечному слою приле-
гает неоднородная по клеточному составу слизистая
оболочка (рис. 1а, 3), сужающаяся от передней к зад-
ней части кишки. Слизистая оболочка отделяется от
мышечного слоя тонкой базальной мембраной, вы-
полняющей опорную, трофическую, барьерную и
другие функции.

Структурно-функциональной единицей слизи-
стой оболочки является простая трубчатая железа,
образованная одним слоем специализированного
столбчатого (цилиндрического) эпителия. Большая
его часть представлена секреторными светлыми вы-
тянутыми клетками с нечеткими контурами, содер-
жащими пищеварительные вакуоли (рис. 1а, 2). Бо-
лее темные, базофильные, мелкие эпителиоциты,
расположенные в базальных отделах железистых
крипт, являются, вероятно, камбиальными клеточ-
ными элементами, способными к делению и диффе-
ренцировке в секреторные клетки.

Пищеварительная секреция осуществляется пу-
тем увеличения в размерах внутрицитоплазматиче-
ских вакуолей, которые в дальнейшем сливаются
между собой, образуя один или два крупных пузырь-
ка. Впоследствии, клеточная мембрана разрушается
и секреторное содержимое, вместе с разрушенными
частями клеток, попадает в просвет средней кишки.

Трофический субстрат, находящийся в желудке,
обволакивает и отделяет от слизистой оболочки пе-
ритрофическая мембрана (рис. 1а, 4), предохраняю-
щая эпителиоциты слизистой оболочки от разруше-
ния. Она представляет собой слой слизи, включаю-
щей фрагменты разрушенных клеточных элементов,
образовавшихся в результате голокриновой секре-
ции. Через перитрофическую мембрану проникает
пищеварительный секрет, а питательные вещества
поступают к эпителиальному слою.

У пчел, пораженных N. apis, выраженные измене-
ния происходят в пределах слизистой оболочки
средней кишки и не затрагивают другие отделы пи-
щеварительного тракта. На малых увеличениях на-
блюдается некоторое сглаживание складок кишеч-
ной стенки (рис. 1б), что возможно связано с выра-
женным внутриклеточным отеком и увеличением в
объеме эпителиоцитов слизистой оболочки. Повы-
шенная десквамация секреторных клеток, связан-
ная с их ускоренной гибелью, приводит к возникно-
вению неравномерности толщины слизистой обо-
лочки. В некоторых участках отмечается отсутствие
железистых крипт, вплоть до базальной мембраны.
На больших увеличениях прослеживается измене-
ние размеров секреторных клеток. Они увеличива-
ются в поперечном сечении (с 8–15 мкм в норме до
16–26 мкм при поражении ноземой). При этом в
светлой, слабо эозинофильной цитоплазме обнару-
живаются многочисленные округлые и овальные ба-
зофильные зерна размером от 1 до 5 мкм. Ядра эпи-
телиоцитов выглядят гиперхромными, местами пик-
нотичными (рис. 1б, 4). Секреторных вакуолей в
пораженных клетках не обнаруживается. Камбиаль-
ные клетки в слизистой оболочке желудков пчел, по-
раженных N. apis, визуально не определяются. В же-
лудках таких пчел полностью утрачивается перитро-
фическая мембрана.
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ЕСЬКОВ и др.

ОБСУЖДЕНИЕ

Споры ноземы, оказавшиеся в средней кишке
пчелы, проникают в клетки путем прокола их оболо-
чек и вступают во внутриклеточную фазу развития

(Исси, Токарев, 2002; Исси и др., 2005). Размноже-
ние N. apis в пораженных эпителиоцитах слизистой
оболочки приводит к увеличению численности па-
разитов в цитоплазме, что порождает дегенератив-

Рис. 1. Гистологическая организация стенки средней кишки пчел в норме и при поражении нозематозом. а – Гистологиче-
ский препарат средней кишки здоровой пчелы. Обозначения: 1 – клетки мышечного слоя, 2 – пищеварительные вакуоли
эпителиальных клеток, 3 – эпителиальные клетки слизистой оболочки, 4 – перитрофическая мембрана, 5 – мальпигиев со-
суд. Ув. об.: 20×. б – Гистологический препарат средней кишки пчелы, пораженной нозематозом. Обозначения: 1 – набухшие
эпителиальные клетки, со светлой цитоплазмой, содержащие споры Nozema apis, 2 – отсутствие перитрофической мембраны,
3 – поперечнополосатая мышечная клетка, 4 – гиперхромные и пикнотичные ядра эпителиальных клеток, 5 – увеличенный
в объеме эпителиоцит слизистой оболочки со светлой зернистой цитоплазмой. Увел. об. 40×.
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но-дистрофические изменения в клетках и развитие
внутриклеточного отека. Секреторные клетки уве-
личиваются в объеме, а цитоплазма на гистологиче-
ских препаратах приобретает светлую, слабо эозино-
фильную окраску с наличием базофильных зерен
округлой и овальной формы. На нарушение секре-
торной функции эпителоцитов указывает отсутствие
пищеварительных вакуолей и перитрофической мем-
браны. В норме формирование перитрофической
мембраны связано с секреторной функцией эпите-
лиоцитов и последующей голокриновой секрецией. В
клетках слизистой оболочки желудка пчелы, пора-
женной N. apis, секреторные процессы прекращают-
ся. По этой причине перитрофическая мембрана не
может формироваться и не обнаруживается на ги-
стологических препаратах.

Деструкция перитрофической оболочки, выпол-
няющей функцию фильтра, пропускающего к стен-
кам желудка продукты полного расщепления пище-
вых веществ – аминокислот, моносахаридов и др.
(Peters, 1968; Тыщенко, 1976), нарушает трофиче-
скую функцию. Пчелы лишаются возможности по-
требления цветочной пыльцы – важного компонен-
та, обеспечивающего их протеинами и липидами.
Без этого пчелы не могут продуцировать маточное
молочко, необходимое для выкармливания расплода
(Асафова и др., 2001). Поэтому численность рабочих
особей в семье, пораженной микроспоридиями
N. apis, неуклонно уменьшается.

Продолжительность развития в организме пчелы
одной генерации N. apis при благоприятной для них
температуре (20–30°С) происходит за 3–4 сут (Buhl-
mann, 1998), а голодные пчелы выживают в течение
5–6 сут (Еськов, 1995), поэтому генерация паразитов
успевает завершить развитие в живой пчеле. Образу-
ющиеся споры выделяются в окружающую среду с
экскрементами. Интенсификации их выделения и
распространения способствует диарея, стимулируе-
мая N. apis.

Широкое распространение нозематоза, наряду с
другими заболеваниями и загрязнением кормовых
участков пчел токсическими элементами вносит
свой вклад в отмечаемую в последние десятилетия
массовую гибель пчелиных семей (Currie et al., 2010;
Dainat et al., 2012; Ильясов и др., 2017). Уменьшение
продолжительности жизни трутней и маток проис-
ходит отчасти под непосредственным воздействием
N. apis и опосредованно – под влиянием заражения
и снижение жизнеспособности рабочих пчел. У них
нарушение пищеварения лишает возможности сек-
реции маточного молочка, необходимого для вы-
кармливания расплода всех трех каст медоносной
пчелы. Связанное с этим недоразвитие маток и трут-
ней отражается на снижении их жизнеспособности и
воспроизводительной функции (Rhodes, 2011; Гулов
и др., 2015). По причине физиологического недораз-
вития маток, выращенных в семьях больных нозема-
тозам, их замена происходит в первые месяцы жизни

(Anderson, 2004). Подобное явление отмечается, ес-
ли матки на стадии куколки развиваются при пони-
женной температуре (Еськов, Торопцев, 1979).

На основании проведенных гистологических ис-
следований установлено, что основная причина ги-
бели пчел, зараженных N. apis, обуславливается де-
струкцией эпителиальных клеток средней кишки и
утратой ею перитрофической оболочки, что приво-
дит к нарушению пищеварения. Поэтому предлагае-
мые при нозематозе белково-углеводные подкормки
пчелиных семей (Гробов, Лихотин, 2003) не могут
иметь ни лечебного, ни профилактического значе-
ния. В отсутствии же эффективных лечебных препа-
ратов пчеловодам остается лишь строго соблюдать
профилактические меры – изолировать здоровые
семьи от больных, заменять в них кормовые и рас-
плодные соты на обеззараженные, дезинфицировать
ульи и пчеловодный инвентарь. Вероятно, в некото-
рых критических ситуациях биологически целесооб-
разно уничтожать семьи, сильно ослабленные про-
грессирующей экспансией паразита.
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Damage to the Honey Bee’s Midgut Caused by Nosema
E. K. Eskova, *, M. D. Eskovaa, A. S. Rozhenkova, and E. V. Shestakovaa

aAnalytical Laboratory for Environmental Monitoring in Russian State Agrarian Correspondence University, Balashikha, 143900 
Russia

*e-mail: ekeskov@yandex.ru

Infection of bees with the microsporidium Nosema apis Zander (1909) causes the mass mortality of bee colonies,
which has emerged in recent years. Penetrating into the gastrointestinal tract, Nosema destroys the walls of the mid-
gut. The damage is expressed in the degradation of the epithelial cells of the mucosa. At the same time, there is an
increase in the volume of round and polygonal epithelial cells, their cytoplasm acquires basophilic granularity, the
digestive vacuoles disappear, and the cell nuclei become hypochromic and some demonstrate signs of pyknosis. The
c,ambial cells in the stomach of sick bees are not detected, and the peritrophic membrane is completely lost. Un-
evenness along the length of the digestive glands is manifested, which is due to the desquamation of secretory cells.
Destruction of the midgut cells and the loss of the peritrophic membrane, almost or completely, deprive the bees of
their trophic function, which led to their elimination caused by hunger.

Keywords: honey bee, midgut, Nosema apis, cell degradation, microsporidia
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