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Американският гнилец – познат и все още непознат
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Резюме: Американският гнилец е едно от най-разпространените и смъртоносни заболявания по пчелните 
семейства. Въпреки че заболяването е познато от векове, все още някои аспекти от него не са изяснени 
напълно. В настоящата обзорна статия са систематизирани и обобщени знанията относно етиологията, 
патогенезата, клиничните признаци, профилактиката и контрола на американския гнилец. Също така 
е обърнато внимание на механизмите на резистентност на пчелите към заболяването. Посочени са и 
новите научни открития променящи нашето разбиране за това опасно заболяване.
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Abstract: American Foulbrood is one of the most distributed and deadly diseases of honeybee colonies. Despite 
being known for centuries some aspects of the disease are still not well understood. In the present review the 
current knowledge about etiology, pathogenesis, prophylactics and control of American Foulbrood are systemized 
and generalized. Attention is also drawn to the resistance mechanisms of honeybees to the disease. The new 
scientific discoveries which are changing our understanding about this dangerous disease are also highlighted.
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ВЪВЕДЕНИЕ

Американският гнилец (АГ) е заразно за-
боляване на запечатаното пило. Разпростра-
нено е на всички континенти без Антарктида. 
В същото време е едно от най-смъртоносните 
за пчелите като ежегодно предизвиква зна-
чителни загуби на пчелни семейства (Hansen 
and Brødsgaard, 1999; De Graaf et al., 2006a). 
Болните от АГ пчелни семейства обикнове-

но загиват като заболяването може да ликви-
дира всички семейства в пчелина, а ако не се 
вземат мерки – и в целия регион. Поради тези 
причини АГ е включен в листата на наблюда-
ваните заболявания по пчелите от Световната 
организация за здравето на животните в Па-
риж (бивше Бюро по епизоотии) (OIE, 2023). 
В България първите официални сведения за 
АГ датират от 1904 година когато в Закона за 
пчеларството се засяга въпросът за болестта 
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„гнилец“. Без съмнение обаче заболяването е 
присъствало много преди това. През 1905 го-
дина в България вече са унищожени 21 пчел-
ни семейства болни от „гнилец“. В условията 
на нашата страна АГ се проявява най-често 
през втората половина на лятото (юли-ав-
густ), но болестта може да се прояви по всяко 
време когато в пчелните семейства се отглеж-
да пило (Bailey and Ball, 1991; Genersch, 2008; 
2010).

Етиология и патогенеза
Американският гнилец се причинява от 

Грам-положителен спорообразуващ микро-
организъм - Paenibacillus larvae изолиран 
през 1906 година от White (1906). Трябва да 
се отбележи, че след откриването му досега 
етиологичният агент на АГ е прекласифици-
ран няколко пъти под различни имена. Пър-
воначално причинителят на АГ е наименуван 
Bacillus larvae (White, 1906) и като негов бли-
зък роднина е определен Bacillus pulvifaciens 
(Katznelson, 1950). По-късно тези два бакте-
риални вида са преименувани съответно на 
Paenibacillus larvae и Paenibacillus pulvifaciens 
(Ash et al., 1991; 1993). След това, тези два 
вида са прекласифицирани като подвидове 
на вида Paenibacillus larvae като са им даде-
ни имена съответно Paenibacillus larvae subsp. 
larvae и Paenibacillus larvae subsp. pulvifaciens 
(Heyndrickx et al., 1996). Последното прекла-
сифициране премахна подвидовото разделе-
ние и двата подвида бяха обединени под об-
щото име Paenibacillus larvae (Genersch et al., 
2006). При ДНК изследвания  на палиндром-
ни последователности в бактериалната ДНК 
(rep-PCR) бяха открити пет различни гено-
типа при вида Paenibacillus larvae. Тези гено-
типове бяха наименувани ERIC I-V (Genersch 
et al., 2006; Beims et al., 2020). Изясни се, че 
бившият подвид P. l. larvae отговаря на гено-
типове ERIC I и ERIC II, докато бившият по-
двид P. l. pulvifaciens отговаря на генотипове 
ERIC III, ERIC IV и ERIC V (Genersch et al., 
2006; Genersch, 2010; Beims et al., 2020). 

Причинителят на АГ се среща в две фор-
ми: вегетативна форма (активно размножава-

ща се пръчица) и спорова форма (спора). При 
това, само спорите са инфекциозни (Ebeling 
et al., 2016). Заразяват се изключително пчел-
ните ларви (Bailey and Ball, 1991; Genersch, 
2010). При това, ларвите на възраст до 36 
часа са най-чувствителни към заболяване-
то (Genersch et al., 2005). Приблизително 12 
часа след заразяването спорите герминират 
(покълнват) в средното черво на ларвите и ве-
гетативните клетки пролиферират (Yue et al., 
2008). Впоследствие бактерията разрушава 
перитрофичната мембрана защитаваща чрев-
ните клетки (Garcia-Gonzalez and Genersch, 
2013). След  разрушаването на мембраната P. 
larvae прониква през чревния епителен слой и 
навлиза в хемоцела (ларвната телесна кухина) 
убивайки при този процес ларвата (Yue et al., 
2008). Развитието на болестния процес про-
дължава няколко дни, като най-често ларвите 
умират малко преди или след запечатването 
на килийката (на стадий предкакавида или 
какавида). Трябва да се отбележи, че петте 
генотипа на P. larvae варират по отношение 
вирулентността си към пчелните ларви. Така 
например, ларви заразени с генотип ERIC II 
умират за 7 дни (а при генотипове ERIC III-V 
само за 3 дни), докато ларвите заразени с ге-
нотип ERIC I умират в продължение на 12 
дни (Genersch et al., 2005; 2006; Beims et al., 
2020). Тези разлики са важни, защото при ге-
нотипове ERIC II-V по-голямата част от лар-
вите умират преди запечатването, вследствие 
на което пчелите-чистачки по-лесно и ефек-
тивно изхвърлят труповете им извън кошера 
преди да се образуват инфекциозни спори. 
Налице е обратнопропорционална зависи-
мост между вирулентността на ниво ларва и 
вирулентността по отношение на пчелното 
семейство, при която бързо убиващите ларви 
генотипове ERIC II-V са по-слабо вирулентни 
за семействата, а бавно убиващият ларвите ге-
нотип ERIC I е по-силно вирулентен за пчел-
ните семейства (Rauch et al., 2009). Важно е 
да се знае, че теренни щамове принадлежащи 
към генотипове ERIC III и IV не са изолира-
ни в света в последните десетилетия, а ERIC 
V беше установен наскоро в Испания в проби 
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от мед (Beims et al., 2020). Понастоящем не е 
ясно дали генотип ERIC V предизвиква кли-
нично заболяване на пчелните семейства. От 
клинична гледна точка, най-голямо значение 
имат генотипове ERIC I и ERIC II. Тези два 
генотипа са изолирани в много европейски 
страни; теренни щамове P. larvae принадле-
жащи към генотипове ERIC I и ERIC II са ус-
тановени и в България (Rusenova et al., 2013).

Клинични признаци и ход на болестта
В телата на мъртвите ларви причинителят 

на АГ продължава да се размножава и спору-
лира, като резултат ларвното тяло покафеня-

ва и се превръща в полутечна маса с лепкава 
консистенция и специфична миризма на тут-
кал (точещ се стадий) (Bailey and Ball, 1991; 
Genersch, 2008; 2010; OIE Manual of Diagnostic 
Tests and Vaccines for Terrestrial Animals, 
Chapter 3.2.2., 2023). В продължение на око-
ло месец след това ларвните останки изсъхват 
и се превръщат в черни корички здраво при-
крепени към стените и дъното на килийките 
(OIE Manual of Diagnostic Tests and Vaccines 
for Terrestrial Animals, Chapter 3.2.2., 2023). 
Ларвите в точещия се стадий представляват 
най-важният клиничен (патогномичен) при-
знак за АГ – при потапяне на кибритена клеч-

Фигура 1. Тест с кибритена клечка (оригинал)
Figure 1. Matchstick test (original)
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ка в ларвната маса и внимателното ѝ издърп-
ване ларвната маса се източва под формата 
на нишка. Това се нарича тест с кибритена 
клечка и е една от най-известните техники за 
теренно диагностициране на АГ (OIE Manual 
of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial 
Animals, Chapter 3.2.2., 2023) (Фиг. 1). Други-
ят типичен признак на АГ е вида на восъч-
ните капачета на килийките: капачетата съ-
държащи умрели от АГ ларви са тъмни, хлът-
нали и с дупчици (продрани) (De Graaf et al., 
2006a,b). В допълнение, има и смъртност на 
младите ларви в незапечатаното пило, но това 
е по-трудно забележимо. Независимо че тези 
млади ларви не показват видими признаци 
на заболяване пчелите-чистачки обикновено 
ги изхвърлят, оставяйки празни килийки на 
мястото им (Brødsgaard et al., 2000). В болни-
те от АГ пчелни семейства пилото придобива 
нехомогенен вид поради наличието едно до 
друго на здраво запечатано пило, незапеча-
тани килийки съдържащи остатъци от умре-
ли ларви, както и на празни килийки – това е 
така нареченото прошарено пило (De Graaf et 
al., 2006a,b). Счита се, че когато в едно пчелно 
семейство има повече от 100 килийки съдър-
жащи умрели от АГ ларви, то това семейство 
няма да може да противостои на заболяване-
то и ще загине (Woodrow and States, 1943). При 
прогресиране на заболяването в семейството 
броят на коричките съдържащи остатъци от 
умрели ларви постепенно се увеличава и ця-
лото пило става прошарено. Броят на млади-
те пчели драстично намалява и заразеното от 
АГ семейство загива.

От заразяването на семейството до поя-
вата на първите умрели ларви минават 10-15 
дни, но на практика откриването на болес-
тта в пчелното семейство става по-късно, тъй 
като отначало умират малко ларви и хода на 
болестта е бавен. В зависимост от външните 
условия (климат, сезон, наличие на паша) и 
устойчивостта на пчелното семейство (добро 
хигиенно поведение) времето от заразяването 
на първите ларви до откриването на клинич-
ни признаци може да бъде няколко месеца. 
Върху хода на развитието на болестта влияе 

и генотипа на P. larvae – поради по-големи-
ят процент ларви умиращи преди запечатване 
при генотип ERIC II при него заболяването 
в семейството се развива по-бавно отколкото 
ако е причинено от генотип ERIC I.

Епизоотология на заболяването
Американският гнилец е силно заразно за-

боляване. Когато бактерията спорулира само 
в трупа на една ларва се образуват над 1 млрд. 
спори (Genersch, 2010). Вегетативната форма 
на P. larvae е слабо устойчива на действието 
на различни физични фактори и дезинфек-
танти, но това което прави борбата срещу 
американския гнилец много трудна е изклю-
чителната устойчивост на споровата форма 
на причинителя – в изсъхнали остатъци от 
пчелни ларви спорите остават жизнеспособни 
повече от 35 години (Shimanuki, 1997; Hansen 
and Brødsgaard, 1999). Коричките от умрели 
ларви са силно инфекциозни и могат да пре-
несат заболяването както вътре в семейство-
то, така и между пчелните семейства. Заразя-
ването на пчелните ларви става чрез храната 
която приемат от пчелите. Пчелните ларви 
също така се заразяват при заемане на килий-
ка, в която преди това е имало ларва загинала 
от АГ (Bailey and Ball, 1991). Това е хоризон-
тално пренасяне на заболяването на индиви-
дуално ниво (между пчелите и ларвите в се-
мейството). От кошер в кошер и от пчелин в 
пчелин заболяването се разпространява хори-
зонтално чрез пчелите – при пчелни кражби 
(Lindstrom et al., 2008) и налитане на пчели в 
чужди семейства (Goodwin et al., 1994). Хори-
зонтално пренасяне на  АГ се осъществява и 
чрез пренасяне спорите на бацила в здравите 
семейства посредством използваните инстру-
менти или чрез размяна на пити с пило или 
мед (Hornitzky, 1998). Доскоро АГ бе смятан 
за заболяване, което се пренася само хоризон-
тално (Fries and Camazine, 2001). По-новите 
проучвания (Fries et al., 2006) обаче показ-
ват, че американският гнилец не се предава 
само хоризонтално, но също и вертикално 
посредством бягството на заразените семей-
ства от гнездата им. Бягството на пчелите от 
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заразеното с АГ семейство се разглежда като 
механизъм на резистентността към АГ, тъй 
като при този процес се намалява общото ко-
личество спори в новозаселеното семейство. 
Данните за вертикалното предаване на АГ 
обаче недвусмислено показват, че когато об-
щата обсемененост със спори на семейството 
е висока този механизъм на резистентност не 
успява да предотврати повторното проявява-
не на заболяването в семейството заселило се 
на новото място (Fries et al., 2006). На големи 
разстояния (между райони и държави) АГ се 
разпространява чрез подвижното пчеларство, 
а също и чрез глобалната търговия с пчели и 
пчелни продукти (Fries and Camazine, 2001).

Механизми на резистентност на пчелите 
към заболяването

Когато се говори за резистентността на 
пчелите към АГ трябва да се отбележи, че 
пчелите са социални насекоми и живеят в 
големи общества (пчелни семейства). Пора-
ди тази причина, пчелите имат механизми на 
резистентност както на индивидуално ниво, 
така и като пчелно семейство. На индивиду-
ално ниво, подобно на останалите насекоми, 
пчелите притежават целуларни и хуморални 
механизми срещу патогените наред с други 
физиологични механизми (Lavine and Strand, 
2002; Cerenius and Soderhall, 2004; Evans et al., 
2006; Schmid et al., 2008; Wilson-Rich et al., 
2008). Тъй като пчелите, наред с останалите 
насекоми, не притежават антитела, то дъл-
го време се смяташе, че пчелите притежават 
само вродени, неспецифични механизми на 
резистентност към патогените включител-
но и към АГ (Hoffmann and Reichhart, 2006). 
Други изследвания обаче показаха, че работ-
нички на земните пчели (Bombus terrestris) 
демонстрират специфичност след повторно 
заразяване с АГ, която специфичност не може 
да бъде обяснена с неспецифичните вродени 
механизми (Sadd and Schmid-Hempel, 2006). 
По подобен начин, когато пчелни майки бъдат 
заразени със спори на АГ те създават поколе-
ние (пчелни ларви), което се характеризира с 
повишена резистентност към АГ (Hernandez-

Lopez et al., 2014). Механизмът на това прех-
върляне на имунитет от пчелната майка към 
пчелните ларви беше обяснен по-късно, кога-
то беше идентифициран белтъка вителогенин 
като носител на имунните сигнали от хемо-
лимфата на майката към нейните яйца (и рес-
пективно нейните ларви) (Salmela et al., 2015).

Освен механизмите на индивидуална рез-
истентност пчелите имат механизми на рез-
истентност и на ниво пчелно семейство, 
която се осъществява посредством редица 
физиологични и поведенчески механизми. 
Така например, антимикробната активност 
на меда, нектара и пчелния прашец е важен 
фактор инхибиращ развитието на много бак-
терии (Molan, 1992; Mandal and Mandal, 2011, 
Abouda et al., 2011; Morais et al., 2011). Някои 
от компонентите на пчелното млечице имат 
бактериостатичен и бактерициден ефект 
към голям диапазон от бактериални видове 
(Garcia et al., 2013). Tези компоненти изглеж-
да играят роля и в резистентността към АГ 
(Bíliková et al., 2001). Прополисът, с който пче-
лите полират килийките и всички вътрешни 
повърхности на гнездото, играе важна роля 
поради антимикробните си свойства (Borba 
and Spivak, 2017; Turcatto et al., 2018). Някои 
негови съставки показват активност сре-
щу P. larvae (Antúnez et al. 2008; Bastos et al. 
2008; Bíliková et al., 2013; Boonsai et al., 2014; 
Wilson et al., 2015). Друг механизъм на рез-
истентност на ниво пчелно семейство е на-
маляването или премахването на спорите на 
P. larvae от храната на ларвите посредством 
действието на клапата на медовото стомахче 
при възрастните пчели (Sturtevant and Revell, 
1953). Много важен поведенчески механизъм 
на резистентност към АГ е хигиенното пове-
дение на пчелните семейства изразяващо се в 
своевременно откриване на болните и умрели 
ларви от пчелите работнички и изхвърлянето 
на тези ларви извън пчелните семейства. Чрез 
изхвърлянето на мъртвите и заразени ларви 
пчелните семейства се предпазват от бакте-
риални и гъбични инфекции чрез намаляване 
на инфекциозното начало (Spivak and Gilliam 
1998a,b; Spivak and Reuter, 2001). Хигиенното 
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поведение играе голяма роля за резистент-
ността към американския гнилец като пчел-
ните семейства с по-добре проявено хигиенно 
поведение са по-устойчиви на заболяването 
(Spivak and Reuter, 2001). Друг поведенчески 
механизъм е напускането на пчелното гнез-
до от пчелите когато в семейството има ви-
сока обсемененост със спори. По този начин 
пчелите намаляват количеството спори в но-
восформираното семейство (Fries and Raina, 
2003).

Диагностика, профилактика и борба
Теренната диагностика на АГ се основава 

на характерните клинични признаци на забо-
ляването - източването на нишка от килий-
ките със запечатано пило (тест с кибритена 
клечка), хлътването на капачетата на килий-
ките, специфичната миризма, както и наглед 
здравото открито пило. Трябва да се посочи, 
че когато заболяването е в начална фаза тези 
признаци може да са слабо проявени или дори 
да липсват. За теренна диагностика на АГ 
може да се използват и готовите ELISA кито-
ве с моноклонални антитела, които се предла-
гат и в България. Важно е да се отбележи, че в 
нашата страна за диагностициране на АГ за-
дължително се прави лабораторно изследва-
не посредством методите посочени в Наръч-
ника на Световната организация за здравето 
на животните (OIE Manual of Diagnostic Tests 
and Vaccines for Terrestrial Animals, Chapter 
3.2.2., 2023). За лабораторно изследване се 
вземат проби от запечатано пило: парче пита 
с размери 10/15 см изрязано от участъка в пи-
тата, където промените в пилото са най-сил-
но изразени.

Съгласно Наредба 11 от 2 април 2015 годи-
на за профилактика, ограничаване и ликви-
диране на някои заразни болести по пчелите, 
както и съгласно Програмата за надзор и кон-
трол на някои болести по пчелите в Р. Бъл-
гария през 2022-2024 година профилактиката 
срещу гнилцовите заболявания у нас пред-
вижда прегледи на пчелните семейства през 
пролетта и есента. След лабораторното пот-
върждаване на диагнозата АГ участъковият 

лекар пристъпва към унищожаване на болни-
те пчелни семейства, на тяхното пило и мед, а 
заразеният пчелин се поставя под карантина. 
Собствениците се обезщетяват по съответния 
ред от държавата, ако пчелните им семейства 
са регистрирани и не са застраховани.

Понастоящем в света не съществува ефек-
тивно средство или метод за лечение на АГ. 
Това се дължи основно на образуването на 
огромно количество устойчиви и дълго жи-
веещи спори на причинителя в болните се-
мейства (Genersch, 2010). Поради тази причи-
на, в много държави включително и България 
(съгласно Наредба 11 и Програма за надзор и 
контрол на някои болести по пчелите в Р. Бъл-
гария 2022-2024 година) засегнатите от АГ 
пчелни семейства се унищожават чрез изга-
ряне, което е признато за единствената ефек-
тивна мярка срещу заболяването (Waite et al., 
2003; de Graaf et al., 2006a; Genersch, 2008; 
2010). Лекуването на болните от АГ семей-
ства с антибиотици има частичен ефект, тъй 
като антибиотиците само подтискат клинич-
ните признаци, но не унищожават спорите на 
P. larvae (Pettis and Feldlaufer, 2005; Genersch, 
2010; Reybroeck et al., 2012). Oсвен това при-
чинителя развива резистентност срещу ши-
роко използваните антибиотици като антиби-
отикорезистентните щамове P. larvae се раз-
пространиха повсеместно (Miyagi et al., 2000; 
Mussen, 2000; Piccini and Zunino, 2001; Evans, 
2003; Lodesani and Costa, 2005). В България 
(съгласно Закон за пчеларството, чл. 24) е в 
сила забрана за използване на антибиотици-
те и сулфонамидите в пчеларството. Друг ме-
тод за контрол на АГ е така нареченият метод 
на изкуствения рой (прехвърляне на пчели-
те от болното семейство в друг дезинфекци-
ран кошер върху нови рамки с основи). Този 
метод се прилага в някои страни (Германия, 
САЩ), но е ненадежден, тъй като води до ре-
цидиви на АГ в новосформираните семейства 
(Hornitzky and White, 2001). Друга възможна 
алтернатива за профилактика и лечение на АГ 
е използването на специфични бактериофаги 
или техни ендолизини срещу P. larvae. Тряб-
ва да се отбележи, че бактериофагите и ли-
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зините също както антибиотиците действат 
само срещу вегетативната форма на причи-
нителя, а не срещу спорите. Независимо от 
това, някои автори препоръчват използването 
на бактериофаги или ендолизини вместо ан-
тибиотици, тъй като бактериофагите и лизи-
ните за разлика от антибиотиците не влияят 
на нормалната чревна микрофлора и не оказ-
ват вредни ефекти върху пчелните ларви и 
пчелите (Beims et al., 2015; Ghorbani-Nezami 
et al., 2015; Le Blanc et al., 2015; Oliveira et al., 
2015; Brady et al., 2017). Данните за клинич-
ната ефективност на бактериофагите и ендо-
лизините срещу АГ обаче са противоречиви. 
Така например, изследването на  Beims et al. 
(2015) демонстрира добра ефективност на да-
ден бактериофаг срещу P. larvae ин витро, 
но почти никакъв ефект срещу АГ при опи-
ти ин виво със заразени ларви. Други автори 
демонстрират добър профилактичен и пред-
пазващ ефект при третиране на пчелни ларви 
(Ghorbani-Nezami et al., 2015; Yost et al., 2016) 
или пчелни семейства (Brady et al., 2017) с да-
дени бактериофаги или коктейли от фаги и 
последващо заразяване с АГ. При това, според 
Yost et al. (2016) предпазващият ефект на фаги-
те е по-висок от терапевтичния при лечение. 
Единствено Le Blanc et al. (2015) виждат тера-
певтичен потенциал в използване на фагови 
ендолизини (75% намаляване смъртността на 
пчелни ларви след заразяване с АГ). Всичко 
това навежда на мисълта, че бактериофаги 
или техни ендолизини биха били по-подходя-
щи за профилактика (недопускане заболяване 
на пчелните семейства), отколкото за лечение 
на АГ. Друга теоретична възможност за бор-
ба срещу АГ е използването на специфични 
за пчелите млечнокисели бактерии, нормал-
но намиращи се в чревния тракт. Наистина, 
някои от тези бактерии показват добра актив-
ност срещу P. larvae ин витро (Forsgren et al., 
2010; Lamei et al., 2019), но за съжаление нямат 
никаква ефективност срещу АГ при теренни 
опити (Stephan et al., 2019). Надежда за про-
бив в борбата срещу АГ даде разработването 
на инактивирана ваксина срещу заболяване-
то прилагаща се чрез храната, основаваща се 

на откритието, че ваксинираната с P. larvae 
пчелна майка прехвърля имунитета си върху 
нейните ларви (Hernandez-Lopez et al., 2014; 
Salmela et al., 2015). За съжаление, последни-
те изследвания ин виво върху пчелни ларви 
показаха, че такова ваксиниране има слаб до 
среден ефект (20 до 50% намалена смъртност 
на ларвите след заразяване със спори на АГ) 
(Dickel et al., 2022). Независимо от тези неза-
доволителни резултати, Министерството на 
земеделието на САЩ (USDA) издаде двуго-
дишен пробен лиценз на компанията Dalan 
Animal Health за производство и продажба 
на ваксина срещу АГ съдържаща убити клет-
ки на P. larvae, която се прилага чрез храна-
та (USDA Licenses Honeybee Vaccine to Dalan 
Animal Health, 2023). Компанията е обявила, 
че има намерение през 2023 година ваксината 
срещу АГ да е достъпна за покупка в САЩ. 
Въпреки скорошното излизане на пазара на 
ваксината срещу АГ, основния акцент при 
борбата срещу АГ остават мероприятията за 
профилактика и контрол върху разпростра-
нението на заболяването. Трябва да се отбе-
лежи, че профилактиката на АГ освен каран-
тинните и хигиенни мероприятия включва и 
селекция на пчели с високо хигиенно пове-
дение (Palacio et al., 2000; Spivak and Reuter, 
2001).

Въпреки че американският гнилец е изуча-
ван повече от сто години, все още някои ас-
пекти на заболяването остават недостатъчно 
изяснени. Необходими са нови изследвания 
относно патогенезата и факторите влияещи 
върху протичането на АГ. Необходимо е също 
така да се разработят нови средства и методи 
за борба.
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