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Akarapidoza (Acarapidosis apium lub Acarinosis apiun,
synomim: choroba roztoczowa pszczol, akarynoza); ang. aca-
rine disease, niem. die Milbenseuche, fr.I’acariose des abeilles,
ros. akarapidoz, czes. roztofova nakaza veel) jest inwazyjna
chorobg pszcz6t dorostych znana od poczatku naszego stulecia.

W 1904 r. na angielskiej wyspic Wight zanotowano masowe
zachorowania pszczol, czgsto koriczace si¢ ginigciem rodzin
pszczelich i calych pasiek. Zachorowania te obserwowano w
nastgpnych latach takze na terenach Anglii Szkocji, a zjawisko
to okreslono ,,choroba wyspy Wight — Isle of Wight Disease™.
Sprawa tajemniczej choroby pszczot zajat si¢ dr J. Rennie z
North of Scotland College of Apiculture w Aberdeen i jego
badania doprowadzity w 1921 r. do konkluzji, iz czynnikiem
etiologicznym owej choroby jest drobny roztocz nazwany
poczatkowo Tarsonemus woodi, péinie] Acarapis woodi Ren-
nie, a chorobe okreslono jako acarine disease lub acarinosis (1).

W 1922 r. obecnosé Acarapis woodi u pszczot stwierdzono
we Francji 1 Szwajcarii, nastepnie w krétkim okresie czasu
we wszystkich krajach europejskich, tacznie z europejska cze-
$cia éwezesnego Zwiazku Radzieckiego. W Czechach pier-
wszy przypadek zanotowano w 1927 r. (25, 38). W Polsce
pierwszy przypadek akarapidozy stwierdzil prof. Kirkor w
1950 r., w miejscowosci Konradéw pow. Nysa (25). Poza
Europa, w kolejnych latach, akarapidoze stwierdzano w Afry-
ce, na Bliskim Wschodzie, na Pétwyspie Indyjskim (7).

Przez wiele lat akarapidoza uchodzita, zwtaszcza w Europie,
za gro#na chorobg pszczét dorostych, powodujaca duze straty
w pasiekach. W Polsce juz w 1946 r., zaliczono Ja do choréb
zwalczanych z urzedu na podstawie rozporzadzenia 6wczes-
nego Ministra Rolnictwa i Reform Rolnych, mimo iz — jak
juz wspomniano — pierwszy jej przypadek zostal stwierdzony
dopiero w 1950 r.

W latach 1984-1985 przypadki obecnosci roztocza Acarapis
woodi zostaly stwierdzone na duza skale w Poludniowej, Srod-
kowej i Pélnocnej Ameryce (4, 14, 39, 40), cho¢ akarapidoza
np. w Chile i Argentynie znana byta wezesnie] (24). W ostat-
nich latach choroba ta stata si¢ ogromnym zagrozeniem dla

pszczelarstwa w Ameryce Potnocnej. Na przyklad Nelson 1
wsp. (33) opierajac si¢ na informacjach z Péinocnej Alberty
wykazali, ze na przestrzeni lat 1988-1991 procent rodzin za-
grozonych A. woodi wzrést z 0.7 do 35%, a liczba pszczol
u ktérych stwierdzono pasozyta z 0,08 do 8%.

W Indiach Acarapis woodi wystgpuje u hodowane]j tam
pszczoty miodnej (Apis mellifera L.), a takze notuje si¢ jego
obecno$é u Apis indica F. Nie stwierdzono go u Apis dorsata
F. oraz Apis florea F. (2, 3).

Przyjeto si¢ uwazac, ze akarapidoza jest choroba pszczot
typowa dla chtodniejszych stref klimatycznych. Bailey uwaza,
iz roztocz A. woodi wystepuje w rejonach ograniczonych izo-
termami lipcowymi 10,5°C do 15,5°C i styczniowymi -4°C
do +12°C (cyt. 31), ale poglad ten wymaga rewizji wobec
faktu stwierdzania akarapidozy np. na Florydzie. w Tanzanii,
Meksyku, na terenach catej Ameryki Potudniowej, a takze
Afryki Réwnikowej czy Indii.

Biologia roztocza Acarapis woodi jest dobrze poznana. Jest
to drobny roztocz zyjacy w zasadzie w pierwsze] parze tchawek
tutowiowych pszcezoly, cho¢ znajdowano go rowniez w glo-
wowych workach powietrznych (21). Obserwuje sig u niego
wyraznie zaznaczony dymorfizm plciowy. Samica Acarapis
woodi jest znacznie wigksza od samca, osiaga wymiary do
180 um (samiec do 125 pm), samica ponadto rozni si¢ od
samca obecnogcia 2 przetchlinek prowadzacych do tchawek,
samiec natomiast oddycha calg powierzchnia ciala.

Rozw6j Acarapis woodi odbywa sig wewnatrz pierwsze]
pary tulowiowych tchawek, dokad wnika mtoda zaptodniona
samica, korzystajac ze specjalnej budowy przetchlinek 1 kie-
rujac si¢ pod prad wydalanego przez pszczoly powietrza. Pa-
sozyt moze tez Zy¢ na powierzchni ciala pszezol, zwlaszeza
w okresie jesieni i zimy (20). Dlugoéé cyklu rozwojowego
pasozyla jest przez rozmaitych autoréw réznie okreslana. Gior-
dani (22) podaje informacje o 10-14 dniach rozwoju, Svoboda
i wsp. (38) okreslaja cykl rozwojowy u samicy na 13-16 dni,
a samca 10-12 dni, Orosi-Pal (cyt. 42) przyjmuje diugos¢
cyklu rozwojowego na 13-16 dni. Liczni autorzy sa zgodni,
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ze samica A. woodi moze wnika¢ do ukladu oddechowego
tylko bardzo miodych pszczét: Lee (28) podaje, ze do 9 dnia
zycia, Svoboda (38) do 10 dnia, Benette (6) do 12 dnia zycia.
Zazwyczaj obie tchawki pierwszej pary tulowiowej sa atako-
wane przez pasozyta (18).

Acarapis woodi odzywia si¢ wylacznie hemolimfa pszcz6t.
Jego patogenne dziatanie polega nie tylko na pobieraniu zna-
cznych ilosci hemolimfy od zarazonych pszczél, ale takze na
mechanizmie uszkadzania i zatykania pierwszej pary tchawek,
prowadzac do zwyrodnienia migéni tulowiowych. Moze byé
réwniez wektorem infekcji bakteryjnych i wirusowych. Inwa-
zja Acarapis woodi powoduje skrécenie dlugosci zycia zara-
zonych osobnikéw pszczelich, choé proces ten zalezy od stopnia
inwazji i wieku pszcz6t (5).

Akarapidoza szerzy si¢ wylacznie za posrednictwem osob-
nikéw pszczelich przy rabunku, btadzeniu pszczét, wedréw-
kach rojéw, wedréwkach z pasiekami, a takze obrocie matkami
pszczelimi. W warunkach europejskich choroba szerzy sie
stosunkowo wolno.

Objawy kliniczne akarapidozy sa malo typowe. Przejawiad
si¢ moga utrata zdolnosci do lotu, ,,samolotowym” ustawie-
niem skrzydet chorych osobnikéw, petzaniem na ziemi przed
ulem, zwlaszcza przy pierwszych wiosennych oblotach. Osta-
teczng diagnoze mozna postawic¢ jedynie na podstawie badan
laboratoryjnych. Najstarsze metody diagnostyczne polegaty
na takim przecigciu tulowia pszczoty, aby odstonic i wypre-
parowac pierwsza par¢ tchawek, w ktérych mozna byto wykazad
obecno$¢ pasozyta (25, 38). Prébowano r6znej modyfikacji
tych metod (30), takze z uzyciem metod histologicznych (34),
wykorzystywano technike homogenizacji i wirowania homo-
genatéw odcinka tulowiowego pszczét (11), a takze metode
flotacji (9). Ostatnio pojawily si¢ doniesienia o mozliwo$ci
wykorzystania testu ELISA do szybkiej i pewnej diagnostyki
laboratoryjnej akarapidozy (23).

Metody leczenia akarapidozy zmienity si¢ i udoskonality
w ciagu lat. Pierwszymi chemioterapeutykami byty: ester me-
tylowy kwasu salicylowego, ptyn Frowa (zawierajacy 2 cz.
nitrobenzenu, 2 cz. benzyny, 1 cz. olejku safrolowego), ptyn
Peterki (zmodyfikowany plyn Frowa), Mito Az (olejek gor-
czyczny), tymol oraz Folbex (chlorbenzilat) (26). Z nowszych
lekéw wymieni¢ nalezy stosowany do niedawna powszechnie
w Czechach BEF (mréwczan etylu w benzynie) (38), mentol
(10, 12, 13, 41) oraz Folbex VA-Neu (35).

W ostatnich latach, w zwigzku z koniecznoscia intensyw-
nego zwalczania inwazji bardzo groZnego dla pszcz6t roztocza
Varroa jacobsoni, wprowadzono wiele nowych akarycydéw,
ktére réwniez znalazly zastosowanie w terapii akarapidozy.
Naleza do nich: amitraz, Apitol (chlorowodorek cymiazolu)
oraz Apistan (fluvalinat) (13, 15, 16, 17, 36).

W chemioterapii prébowano stosowac srodki lecznicze po-
chodzace z surowcéw roslinnych (41). Byt to wspomniany
wczesniej olejek gorczyczny lub cytowany w nowszym pi-
$Smiennictwie olejek goZdzikowy, citronellol, terpineol i o-ter-
pinen (8). Byty tez podejmowane préby zwalczania akarapidozy
przy uzyciu czynnikéw biologicznych. Do takich mozna za-
liczy¢ stosowany na niewielka skalg w latach 50. preparat
Acarotoxin oparty na drozdzaku Acaromyces lavie (Kloeckera
apiculata var. apis) (27). Preparat ten nie znalazt pézniej
zastosowania w praktyce, podobnie jak wczesniej propono-
wane metody hodowlane, ktére miaty prowadzi¢ do uzyskania
rodzin wolnych od roztocza A. woodi. Byly to metody wy-
chowu czerwiu i miodych pszczét wolnych od inwazji A.

woodi w specjalnych inkubatorach (37) lub w zdrowych ro-
dzinach pszczelich (32).

Akarapidoza w tej chwili w Polsce przestata by¢ problemem
zdrowotnym w hodowli pszcz6t. Od 1988 r. nie notowano
ani jednego przypadku tej choroby. Wydawacd si¢ wiec moze,
ze zniknela ona zupelnie z epizootiologicznej mapy Polski i
anachronizmem tez wydawac si¢ moze traktowanie jej jako
choroby zwalczanej z urzedu (OIE, wykaz B).

Warto jednak zastanowiC sig, jakie moglty by¢ przyczyny
tego zaskakujacego zjawiska. Bez watpienia jedna z nich jest
masowe stosowanie w pszczelarstwie silnych (nierzadko w
zbyt wysokich dawkach) akarycydow, stuzacych do zwalczania
Varroa jacobsoni. Przypuszcza mozna, Ze preparaty te moga
niszczy¢ przy okazji Acarapis woodi. Pamigtaé jednak tez
trzeba, ze od ponad 10 lat zaniechano z réznych przyczyn
masowych badan pszcz6t w kierunku akarapidozy. Nie mamy
wiec wystarczajacego dowodu, aby twierdzié, ze Acarapis
woodi zniknal z naszych pasiek, za§ niewatpliwe pogorszenie
si¢ stanu zdrowotnego pszcz6t w pasiekach przypisywane jest
wszechobecne]j warrozie, a takze innym chorobom (nosemoza,
zgnilec ztosliwy, utajone infekcje wirusowe).

Takze i w innych krajach europejskich, w odréznieniu od
obu Ameryk, akarapidoza przestala by¢é w ostatnich latach
problemem. Wysunigto nawet hipoteze, ze europejskie pszczo-
ty, a konkretnie pochodzace z Wielkiej Brytanii, wykazuja
wigksza opornos¢ na zarazenie Acarapis woodi niz pszczoly
ze Stanéw Zjednoczonych (19). Liu (29) posuwa si¢ nawet
do przypuszczenia, Ze brytyjskie pszczoly sq bardziej oporne
na inwazj¢ A. woodi dzigki wystgpowaniu wirusowej choroby
u tej populacji roztoczy bytujacych w tchawkach. Jakiekolwiek
bylyby przyczyny niestwierdzania inwazji A. woodi u pszczét
europejskich — w ogéle, a w Polsce — szczegélnie, nalezy
kierowac si¢ duzg ostroznos$cig w ostatecznej ocenie sytuacji
epizootycznej dotyczacej akarapidozy.
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Summary

Identification of viruses in bees from two Warsaw apiaries

Samples of dead bees collected in June from 2 apiaries
in Warsaw were investigated for viruses and Nosema apis.
Seven viruses were identified. The prevalence of filamen-
tous virus (FV), black queen cell virus (BQCYV) and bee
virus Y (BYV) were associated with a high level of Nosema
apis invasion. The prevalence of deformed wing virus
(DWV) was preceded by a heavy invasion of Varroa ja-
cobsoni during the previous beekeeping season. Single
cases of acute paralysis virus (APV), chronic paralysis
virus (CPV) and sacbrood virus (SBV) were noted. Apart
from SBV all the viruses were discovered for the first
time in bees from Poland. No cloudy wing virus (CWYV),
bee virus X (BVX) or Kashmir bee virus (KBV) were
detected.

Na éwiecie zidentyfikowanych jest 14 wiruséw pszczoty
miodnej. W rodzinie pszczelej moze wystepowac kilka wiru-
séw bez widocznych objawéw chorobowych. Infekcje wiru-
sowe mogq réwniez pogarszac przebieg inwazji pasozytniczej.
Wystgpowanie niektérych wiruséw (BQCV — black queen
cell virus — wirus choroby czarnych matecznikéw, BVY -
bee virus Y — wirus Y pszczét, FV — filamentous virus —
wirus wiékienkowy) zwykle powigzane jést z inwazja pasozyta
Nosema apis (4). Inne wirusy (DWV — deformed wing virus
— wirus zdeformowanych skrzydet, APV — acute paralysis
virus — wirus ostrego paralizu) moga byé przenoszone przez
roztocze Varroa jacobsoni (10).

W Polsce, jak dotad, zidentyfikowano jedynie wirus choroby
woreczkowej czerwia (sacbrood virus — SBV) (15), jednakze
obserwowane objawy i wykonane préby biologiczne wskazuja,
7e obecne sa takze wirusy wywolujace chroniczny paraliz
pszczét (CPV — chronic paralysis virus — wirus chronicznego
paralizu) i ostry paraliz pszcz6t (APV — acute paralysis virus
— wirus ostrego paralizu).

*) Préby sklasyfikowania wiruséw pszczot nie powiodly si¢ (14)

Niniejsza prace wykonano w Rothamsted Experimental Sta-
tion, gdzie przebadano w kierunku obecnosci wirusow probki
pszczél pobrane z pasiek usytuowanych na terenie miasta
Warszawy.

Material i metody

Materialem do badarn byly padle pszczoly z dwdch warszaw-
skich pasiek porazonych nosemoza i warroza, zebrane od 29
rodzin w czerwecu 1992 r. Z kazdej rodziny zbierano sprzed
wylotkéw 30 pszczdl, ktdre stanowily jedna prébke. Do czasu
wykonania oznaczenia pszczoty przechowywano w temp. - 18°C.

Pszczoly ekstrahowano wedlug metodyki opisanej przez
Ball i Allena (11) i testowano metoda immunodyfuzji z zasto-
sowaniem surowic przeciw BQCV, BVY, DWV, APV, CPV,
SBV. CWV (cloudy wing virus — wirus metnych skrzydet),
BVX (bee virus X — wirus X pszczol) i KBV (Kashmir bee
virus — kaszmirski wirus pszczot). Wyjsciowy, nie oczyszczo-
ny ekstrakt barwiono 4% molibdenianem amonowym i badano
w mikroskopie elektronowym (powigkszenie 40 000-krotne) w
kierunku obecnosci czasteczek FV.

Badanie w kierunku obecnosci spor N. apis w przypadku
pasicki A wykonano metoda rutynowa, na pszczolach pobra-
nych w maju ze $rodka gniazda i usmierconych przez zamro-
zenie. W przypadku pasieki B do tego badania uzyto osadu
otrzymanego w trakcie przygotowania materiatu do badan
wirusologicznych (po wirowaniu 30 min. w 150 g). Materiat
badano w mikroskopie §wietlnym przy powigkszeniu 400-krot-
nym.

Wyniki i oméwienie

W przebadanym materiale stwierdzono szes¢ RNA wiruséw:
BQCV, BVY, DWV, CPV, SBV, APV i jeden DNA wirus
— FV. Wszystkie wirusy z wyjatkiem wirusa choroby wore-
czkowej (SBV) zostaly zidentyfikowane w Polsce po raz pier-
wszy. Uzyskane wyniki umieszczono w tab. 1.

W pasiece A we wszystkich 10 prébkach stwierdzono spory
N. apis.

We wszystkich ekstraktach z pasieki A stwierdzono FV.
Czasteczki tego wirusa byly jednak nieliczne (z wyjatkiem
probki nr 5). W czterech prébkach FV wystepowal w pota-



