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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-
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Tab. 1. Wystgpowanie N. apis i wiruséw w prébkach martwych pszczét pobranych z dwéch warszawskich pasiek porazonych warroza
Pasieka | Nr probki | N. apis il
FV BQCV BVY CwWV BVX KBV SBV CPV APV DWV
1 3 + - + - - - - + +
2 + + - - - - - - - +
3 + - - + - - - - - +
4 + + - - - - - - - +
4 5 4 ++ - + - = - - = +
6 4 + + + - - - - - -
7 + + + - - - - - - +
8 + + - + - - - = - +
9 + + + - — - = = +
10 + + + = = — = +
11 - - + + - - - + - +
12 — + - + — - - - - +
13 = - - - — - - = = —~
14 = + - - - - - = = =
15 - + = + = = = = - -
16 - - - - - = = = = +
17 - - - + - - - - - -
18 + - - - - = + - +
19 - - - -~ — - - = - -
A 20 - - - - = < = = +
21 + + = + - - - + + -
22 - - - + - - + - - +
23 = - - = = = = - +
24 - + - - - - - - - +
25 + + = = = = = + |
26 = - - = = = 3 = = +
27 - + + - - - - - = .
28 + - = - = = - + - =
29 - + - + - - - - + -
Objasnienia: + = stwierdzono, — = nie wykazano

czeniu z BVY, a w trzech w potaczeniu z BQCV. Takze w
trzech prébkach wystepowal w polaczeniu z BQCV i BVY
jednoczesnie.

FV, o elipsoidalnych, ostonigtych wirionach wielkoéci 150 nm
% 450 nm (7), nalezy do najmniej szkodliwych wiruséw pszcz6t
(4). U silnie zarazonych pszcz6l jedynym znanym objawem
jest mleczne zabarwienie hemolimfy (14). Szczyt wystepo-
wania wirusa przypada na maj, co pokrywa si¢ ze szczytem
wystgpowania N. apis. Przy wykrywaniu FV stosowana jest
metoda mikroskopii elektronowej, znacznie bardziej czuta niz
metoda immunodyfuzji. Obecnosé kilku czasteczek wirusa
jest uwazana za wynik pozytywny. Powoduje to, ze czgstot-
liwos§¢ wystgpowania tego wirusa wydaje si¢ znacznie wigksza
w poréwnaniu z innymi wirusami.

BQCV, o izometrycznych czasteczkach wielkosci 30 nm,
jest dos¢ powszechny u pszczél dorostych. Nie wywoluje u
nich zadnych widocznych objawéw chorobowych. Na poczat-
ku sezonu hodowlanego prowadzi czasem do zamierania larw
matecznych. Zarazone larwy tworza poczatkowo bladozélte
woreczki. Z czasem mateczniki staja si¢ ciemnobrazowe lub
czarne.

BVY, o §rednicy czasteczek 35 nm, wystepuje tylko w
pszczotach dorostych, gtéwnie na poczatku lata i nie wywotuje
zadnych widocznych objawéw (6). BQCV i BVY prawdopo-
dobnie przyczyniaja si¢ do chorobotwérczego dziatania N.
apis.

Ekstrakty ze wszystkich 10 rodzin pasieki A wykazaly silna
pozytywna reakcje z surowica przeciwko DWV. Wirus zde-
formowanych skrzydet zostal niedawno odkryty. Jego izometry-
czne czasteczki maja wielkosé 30 nm (13). W cigzko porazonych
przez V. jacobsoni rodzinach DWV powoduje zamieranie czer-
wia i pszczét oraz powstawanie kalekich pszczét z niedorozwi-
nigtymi skrzydiami. Objaw ten do niedawna przypisywany
byt prawie wylacznie szkodliwemu dziataniu roztoczy V. ja-
cobsoni. Roztocz ten jest wektorem przenoszacym wirusa migdzy
pszczotami a czerwiem. Szczyt wystgpowania wirusa przypada
zwykle na jesiefi. W czerwcu takie duze nasilenie infekcji
wirusowej, jakie stwierdzono w wykonanych badaniach, jest
nietypowe. Mogto ono by¢ przyczyna wystgpowania kalekich
pszcz6t w pasiece A wiosna 1992 1. W pasiece tej w 1991
r. notowano znaczne nasilenie inwazji roztoczy V. jacobsoni.
Po leczeniu Apistanem jesieniag 1991 r. stopiefi inwazji roz-
toczy znacznie si¢ zmniejszyl, ale jest prawdopodobne, ze
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duzy stopiefi infekcji DWV jeszcze wiosng 1992 r. byt przy-
czyna zaburzen w rozwoju pszczot. Przy tak znacznej infekcji
DWYV moze byé przenoszony od pszcz6t do czerwia z pokarmem.

APV w pasiece A stwierdzono w jednej rodzinie pszczelej.

W pasiece B inwazja N. apis byla stwierdzona w 4 na 19
rodzin. Jest jednak bardzo prawdopodobne, ze w rodzinach,
w ktérych stopiefi inwazji byt bardzo niski nie zostal wykryty,
poniewaz BQCV i BVY, ktérych wystgpowaniu zwykle to-
warzyszy inwazja tego pasozyta, zostaly stwierdzone w 10
rodzinach. Wezes$niejsze prace (4) wskazuja, ze o ile BVY
moze zarazaé doroste pszczoty wolne od inwazji N. apis o
tyle BQCV (stwierdzony w rodzinach 12, 14, 27, 29) jest
catkowicie zalezny od N. apis, ktéry umozliwia wirusowi
wnikniecie przez przewdd pokarmowy do wrazliwych tkanek.

W prébee 21. metoda mikroskopii elektronowe;j stwierdzono
wiele wirion6w FV, lecz nieliczne czasteczki tego wirusa
byly obecne jeszcze w osmiu prébkach.

W pasiece B, podobnie jak w pasiece A, DWV byt bardzo
powszechny; stwierdzono go w 10 na 19 prébek.

W trzech prébkach z pasieki B stwierdzono APV. Jego
czasteczki sa wielkosci 30 nm. Wykrycie duzych ilosci APV
w martwych pszczolach rézni si¢ od wynikéw badan w Wiel-
kiej Brytanii, gdzie pszczoty byly wolne od warrozy i gdzie
APV nigdy w warunkach naturalnych nie powodowat $mierci
pszezdt (3). Natomiast w Niemczech byt on giowna przyczyna
smierci pszezél i czerwia w rodzinach silnie porazonych przez
V. jacobsoni (10). Analogiczna sytuacja moze istnie¢ w Polsce.
Do czerwia APV jest przenoszony w wydzielinie gruczotéw
§linowych zainfekowanych pszczél oraz przez roztocze V.
jacobsoni. Czestotliwosé jego wystgpowania wzrasta podczas
sezonu pszczelarskiego, a szezyt przypada na koniec lata (9).
W tych badaniach prébki byly pobrane w czerwcu. Gdyby
byly pobrane w péZniejszej porze roku, ilos¢ pozytywnych
reakcji z surowica APV bylaby prawdopodobnie wigksza.

W pasiece B w czterech rodzinach stwierdzono CPV. Wirus
ten, o elipsoidalnych czasteczkach wielkosci 30, 40, 55, 65
nm X 22 nm, moze wywolywac dwa odmienne syndromy
chorobowe.

1. Zakazone pszczoty, z rozciagnigtymi odwtokami, petzaja
po ziemi i wspinaja si¢ na Zdzbla traw. Ciata i skrzydla
nienaturalnie drza. Wola miodowe sa wypelnione ptynnym
pokarmem i moze wystapic biegunka. Po kilku dniach pszczoty
gina. Ciezko chore rodziny nagle zamieraja, szczegblnie w
peini lata.

1. Chore pszczoty poczatkowo moga lataé, ale traca owlo-
sienie, przez co staja si¢ czarne, btyszczace i wygladaja na
mniejsze, opuszczaja ule, traca zdolnosci lotne i wykazuja
drzenia ciata; wkrétce zamieraja.

Oba syndromy czesto wystepuja w tej samej rodzinie, ale
najczescicj jeden z nich dominuje. CPV zwykle zarazajg sie
pszczoly doroste. Czgsto wysigpuje on W pozornie zdrowych
rodzinach. Nie zaobserwowano zadnego regularnego cyklu w
sezonowym wystgpowaniu. Duze ilosci CPV wystepuja W
wydzielinie gruczoléw slinowych. Zarazenie w warunkach
naturalnych moze takZe nastapi¢ przez odstonigte pory po
utraconych wioskach. Takie uszkodzenia moga miec miejsce
w czasie aktywnego sezonu pszczelarskiego, kiedy rodziny
sa zbyt liczne. Moze to prowadzi¢ do epidemii CPV.

W prébce 22 stwierdzono SBV. Czasteczki wirusa choroby
woreczkowej sa izometryczne, rednicy 30 nm. Miode larwy
zarazaja si¢ z pokarmem produkowanym przez pszczoty no-

sicielki. U zakazonych larw, po zasklepieniu, naste¢puja zabu-
rzenia w procesie uwalniania z ostatniej wylinki 1 w przeobrazaniu
w poczwarke. Larwy staja si¢ podobne do woreczkéw, a ich
kolor zmienia si¢ z prawie bialego na bladozétty. Zamarte
larwy ciemnieja i wysychaja, tworzac ciemnobrazowe, podo-
bne do tédeczek tuski. Miode pszczoly zarazaja si¢ podczas
usuwania zamarlych larw z komérek (1). Choroba pojawia
sie w pasiece wczesna wiosna i samoistnie ustgpuje poZnym
latem. SBV wystepuje stosunkowo czgsto w pozornie zdrowych
rodzinach. Na og6t ilo§¢ wirusa w pszczotach jest niewystar-
czajaca do wykrycia metodami serologicznymi (3). Rezultat
badari prébki 22 sugeruje, ze stopiefi zarazenia tej rodziny
byt wysoki.

Zadna prébka nie wykazala pozytywnej reakcji z surowicami
przeciw BVX, CWV i KBV.

W wielu przypadkach w tym samym ekstrakcie stwierdzono
kilka wiruséw. Jednakze prébki nie byly na tyle liczne, aby
mozna bylo przebadaé pszczoty indywidualnie w celu okre-
§lenia wystepowania mieszanych infekcji. Dane z literatury
sugeruja, z¢ FV, BQCV i BVY moga by¢ obecne w tych
samych osobnikach, natomiast wczesniejsze badania labora-
toryjne (4) z APV i CPV wskazuja, ze takie mieszane infekcje
w warunkach naturalnych nie sa mozliwe. Infekcja CPV z
reguty jest hamowana przez APV, ktéry namnaza sie duzo
szybciej (11).

Otrzymane wyniki wskazuja na obecno$¢ w polskich pa-
siekach w czerwcu 1990 . siedmiu wiruséw pszczoty miodnej.
Bardziej obszerne badania w réznych regionach Polski 1 w
innych okresach sezonu pszczelarskiego moglyby wykazaé
obecno$é innych infekeji. Wskazuje to na potrzebe kontynuo-
wania badar. Regularne prowadzenie badan pszcz6t w kierunku
wszystkich patogenéw podczas catego roku dostarczyloby nie
tylko bardzo potrzebnych informacji o sezonowym wWystepo-
waniu pasozytéw i wiruséw, ale mogioby przyczynié si¢ do
odkrycia dalszych istotnych zwiazkéw migdzy nimi.
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