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Artykuł przeglądowy Review

Nosemoza (Nosemosis apium) u pszczoły miodnej 
Apis mellifera może być wywołana przez dwa gatunki 
sporowców: Nosema apis i Nosema ceranae. Są to 
organizmy jednokomórkowe, wchodzące w skład kró-
lestwa Fungi, typ Microsporidia, rodzina Nosematidae, 
rodzaj Nosema. Przez lata nosemoza u pszczoły miod-
nej była wywoływana jedynie przez sporowca N. apis, 
który po raz pierwszy został opisany w 1909 r. (41) i od 
lat jest izolowany z rodzin pszczoły miodnej, wykazu-
jąc ograniczoną szkodliwość dla ich zdrowia. N. apis, 
namnażając się w jelicie pszczół, powoduje biegunkę, 
a w rodzinie ubytek robotnic w zimie i po zimowli, sła-
by rozwój wiosenny i obniżoną produkcję miodu (12, 
18). W ciągu sezonu pszczelarskiego stopień zakażenia 
rodziny pszczelej spada (2). Przy słabszym zakażeniu 
choroba przejawia się jedynie w zmniejszonej produk-
cyjności rodzin (14). Ta relatywnie niska wirulencja 
N. apis różni się od wysokiej wirulencji N. ceranae, 
sporowca pierwotnie izolowanego tylko u pszczoły 
wschodniej Apis cerana, który został przeniesiony 
na A. mellifera i aktualnie powszechnie występuje 
w rodzinach pszczoły miodnej (15, 22). N. ceranae 
wywołuje chorobę zwaną nosemozą typu C (23). Przy 
zakażeniu N. ceranae nie obserwuje się biegunek, 
dlatego nazywana jest potocznie „suchą nosemozą”. 

Śmierć pszczół spowodowana jest stresem energetycz-
nym, prowadzącym do śmierci głodowej (26).

Według badaczy hiszpańskich, gatunek ten może 
powodować masowe upadki całych rodzin pszczelich 
(20, 21) ze względu na zaadaptowanie się do nowego 
gospodarza i wysoką wirulencję. Cały cykl rozwojo-
wy tego pasożyta trwa 3 dni, a namnażanie zachodzi 
między innymi w komórkach krypt regeneracyjnych, 
co uniemożliwia regenerację nabłonka i prowadzi 
do nieodwracalnych uszkodzeń. Wykazano również 
możliwość horyzontalnej transmisji spor pomiędzy 
komórkami nabłonka (19), co ma miejsce również 
przy zakażeniu A. mellifera przez N. apis, natomiast 
nie stwierdzono tego zjawiska u A. cerana, zakażo-
nej przez N. ceranae. Wyniki badań z innych krajów 
wskazują na niższą wirulencję N. ceranae, podobną 
jak u N. apis (11, 15), co może wiązać się wpływem 
czynników otoczenia na przebieg zakażenia u pszczoły 
miodnej.

Sytuacja epizootyczna
Badania z różnych krajów i regionów geograficz-

nych wskazują na zależność występowania N. ceranae 
i N. apis od warunków termicznych: z reguły w kra-
jach o klimacie chłodnym, w których panują niskie 
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Summary
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temperatury w okresie zimowli, sporowiec N. apis 
jest częściej stwierdzany, natomiast w krajach o wyż-
szych temperaturach częściej występuje N. ceranae, 
być może ze względu na lepszą adaptację do takich 
temperatur z powodu azjatyckiego pochodzenia.

W Polsce prewalencja N. ceranae jest wysoka: 
badanie 1000 osypów zimowych pochodzących 
z województwa warmińsko-mazurskiego, pobranych 
wczesną wiosną 2010 r. wykazało obecność sporow-
ców Nosema spp. w 80,3% prób, z których N. ceranae 
występował w infekcji pojedynczej w 25,55%, prób, 
inwazję mieszaną stwierdzono w 74,45% prób, a spor 
N. apis jako infekcji samodzielnej nie wykryto (29). 
Badano również próby pochodzące z pasiek południa 
Polski. W trakcie trzyletnich badań wykazano, że 
stopień zakażenia pasiek przez Nosema spp. wykazał 
tendencję spadkową (2011 r. – 29,45%, 2012 r. – 
17,86%, 2013 r. – 16,74%). Przeprowadzenie oceny 
gatunkowej spor pozwoliło ustalić, iż w pierwszych 
dwóch latach badań następowało dalsze umacnianie 
się obecności N. ceranae (2011 r. – 94,35%, 2012 r. – 
96,25%), która to zależność odwróciła się w 2013 r. – 
89,5%. Podobne wyniki uzyskano w czasie dwuletnich 
badań prób z pasiek północnej części Polski: stopień 
zakażenia w 2012 r. wyniósł 39,13%, a w 2013 r. 
27,0%, wskazując na tendencje spadkową podobnie 
jak w pasiekach południa kraju i jednocześnie zanoto-
wano spadek procentowej liczby prób zawierających 
wyłącznie spory N. ceranae z 84,46% w 2012 r. do 
76,36% w 2013 r. (39).

W Hiszpanii przebadano w kierunku obecności 
spor N. apis i N. ceranae zamrożone próbki miodu, 
pochodzące z lat 1988-2009. Najczęściej izolowano 
N. ceranae, która była obecna we wszystkich próbkach 
pobranych w latach 2000-2009. Natomiast próbki 
z lat 1988-1997 nie zawierały materiału genetycznego 
N. ceranae. Stwierdzono narastającą liczbę próbek 
dodatnich z biegiem kolejnych lat. Podobne wyniki 
uzyskano podczas badania archiwalnych prób pszczół 
z pasiek z różnymi problemami czy stratami zimo-
wymi, pochodzących z różnych regionów Hiszpanii, 
wśród których liczba prób Nosema – dodatnich rok-
rocznie wzrastała. Prewalencja Nosema spp. w 2002 r. 
wyniosła 30,2%, natomiast w 2007 r. wzrosła do 
47,2%. Wzrost związany był ze zwiększoną liczbą spor 
N. ceranae w stosunku do spor N. apis (6).

W Szkocji zbadanie 71 rodzin pszczelich wykazało 
obecność materiału genetycznego N. apis i N. cera-
nae w 70,4% rodzin pszczelich, 18,3% próbek nie 
zawierało spor, a procent próbek zawierających spory 
tylko jednego gatunku wyniósł 4,2 i 7%, odpowiednio. 
Badanie ilościowe produktów reakcji PCR wykazało, 
że N. ceranae jest dominującym gatunkiem. Z bada-
nia wyciągnięto wniosek, że N. ceranae występuje 
w Szkocji w kombinacji z endemicznym N. apis (3).

Badania 38 próbek pszczół przeprowadzone w Węg- 
rzech wykazały obecność spor N. ceranae w większo-
ści przypadków (37 na 38 badanych próbek, natomiast 
jedna próbka zawierała materiał genetyczny N. apis) 
(34).

W Niemczech badania wykazały, że w tym kraju 
zastępowanie N. apis przez N. ceranae nie ma miejsca: 
przeprowadzono badania na 220 rodzinach pszczelich 
z 22 pasiek w ciągu 5 kolejnych lat (2005-2009), 
z użyciem w sumie 1997 próbek pszczół, które wyka-
zały, że N. apis był częściej izolowany niż N. ceranae  
(12).

Podobna sytuacja ma miejsce w Szwecji – badania 
próbek pochodzących z 967 rodzin pszczelich z 521 
pasiek przeprowadzone w Szwecji w 2007 r. wyka-
zały, że w 319 próbkach były obecne spory Nosema 
spp., wśród których 83% próbek zawierało materiał 
genetyczny N. apis, 17% próbek zarówno N. apis, 
jak i N. ceranae, natomiast próbki zawierające tylko 
N. ceranae stwierdzono tylko raz. W latach 2009 i 2011 
wykonano kolejne badania kontrolne rodzin pszcze-
lich, w których wykryto obecność spor N. ceranae. 
Nie stwierdzono zwiększonej liczby próbek zawiera-
jących spory N. ceranae, a dominującym gatunkiem 
w Szwecji był N. apis (11). Z kolei w innym kraju 
położonym na północy Europy, w Finlandii, analiza 
archiwalnych prób wykazała obecność jedynie N. apis, 
natomiast w badaniach próbek pobranych współcze-
śnie wykazano wysoką prewalencję N. ceranae. (32). 
Różna prewalencja N. ceranae w tych dwóch krajach, 
mimo podobnego klimatu, może być spowodowana 
pochodzeniem pszczół: w Finlandii importuje się 
pszczoły z południa Europy, podczas gdy w Szwecji 
raczej się tego nie praktykuje.

Powyższe przykłady pokazują, że w różnych kra-
jach, zależnie od warunków klimatycznych, stopień 
porażenia pszczół N. ceranae jest zróżnicowany.

Diagnostyka
W Polsce do rutynowego wykrycia obecności spo-

rowców Nosema spp. zwykle używa się mikroskopu 
świetlnego, posługując się metodą Kirkora. Badanie 
najczęściej ma miejsce wczesną wiosną po pobraniu 
pszczół z tzw. osypu zimowego (35). Materiałem do 
badania mogą być również pszczoły zbieraczki po-
wracające do ula, pobrane w południe, po zamknięciu 
wylotu ula na 20 minut (28). Według innych badaczy, 
miejsce pobrania pszczół z ula nie ma wpływu na wy-
krywalność spor N. ceranae, natomiast istotny wpływ 
ma pora roku – najwyższy stopień zakażenia rodzin 
notuje się w kwietniu-czerwcu, a niski jesienią i zimą 
(36). Przy użyciu tej metody można stwierdzić obec-
ność spor Nosema spp., bez rozróżnienia gatunkowego. 
W związku z tym przynależność gatunkową sporowca 
określa się przy użyciu metod PCR, wykorzystując 
startery zaprojektowane dla małej podjednostki 16S 
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rRNA (22, 25). Tę metodę warto zastosować, obok 
metody mikroskopowej, do wykrywania obecności 
materiału genetycznego w badanych próbkach pszczół, 
gdyż jest ona bardziej czuła i wykrywa wszystkie stadia 
rozwojowe sporowców. Opracowano również metodę 
serologiczną – test immunoenzymatyczny ELISA, 
którego czułość jest porównywalna do real-time 
PCR, a jednocześnie jest to metoda szybsza i tańsza. 
W przypadku opracowania komercyjnych testów do 
badań, dostępnych dla pszczelarzy, możliwe byłoby 
przeprowadzenie badania za pomocą szybkich testów 
w pasiece, w krótkim czasie otrzymując odpowiedź, 
czy rodzina jest zdrowa, czy choruje na nosemozę, co 
przy początkowym braku objawów u chorych pszczół 
umożliwi wcześniejszą interwencję (1).

Światowa Organizacja Zdrowia Zwierząt – OIE 
(31) w celu zdiagnozowania zarażenia Nosema spp. 
zaleca: badanie mikroskopowe (mikroskop świetlny, 
transmisyjny mikroskop elektronowy) i łańcuchową 
reakcję polimerazy (PCR). Badanie mikroskopowe 
umożliwia badanie jakościowe lub ilościowe. W me-
todzie jakościowej materiałem do badania są pszczoły 
zbieraczki powracające do ula, w liczbie co najmniej 
60 sztuk. Pszczoły należy utrwalić w 4% formalinie, 
70% spirytusie lub zamrozić. Odwłoki pszczół rozciera 
się w moździerzu z 5 ml wody, a następnie dolewa się 
wody w takiej ilości, by na jedną pszczołę przypadał 
1 ml wody. Następnie należy nanieść kroplę zawiesiny 
na szkiełko podstawowe i przykryć nakrywkowym. 
Preparat oglądać należy pod powiększeniem 400 
razy. Spory są długości 5-7 µm i szerokości 3-4 µm, 
przy czym N. ceranae są nieco mniejsze, jednak roz-
różnienie gatunków jest trudne przy użyciu jedynie 
mikroskopu świetlnego. Badanie ilościowe przepro-
wadza się przy użyciu hemocytometru. Do badania 
pobiera się 60 odwłoków starszych zbieraczek, które 
rozciera się w moździerzu z 5 ml wody, dodając 50 ml 
wody. Zawiesinę następnie filtruje się przez 2 warstwy 
muślinu bawełnianego. Moździerz oraz tłuczek na-
leży przepłukać kolejnymi 5 ml wody, a popłuczyny 
przefiltrować przez ten sam materiał. Uzyskany filtrat 
należy wymieszać i nanieść próbkę na hemocyto-
metr, przykryć szkiełkiem nakrywkowym i oglądać 
pod powiększeniem 400 razy. Można również badać 
każdą pszczołę osobno, by uzyskać proporcje pszczół 
zakażonych w próbce.

W celu przygotowania prób do przeprowadzenia 
łańcuchowej reakcji polimerazy (PCR) należy roze-
trzeć maksymalnie 30 pszczół z taką ilością wody 
podwójnie destylowanej (ddH2O), by uzyskać objętość 
wody 0,5 ml/pszczołę. 100 µl rozcieru należy przenieść 
do probówki wirówkowej i wirować przez 3 minuty 
w 16,100 g. Osad należy zamrozić w ciekłym azocie 
i rozetrzeć w moździerzu, w celu uszkodzenia ścian 
spor Nosema, czynności powtórzyć, aby DNA Nosema 
spp. przeszło do roztworu.

Ekstrakcję DNA można przeprowadzić, używając 
rutynowych procedur lub komercyjnych zestawów do 
tego przeznaczonych.

Multiplex PCR umożliwia wykrycie materiału ge-
netycznego N. apis, N. ceranae i N. bombi. Do prze-
prowadzenia reakcji PCR potrzebne są następujące 
startery:

Mnceranae-F: 5’-CGT-TAA-AGT-GTA-GAT-AAG- 
-ATG-TT-3’

Mnapis-F: 5’-GCA-TGT-CTT-TGA-CGT-ACT- 
-ATG-3’

Mnbombi-F: 5’-TTT-ATT-TTA-TGT-RYA-CMG- 
-CAG-3’

Muniv-R: 5’-GAC-TTA-GTA-GCC-GTC-TCT- 
-C-3’

Reakcję przeprowadza się w 10 µl mieszaniny 
reakcyjnej zawierającej: 1 µl badanego DNA (około 
1 ng), 0,5 U polimerazy Taq, 2 × Taq reaction buffer 
(3 mM MgCl2), 0,3 mM mieszaniny dNTP (dNTP mix) 
oraz primery: 0,4 µM Mnceranae F, 0,4 µM MnapisF, 
0,5 µM Mnbombi-F 0,5 µM of Muniv-R.

Warunki, w jakich przebiega amplifikacja, są na-
stępujące: wstępny krok aktywujący w 95°C przez 
2 minuty, następnie 35 cykli o następujących para-
metrach: 30 s w 95°C, 30 s w 55°C i 60 s w 72°C. 
Końcowe wydłużanie produktów odbywa się w 72°C 
przez 5 min. Wizualizacje produktów przeprowadza  
się standardowymi procedurami. Długości amplifi-
kowanych produktów: dla N. ceranae: 143 bp, dla 
N. bombi: 171 bp, dla N. apis: 224 bp.

Biologia
Sporowce Nosema spp. u pszczoły miodnej są paso-

żytami przewodu pokarmowego pszczoły, występują 
głównie w komórkach nabłonkowych jelit, jednak 
materiał genetyczny N. ceranae został również wyizo-
lowany z cewek Malpighiego, gruczołów ślinowych, 
ciała tłuszczowego pszczół (8). Według innych bada-
czy, spory N. ceranae znajdują się jedynie w jelicie 
pszczoły, natomiast izolowanie materiału genetyczne-
go N. ceranae z innych części ciała pszczoły, np. cewek 
Malpighiego, jest spowodowane przedostaniem się tam 
spor podczas preparowania, gdyż nie ma możliwości 
oddzielenia cewek od przewodu pokarmowego bez 
uwalniania spor znajdujących się w nim (24). Spory 
Nosema spp. do organizmu pszczoły dostają się drogą 
pokarmową, w jelicie środkowym pszczoły wyrzu-
cają nić biegunową, która penetruje ścianę komórki 
nabłonkowej jelita, umożliwiając przedostanie się 
pasożyta do cytoplazmy komórki i rozpoczęcie cyklu 
rozwojowego (13, 19). Tworzące się spory w ciągu 
tygodnia wypełniają całkowicie komórkę nabłonka 
jelita środkowego (17, 18). Część komórek wskutek 
tego zamiera i złuszcza się do światła jelita, gdzie 
rozpada się, uwalniając spory, które infekują kolejne 
komórki epitelialne, a część komórek zostaje wraz ze 
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znajdującymi się w nich przetrwalnikami wydalona 
na zewnątrz.

Wpływ Nosema ceranae  
na pszczołę Apis mellifera

Przeprowadzono badania nad wpływem sporowca 
N. ceranae na osobniki pszczoły miodnej zarówno 
w warunkach terenowych, jak i w eksperymentalnych 
(próby klatkowe). Potwierdzają one hipotezę, że za-
każenie tym sporowcem jest dla pszczoły kosztowne 
energetycznie, gdyż mikrosporidia, jako wyspecjali-
zowane patogeny o zredukowanych możliwościach 
metabolicznych, czerpią energię potrzebną do wzrostu 
i rozmnażania z zasobów gospodarza, którego są paso-
żytem (37). Pszczoły zakażone sporami N. ceranae są 
bardziej narażone na głód oraz mniej chętnie dzielą się 
pokarmem z innymi pszczołami w trakcie trofalaksji 
(30). Wynika to z namnażania się N. ceranae w tkance 
jelita środkowego pszczoły, co upośledza możliwości 
trawienia i wchłaniania pokarmu. Ponadto nosemoza 
C powoduje u pszczół immunosupresję, (42) zależną 
jednak od dawki spor i czasu inkubacji choroby.

Wpływ Nosema ceranae na rodzinę pszczelą
Badania przeprowadzone z użyciem 50 rodzin 

pszczelich, w ciągu 16 miesięcy, wskazują na wpływ 
N. ceranae na ich status zdrowotny (4). Stwierdzono, 
że rodziny pszczele silnie porażone sporowcem N. ce-
ranae są słabsze od rodzin, które zostały zakażone 
w podobny sposób, ale infekcja była leczona. Nie 
stwierdzono zależności między stopniem zakażenia 
a ilością czerwiu na plastrach, jednak rodziny pszcze-
le zakażone w mniejszym stopniu miały większą 
ilość komórek z czerwiem, ze szczytem czerwienia 
w czerwcu, w porównaniu z rodzinami z silną infek-
cją, u których szczyt czerwienia przypadał na lipiec. 
W badaniu stwierdzono, że rodziny z silnym zaka-
żeniem N. ceranae wykazywały obniżoną produkcję 
miodu w stosunku do rodzin zdrowych lub poddanych 
leczeniu. Wcześniejsze publikacje wykazują podobną 
zależność u rodzin zakażonych N. apis (14).

W innych badaniach nie stwierdzono korelacji mię-
dzy infekcją N. ceranae a siłą rodziny i zwiększoną 
śmiertelnością podczas zimowli (16), co tłumaczone 
jest wykorzystywaniem różnych nieporównywalnych 
metod przy określaniu stopnia zakażenia oraz wyboru 
badanych parametrów zdrowia pszczół.

Zwalczanie
Jedynym produktem leczniczym rekomendowanym 

przez Światową Organizację Zdrowia Zwierząt (OIE) 
w leczeniu nosemozy jest fumagilin, jednak na tere-
nie Unii Europejskiej stosowanie tego antybiotyku 
u zwierząt, od których pochodzące produkty są prze-
znaczone do spożycia przez ludzi, jest niedozwolone, 
gdyż ta substancja czynna nie znajduje się w wykazie 

zawierającym substancje czynne wymienione w tabe-
li I rozporządzenia Komisji (UE) NR 37/2010 z dnia 
22 grudnia 2009 r. w sprawie substancji farmako-
logicznie czynnych i ich klasyfikacji w odniesieniu 
do maksymalnych limitów pozostałości w środkach 
spożywczych pochodzenia zwierzęcego. Ponadto far-
makologiczne leczenie nosemozy typu C przy użyciu 
fumagilinu jest nieskuteczne, gdyż początkowy spadek 
liczby spor jest kompensowany przez ich zwiększoną 
liczbę, produkowaną podczas spadku stężenia antybio-
tyku (40). Podobne wyniki osiągnięto, badając rodziny 
pszczele, u których jesienią zastosowano fumagilin, 
a na wiosnę następnego roku stwierdzono zmniejszoną 
intensywność zakażenia N. ceranae, mimo to latem 
tego samego roku nie stwierdzono różnicy między 
grupą leczoną i nieleczoną (38). W związku z powyż-
szym leczenie nosemozy jest utrudnione i ograniczone 
do zabiegów higieniczno-hodowlanych, polegających 
na usunięciu osypów zamarłych pszczół, stosowa-
niu zabiegów dezynfekcyjnych na zanieczyszczone 
ściany ula oraz wymianie starych plastrów na nowe. 
Należy utrzymywać tylko silne rodziny, ule ustawiać 
w nasłonecznionym i osłoniętym od wiatru miejscu 
oraz regularnie wymieniać matkę na młodą i zdrową. 
Na rynku dostępne są preparaty na bazie naturalnych 
substancji roślinnych. Efektywność niektórych z nich, 
tj. Nosestat®, salicylanu fenylu oraz Vitafeed Gold®, 
została poddana testom efektywności przeciw Nosema 
spp. w warunkach eksperymentalnych. W powyższych 
badaniach żadna z tych substancji czy preparatów nie 
wykazywała skutecznego działania, prawdopodobnie 
z powodu spożywania przez pszczoły małej ilości 
podanych produktów (7). W innych badaniach prze-
prowadzono próby określenia skuteczności różnych 
substancji pochodzenia naturalnego w leczeniu za-
każeń N. ceranae. Przebadano między innymi tymol,  
resweratrol (9) oraz wyciągi roślinne z: czosnku, pio-
łunu, yerby i wawrzynu szlachetnego (33), z których 
głównie tymol i ekstrakt wawrzynu wykazują pozy-
tywny wpływ w postaci wydłużenia okresu przeżycia 
pszczół zakażonych przez N. ceranae lub zmniejszenia 
w ich organizmach liczby spor. Badania nad skuteczno-
ścią leczniczą ekstraktu z liści wawrzynu wykazały, że 
ekstrakt ten hamuje rozwój spor N. ceranae w jelicie 
środkowym dorosłych pszczół, nie powodując zwięk-
szonej śmiertelności pszczół (10).

Podsumowanie
Wyniki badań wskazują, że Nosema ceranae jest 

poważnym zagrożeniem dla pszczoły miodnej, mają-
cym wpływ na zdrowotność rodzin pszczelich oraz na 
produkcję miodu. Zważywszy, że zależnie od regionów 
geograficznych, patogenność i prewalecja Nosema 
ceranae u pszczół miodnych są różne, należałoby 
przeprowadzić dodatkowe badania, które wyjaśniłyby 
mechanizm tego zjawiska, by wykorzystać tę wiedzę 
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w ograniczaniu nosemozy C na terenach, gdzie stanowi 
ona duże zagrożenie dla pszczół. Wpływ na rozwój  
zakażenie i rozprzestrzenianie się nosemozy mają nie 
tylko takie czynniki, jak temperatura otoczenia czy 
okres zimowli, które są typowe dla danego regionu, ale 
też metody hodowli pszczół, np. wymienianie matek 
pszczelich (5) czy import rodzin pszczelich.
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