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Summary

Honey bees are very important insects for human food production. More than one-third of the food
consumed by humans is pollinated by honey bees, including much of it fruits and vegetables. Numerous
suspects have been identified in the hunt for a cause of CCD (Colony Collapse Disorder), from nutritional
deficiencies, viral, Nosema ceranae and parasitic to exposure to genetically modified plants or pesticides
(isonicotinoids). It has also been suggested that CCD may be due to a combination of many factors and that no
single factor is the cause. CCD is a phenomenon in which worker bees from a colony abruptly disappear.
A significant Varroa destructor mite infestation leads to suppression of humoral and cellular immune
responses of the honeybee. Therefore, it may be a major contributing factor to CCD. Moreover, V. destructor,
an external parasitic mite that attacks honey bees by sucking hemolymph, spreads Israeli acute bee paralysis
virus (IABPV) to bees, as well as Kashmir bee virus (KBV) and deformed wing virus (DWYV), entomopathogenic

bacteria and parasites.
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Pojawienie sig¢ zespotu masowego ginigcia pszczot
(CCD, Colony Collapse Disorder) (7, 18), okreslane-
go tez jako ,,syndrom gwaltownej likwidacji rodziny”,
»zapas¢ rodziny” lub ,,gwaltowne zniszczenie rodzi-
ny” od kilku lat powodujacego masowa likwidacje
pasiek w wielu krajach, stanowi nie opanowane za-
grozenie dla pszczoty miodnej (4pis mellifera L.). Ten
zesp6t opisano po raz pierwszy u pszczoly miodnej
w USA w 2006 r. W latach 1971-2006 w USA zaob-
serwowano gwattowne obnizenie liczby dzikich rodzin
pszczot oraz silny 1 postgpujacy spadek liczby hodo-
wanych rodzin. Sytuacja epidemiologiczna zmienita
si¢ gwattownie w 2006 r. 1 na poczatku 2007 r., gdy
likwidacja rodzin przybrata skalg masowa. Pszczela-
rze w stanach: Floryda, Georgia, Péinocna Karolina
1 Pensylwania zglaszali przypadki gwattownego ginig-
cia dorostych pszczot z wyjatkiem pozostajacej w ulu
matki i niewielkiej liczby mtodych robotnic (5). Oka-
zato sig, ze masowe upadki pszczot wsrod identycz-
nych objawow wystgpowaly tez w pasiekach stacjo-
narnych w innych stanach USA (19) 1 w Europie (29).
Na Florydzie do lutego 2006 r. w pasiekach wygingto
0d 30% do 90% rodzin, a w regionie péinocno-wschod-
niego wybrzeza Pacyfiku ponad 50% rodzin zostato

zlikwidowanych przez CCD. Wedlug raportu inspek-
torow pszczelarskich, sposrod badanych 384 pasiek
w 51,9% pasiek zimujacych wystapil ,,nienormalny
nadmierny osyp”, przy czym dotyczyt on 55,4% ro-
dzin, podczas gdy ,,normalny osyp” obejmowat 15,9%
rodzin. Oprécz USA i1 Kanady CCD stwierdzono tez
w: Wielkiej Brytanii, Szwajcarii, Hiszpanii, Niem-
czech, Czechach, Szwecji, Grecji i Portugalii, Finlan-
dii, Wtoszech, Szwecji 1 w Polsce (14, 21).

Pszczoty zapylaja okoto 50%, a na niektorych tere-
nach 80% roslin owadopylnych, dlatego ich masowe
ginigcie powoduje zaburzenie rownowagi biologicz-
nej 1 bior6znorodnosci, a tym samym ogromne straty
w produkcji roslin oleistych, owocow 1 warzyw. Wygi-
nigcie pszczot zapylajacych wigkszos$¢ roslin upraw-
nych moze spowodowac katastrofalne skutki w pro-
dukcji zywnosci 1 przyczyni¢ si¢ do gltodu. Straty te ros-
na z kazdym rokiem, poniewaz CCD rozszerza si¢ na
nowe tereny, na ktorych jest hodowana pszczota miod-
na, a inne gatunki owadéw nie moga zastapic pszczo-
ty miodnej w zapylaniu wigkszosci gatunkdéw roslin
owadopylnych hodowanych przez cztowieka. Wymier-
ne sa tez straty ekonomiczne spowodowane spadkiem
produkcji miodu, propolisu lub mleczka pszczelego.



Objawy CCD

CCD zreguly cechuje si¢ nastepujacymi objawami,
niezaleznie od terendw wystgpowania:

* likwidacja rodzin na danym terenie w ciagu kilku
tygodni w zalezno$ci od polozenia geograficznego te-
rendw, na ktorych sa usytuowane pasieki; obejmuje
ona nawet 50-90% rodzin,

* nagle pojawiajacym si¢ masowym znikaniem
pszezot lotnych z rodziny; pszczoty robotnice, ktore
wyleciaty na pozytki nie wracaja do ula,

* przy braku pszczoét zbieraczek w ulu spotyka si¢
niewielka liczbg pszczot martwych wewnatrz ula lub
w jego poblizu; czasami rodzina sktada si¢ z matki
itowarzyszacych od kilku do kilkunastu pszczot, rzad-
ko matce towarzyszy wigksza liczba pszczot,

» wulu jest obecny czerw zasklepiony, zapasy mio-
du 1 pierzgi, ktore pomimo ostabienia rodziny nie sa
szybko rabowane przez pszczoly; jezeli wystepuja
rabunki, to maja one miejsce po kilku tygodniach po
wystapieniu CCD,

* rodziny chore na CCD sa z reguty wolne od paso-
zytowania gasienic barciaka wigkszego (galeria mel-
lonella) i matego chrzaszcza ulowego (aethina tumi-
da) na terenach objetych inwazjq tego pasozyta,

 choroba wystepuje gtownie jesienia i wiosna,

* czesto w rodzinie bedacej w trakcie likwidacji na
skutek CCD syrop stosowany do podkarmienia lub
suplementacja bialkowa nie sa wykorzystywane przez
pszczoty.

Etiologia CCD

Etiologia CCD budzi wiele kontrowersji. Nagroma-
dzone dane czgsto si¢ wykluczaja lub nie znajduja
potwierdzenia w badaniach eksperymentalnych i ob-
serwacjach prowadzonych w réznych krajach i przez
rozne zespoly badaczy. Wigkszo$¢ badan wskazuje na
polietiologiczny charakter zespotu CCD. W$rod czyn-
nikow przyczynowych i czynnikdéw ryzyka uwzgled-
nia si¢ czynniki biotyczne, ich zmienno$¢, ktora poz-
wala na znajdowanie nowych gospodarzy i urucha-

Tab. 1. Czynniki, ktére moga uczestniczy¢ w etiologii CCD

Czynniki biotyczne

Varroa destructor
Izraelski wirus ostrego paralizu pszczét (IABPV)
Wirus kaszmirski (KBPV)

Nosema ceranae

Czynniki abiotyczne

Zywienie

Monokultura

Zatrucia pestycydami

Rosliny genetycznie zmodyfikowane (Bt)

Globalne ocieplenie

Fale elektromagnetyczne
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mianie sprawniejszych mechanizméw rozwoju w za-
kazonym organizmie oraz sposobOw omijania i po-
konywania uktadow odpornosciowych gospodarza,
czynniki abiotyczne oraz wspotdziatanie réznych
czynnikow biotycznych i abiotycznymi (tab. 1). Obec-
nie sposrdd czynnikow biotycznych coraz wigksze
znaczenie w etiologii CCD przypisuje si¢ inwazji
Varroa destructor (14, 15), niekiedy gldéwna rolg ma
odgrywac izraelski wirus ostrego paralizu pszczot
(IAPV — Israel acute paralysis virus) (24), infekcja
wywotana przez Nosema ceranae (9, 17), a z czyn-
nikéw abiotycznych — zatrucie neonikotynoidami,
zwlaszcza imidaklopridem (2, 25).

Varroa destructor supresorem odpornosci
pszczoly miodnej

Sposrod wielu czynnikdéw biotycznych 1 abiotycz-
nych branych pod uwagg w etiologii zadnego z nich
nie mozna uznac za jedyna przyczyng syndromu CCD.
Najprawdopodobniej tylko wspotdziatanie kilku tych
czynnikow, ktorych wzajemny negatywny wptyw na
pszczotly ulega spotggowaniu, powoduje wystapienie
CCD. Istnieja przy tym rozbieznosci odnosnie do fak-
tu, ktoére z nich maja decydujace znaczenie w powsta-
niu i rozwoju CCD.

W oparciu o dotychczasowe badania eksperymen-
talne i w pasiekach porazonych syndromem CCD oraz
dane epidemiologiczne dotyczace wystepowania i sze-
rzenia si¢ choroby, wydaje si¢ uzasadniony poglad, ze
jedna z najwazniejszych przyczyn usposabiajacych jest
obnizenie odpornosci rodziny. Natomiast czynnikami
wyzwalajacymi moga by¢: infekcja izraelskiego wiru-
sa ostrego paralizu pszczo6t (IABPV), wirusa kaszmir-
skiego (KBPV) i Nosema ceranae. Czynnikiem im-
munosupresyjnym jest gtownie inwazja V. destructor,
w mniejszym zakresie Nosema apis, zatrucia srodka-
mi ochrony ro$lin, nawet o charakterze subklinicznym
(14). W organizmie pszcz6t w stanie immunosupresji
ma migjsce indukcja latentnych zakazen wirusowych,
wzrost wrazliwos$ci pszczot na entomopatogenne wi-
rusy, ktorych wektorem jest V. destructor oraz N. apis.

Inwazja V. destructor hamuje ekspresjg genow ko-
dujacych biatka odpornosciowe i enzymy zaangazo-
wane w procesach odporno$ciowych, czego efektem
jest zahamowanie odpowiedzi komorkowej 1 humo-
ralnej (16, 31). W hemolimfie pszczot robotnic pora-
zonych przez pasozyta obniza sig przejsciowo aktyw-
nos$¢ aminotransferazy asparaginianowej i aminotrans-
ferazy alaninowej. Zmiany te ustepuja z chwila po-
zbycia si¢ statej obecnosci pasozyta i przystapienia do
samodzielnego pobierania pokarmu przez pszczoly.
Spada tez aktywnos$¢: oksydazy fenolowej, dehydro-
genazy glukozy, oksydazy glukozy w hemolimfie
pszezol, enzymow zwiazanych z odpornoscia owadow.
Spada poziom biatek hemolimfy (30), aktywno$¢ bak-
teriolityczna typu lizozymu az do jej catkowitego za-
niku (13), a takze efektywnos¢ fagocytozy (3, 10, 13).
Te zmiany narastaja kaskadowo wraz z postepem in-
wazjiiusposabiaja do rozwoju posocznic bakteryjnych,
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zakazen wirusowych i grzybic, co w efekcie prowadzi
do masowego padania pszczot w rodzinach chorych
na warrozg. O silnym dziataniu stresogennym V. de-
structor na czerw i pszczoly swiadczy wzrost aktyw-
no$ci transferazy s-glutationu (GST) w hemolimfie
czerwia 1 pszczot porazonych przez tego pasozyta (4).
Przy niewielkim nasileniu inwazji obniza si¢ poziom
peptydéw odpornosciowych, gldéwnie w wyniku bez-
posredniego dzialania pasozyta. Natomiast w silnej
inwazji supresyjny mechanizm blokujacy kodowanie
peptydow odpornosciowych ulega odblokowaniu.
Prawdopodobnie wtdérne zakazenia bakteryjne sg in-
duktorem syntezy tych biatek odporno$ciowych (16).
Nastgpstwem ostabienia humoralnych i komoérkowych
odczynow obronnych pszczoty przez zerujace rozto-
cze V. destructor jest indukcja latentnych zakazen
wirusowych, rozwdj posocznic bakteryjnych i grzybic
(1, 8, 20, 22) oraz zwigkszenie podatnosci pszczot
na nowe zakazenia wirusowe i bakteryjne, a takze roz-
woj zakazen wywotanych przez drobnoustroje, ktérych
wektorem jest pasozytujace roztocze (11).

Poglad na istotne znaczenie immunosupresji wywo-
tanej pasozytowaniem V. destructor w etiologii CCD
podwazaja w pewnym stopniu obserwacje o zachoro-
waniu na CCD rodzin wolnych od tego pasozyta np.
w Australii lub rodzin, w ktorych nasilenie inwazji
pasozyta byto bardzo mate. W tych przypadkach nie
mozna wykluczy¢ dziatania innych czynnikéw immu-
nosupresyjnych, wsrdd nich: pestycyddw, antybioty-
kow, toksyn pochodzenia roslinnego, nieprawidlowych
sktadnikéw pokarmu, wedrowki pasiek. Te czynniki
usposabiaja do wystapienia CCD w pasiekach wolnych
od V. destructor, a takze poglgbiaja stan immuno-
supresji bedace;j ‘efektem pasozytowania w rodzinie
V. destructor.

Varroa destructor wektorem zakazen

Roztocze V. destructor, oprocz powodowania bez-
posredniego uszkodzenia powlok ciata czerwia i ima-
go oraz silnego ostabienia mechanizméw odpornosci
naturalneJ 1 nabytej, jest czgsto przenosicielem wiru-
sow, bakterii 1 grzybow patogennych dla pszczoty
miodnej (11, 23). Udokumentowano role V. destruc-
tor w przenoszeniu w ulu oraz pomigdzy ulami za po-
srednictwem pszczot porazonych tym pasozytem en-
dospor Paenobacillus larvae, Paenibacillus alvei,
strzgpek 1 zarodnikéw Hafnia alvei, Aspergillus sp.,
Trichoderma sp. (12, 27). V. destructor jest tez waz-
nym wektorem wirusoOw patogennych dla pszczoét,
w tym izraelskiego wirusa ostrego paralizu pszczot
(IABPV) (6), wirusa kaszmirskiego (KBPV) (26, 28)
oraz Nosema ceranae (29), ktorym przypisuje sig
udziat w etiologii CCD. Izraelski wirus ostrego para-
lizu pszczot 1 Nosema ceranae sa czgsto uwazane za
wazna przyczyng CCD.

Oprocz czynnikéw biotycznych niekiedy decyduja-
ce znaczenie w etiologii CCD przypisuje si¢: brakom
sktadnikéw odzywczych w pokarmie pszczol, zmia-
nom klimatycznym, dziataniu fal radiowych, wedrow-
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kom pasiek na odlegte pozytki, nadmiernemu zaggsz-
czeniu rodzin na danym terenie, zanieczyszczeniu
wosku 1 zapaséw pozywienia srodkami chemicznymi
w tym warroacydami, intoksykacjom pszczot srodka-
mi ochrony roslin, zwlaszcza insektycydami z klasy
neonikotynoidow, nektarem i pytkiem roslin trujacych,
oblatywaniu przez pszczoty monokultur, dziataniu
roslin zmodyfikowanych genetycznie, roznorodnym
toksynom o dziataniu immunsopresyjnym na rodzing
przez co zwigksza jej podatnos¢ na CCD (14).

Straty zwigzane z CCD mozna zmniejszy¢. Ze
wzgledu na niewyjasniong etiologi¢ CCD, zwlaszcza
na mozliwos¢ udzialu czynnikdw zakaznych, jest prze-
ciwwskazane faczenie rodzin chorych ze zdrowymi
oraz wykorzystywanie bez odkazania uli i sprzgtow
pasiecznych, w ktorych przebywaty chore rodziny. Po-
niewaz Nosema ceranae moze by¢ jednym z czynni-
kéw zaangazowanych w etiologi¢ CCD, trzeba roz-
wazy¢ mozliwo$¢ ograniczenia lub likwidacji Nose-
ma. W zwalczaniu warrozy nalezy stosowac zintegro-
wane metody postepowania, jednak najwazniejszym
zaleceniem wydaje si¢ dbalo$¢ o dobra kondycje ro-
dzin, zabezpieczenie odpowiedniej bazy pozytkowe;,
ochrona przed wszelkiego rodzaju stresem, zatrucia-
mi $rodkami ochrony roslin i chorobami.
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