Zespot masowego giniecia pszczot nowa
grozna choroba pszczoty miodnej
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rzelom XX i XXI w. zaowocowal poja-

wieniem si¢ nowych chordb czlowieka
izwierzat, w wielu przypadkach wzrostem
czesto$ci wystepowania znanych chordb za-
kaznych i pojawieniem sie nowych choréb
odzwierzecych (1). Dobrym przykladem jest
gabczasta encefalopatia bydta i zwigzany
z nig wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba
u czlowieka, epizootia pryszczycy w Anglii,
epidemia ptasiej grypy i SARS, wzrost za-
chorowan na goraczki krwotoczne, zakaze-
nie wirusami Hendra i Nipah czy wirusem
Zachodniego Nilu (2, 3, 4, 5). Wystapily tez
trudne do rozwiazania problemy zdrowot-
ne bedace nastgpstwem zanieczyszczenia

srodowiska przez toksyczne metale, tok-
syny grzybow, insektycydy i pestycydy (6).
Nowe choroby stwierdzono tez u pszczoly
miodnej, przy czym ich zasieg szybko sie
rozprzestrzenil. Dotyczy to zwlaszcza in-
wazji Varroa destructor i maltego chrzasz-
cza ulowego (Aethina tumida), Tropilaelaps
clareae i choréb wirusowych pszczot (7, 8.
9, 10). Ponadto niektére choroby, takie jak
zgnilec amerykariski czy choroba zarodni-
kowcowa oraz zatrucia srodkami ochrony
roélin, stanowia ciagle powazne zagrozenie
dla gospodarki pasiecznej (11).

Nowym bardzo groZznym zagrozeniem
dla istnienia rodziny pszczelej, a tym sa-

Colony collapse disorder - new threatening
disease of the honey bee
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Colony collapse disorder (CCD) refers to the recent and
very scary phenomenon, characterized by an unexpla-
ined rapid loss of adult population of honey bees from
the colony. Symptoms of CCD are usually evident be-
tween late summer and early spring in collapsed colo-
nies. The total absence of adult bees either with no or
only little build up of the dead bees inside and in front
of hives is noted. The queen, capped brood and young
bees are present, honey and bee bread is not robbed
by bees and attack by wax moth and small hive beetle
is noticeably delayed. The cause of the bee colony col-
lapsing has not been fully identified. The role of vario-
us factors, among them the insecticides (neonicotino-
ids) and miticides, electromagnetic radiation, genetically
modified crops, bacterial and fungal toxins, invasion of
a unicellular parasite Nosema ceranae, lack of genetic
diversity and lineage of bees, immunosuppression and
a combination of various stressors, are discussed.
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3 Kontrole urzgdowe w tym zakresie moga by¢ przeprowadzane przy okazji wykonywania innych kontroli weterynaryjnych, np. w zakresie dobrostanu zwierzat czy

ochrony zdrowia zwierzat.

4 W tym zakresie organ kontroli urzedowej moze przeprowadzi¢ wlasna inspekcje lub monitorowac kontrole przeprowadzane przez organizacje branzowe.
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mym wywierajacym decydujacy wplyw na
efektywno$¢ produkcji roslin zapylanych
przez pszczote miodna jest, CCD — colo-
ny collapse disorder, ktéry mozna okre-
§li¢ terminami: ,zesp6l masowego ginie-
cia pszczdl’, ,zesp6l gwaltownej likwida-
¢ji rodzin’, ,zapas¢ rodzin” lub ,gwaltowne
zniszczenie rodzin” Na wage problemu
wskazuje fakt wyginiecia na niektérych te-
renach wiekszosci rodzin pszczelich oraz
podjecie w wielu krajach dziatai na pozio-
mie rzagdéw w celu wyjasnienia przyczyn
i sposobéw likwidacji CCD. Roéliny owa-
dopylne stanowia na $wiecie ponad 50%
gatunkow wszystkich roslin, a w wiekszo-
$ci krajow Europy okoto 80% gatunkéw ro-
$lin. Rola pszcz6t nabiera ponadto szcze-
golnej wagi przy podnoszeniu poziomu
agrotechniki, osuszaniu terenéw i stosowa-
niu pestycydéw oraz insektycydéw, ktore
prowadza do likwidacji licznych gatunkéw
owadéw dziko zyjacych spetniajacych do-
tad role zapylaczy roslin. Nisze ekologicz-
na zasiedlang przez te owady musza wy-
pelni¢ pszczoly, aby nie wystapila zapasé¢
w produkcji zywnosci. Wyginiecie pszczét
zapylajacych wiekszo$¢ roélin uprawnych
moze spowodowaé katastrofalne skutki
w produkcji zywnosci i przyczynic si¢ do
kleski gltodu.

Charakterystyka zespotu masowego
ginigcia pszczét

Omawiany zespo6t chorobowy charak-

teryzuje sie nagltym masowym zniknie-

ciem pszczdt lotnych z rodzin pszczelich.

Pszczoly wylatujace na pozytek nie wra-

caja do ula.

Do stale wystepujacych, a wiec uzna-
nych za charakterystyczne dla CCD obja-
woéw chorobowych zalicza sie:

» Calkowity brak pszczél zbieraczek
w ulu przy braku lub niewielkiej licz-
bie pszcz6l martwych znajdowanych
w ulu lub w jego poblizu. Spotyka sie
tez sytuacje, ze w gniezdzie znajduje sie
matke, ktérej towarzyszy niewielka licz-
ba, bo kilka-kilkanascie, rzadziej wiecej
pszczol.

» Obecnos¢ czerwia zasklepionego w ro-
dzinie.

« W ulu wystepuja zapasy miodu i pierz-
gi. W oslabionej brakiem pszczdl ro-
botnic rodzinie te zapasy nie sa szybko
rabowane przez pszczoly z innych ro-
dzin. Jezeli dochodzi do rabunkéw, to
maja one miejsce po kilku tygodniach
po wystapieniu objawéw zespotu.

+ W chorych rodzinach nie stwierdza sie
gasienic barciaka wiekszego (Galeria
mellonella), a takze malego chrzaszcza
ulowego (Aethina tumida) na terenach
objetych inwazja tego pasozyta.

+ Choroba wystepuje gléwnie jesienia
i wiosna. W zalezno$ci od polozenia

geograficznego terenéw choroba zlikwi-

dowala nawet 50-90% rodzin w ciagu

kilku tygodni.
+ Dotychczas nie ustalono przyczyny cho-
roby. Coraz wiecej danych wskazuje na

jej polietiologiczny charakter (12, 13).

CCD jest wiec typowym zespolem cho-
robowym cechujacym si¢ prawie zawsze
tym samym charakterystycznym zespo-
fem zmian i zaburzen o nieznanej lub tyl-
ko czesciowo poznanej etiologii.

CCD rézni sie jednak w sposéb zasadni-
czy od dotychczas znanych choréb pszczo-
ty miodnej, w przebiegu ktérych ma miej-
sce masowe giniecie pszcz6l lotnych. Naj-
czestsza przyczyng osypywania sie pszczol
jest inwazja Varroa destructor, Acarapis
woodi, zgnilca amerykariskiego i zatrucie
pestycydami. Etiologia i charakter czyn-
nikéw predysponujacych do zachorowa-
nia jest wiec w tych przypadkach znany,
rzadko rodziny gina gwaltownie, a cho-
roby szerzg sie z reguly powoli pomiedzy
pasiekami. Profilaktyka i zwalczanie tych
choréb w wiekszosci przypadkoéw jest do-
brze opracowane.

Czesto wystepuja objawy zwiastunowe
CCD. Mozna do nich zaliczy¢ drastyczne
zmniejszanie si¢ liczby zbieraczek lub ich
brak w rodzinie z nastepowym oslabie-
niem pielegnacji czerwia przy obecnosci
matki i prawidlowym jej czerwieniu. Po-
zostale pszczoly niechetnie pobieraja sy-
rop cukrowy i dodatki bialkowe stosowa-
ne w dokarmianiu (14, 15).

Epidemiologia

Pierwsze zachorowania na CCD stwier-
dzono w USA w pasiekach wedrownych
na Florydzie w polowie listopada 2006 r.
Pézniej okazalo sie, ze identyczne objawy
wystepuja tez w pasiekach stacjonarnych
w innych stanach USA (13, 16). Rodziny,
ktdre przezyly byly tak slabe, ze nie mozna
ich bylo wykorzysta¢ do zapylania roslin
lub produkcji miodu. O skali strat $wiad-
cza dane z Florydy, gdzie w lutym 2006 r.
wyginelo od 30 do 90% rodzin, a w regio-
nach pétnocno-wschodniego wybrzeza Pa-
cyfiku ponad 50% rodzin zostalo zlikwi-
dowanych przez CCD. Ciekawe dane za-
wiera raport inspektoréow pszczelarskich
(17). Sposréd analizowanych 384 pasiek
w 51,9% wystapil ,nienormalny nadmier-
ny osyp’, przy czym dotyczyl on 55,4% ro-
dzin, podczas gdy ,normalny osyp” obej-
mowat 15,9% rodzin.

Masowe padanie pszczot jest od daw-
na znane, przy czym towarzyszylo im wie-
le objawéw, ktére wystepuja w CCD. Jed-
nak nie mozna ich uzna¢ za CCD, chociaz
trudne lub w niektérych przypadkach na-
wet niemozliwe bylo ustalenie przyczyn
masowego padania pszczél. Za przyczy-
ne pierwszego masowego padania pszczo6l

lotnych opisanego w USA w 1869 r. uwa-
zano niedob6r pylku w rodzinach, trujace
dzialanie miodu lub wysoka temperature
w lecie. Masowe giniecie pszczdt w nastep-
nych latach przypisywano ,chorobie ma-
jowej” lub zakazeniu Aspergillus, ktérego
rozwojowi sprzyjalo zaburzenie naturalnej
mikroflory pszczoly spowodowane stoso-
waniem antybiotykéw (18).

Masowe osypywanie sie pszczol bylo tez
efektem inwazji Acarapis woodi i Nosema
apis (19). Wigzano je tez z istnieniem za-
burzen genetycznych lub zatruciem mio-
dem eukaliptusowym (Eucalyptus leucoxy-
lon). Natomiast masowe giniecie pszczot
w regionie Rio Grande w Teksasie w 1960 r.
wystapito po silnych spadkach tempera-
tury utrzymujacych sie przez 2 tygodnie
deszczowej pogody (20). Zesp6t giniecia
pszczd6t (disappearing syndrome) opisano
w 1975 r. w Australii. Za jego przyczyne
przyjmowano nadmierna wilgotnos¢ po-
wietrza, niedob6r pokarmu i stres lub za-
kazenie wirusowe, poniewaz chorowaly
réwniez rabujace rodziny (21). Wystapie-
nie masowego padania pszczét w pozniej-
szych latach przypisywano dzialaniu pyl-
ku lub nektaru roélin trujgcych, zatruciu
pestycydami, zakazeniom bakteryjnym lub
zaburzeniom genetycznym (22). W epide-
mii, ktéra wystapila w péInocno-wschod-
nich stanach USA w potowie lat 90. popra-
wa zywienia i leczenie rodzin Apistanem,
terramycyng i Fumidilem B przyczynito
sie w duzym stopniu do zmniejszenia gi-
niecia rodzin pszcz6l (15). Masowo pada-
ty rodziny we Francji w latach 1998-1999
i 1999-2000, przy czym byly one spowo-
dowane przez choroby zakazne, niedobory
zywieniowe i zanieczyszczenie Srodowiska
(23). Oprécz USA i Kanady CCD stwier-
dzono tez w Wielkiej Brytanii, Szwajcarii,
Hiszpanii, Niemczech, Grecji i Portugalii
i prawdopodobnie tez w Finlandii.

Etiologia

Przyczyny wystepowania CCD nadal nie sa
znane. Wysunieto dotychczas kilka hipo-
tez, ktore jednak nie znalazly petnego po-
twierdzenia w obserwacjach terenowych
i badaniach eksperymentalnych. Dotycza
one inwazji pasozytéw i znanych choréb
czerwia, a takze pszczoél, brakéw sktadni-
kéw odzywczych w pokarmie, braku réz-
norodnosci genetycznej wéréd pszczot,
dzialania réznorodnych czynnikéw stre-
sogennych na dorosle pszczoly, takich jak
transport, stresory srodowiskowe (przepsz-
czelenie, zbyt duza liczba rodzin w pasie-
ce) i biologiczne, zanieczyszczenie $rod-
kami chemicznymi wosku, zapaséw po-
zywienia i intoksykacje pszcz6t sSrodkami
ochrony roslin (zwlaszcza insektycydami
z klasy neonikotynoidéw), a takze nekta-
rem i pylkiem roélin trujacych (24), oblaty-
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wanie przez pszczoly monokultur, immu-
nosupresja usposabiajaca do wtérnych za-
kazen i na koniec kombinacja wielu z tych
czynnikéw, co moze wskazywac na zlozo-
ng etiologie CCD (25).

Wiadomo, ze neonikotynoidy cechuja
sie niska toksycznoscia dla pszczdt. Istnie-
ja jednak dane o mozliwosci ich koncentra-
¢ji w nektarze i w pytku w stezeniach tok-
sycznych dla pszczoly. W przypadku pasiek
wedrownych szybki transport rodzin, ktéry
powoduje zaburzenie dziennego rytmu ak-
tywnosci pszczdl, moze by¢ przyczyna du-
zego osypu pszczol (27). Immunosupresja
bedaca wynikiem intoksykacji, inwazji Varr-
roa destructor oraz dzialania réznorodnych
czynnikéw stresowych usposabia do rozwo-
ju wtérnych zakazen przez drobnoustroje
patogenne i warunkowo chorobotworcze,
co w efekcie prowadzi do choroby i osypu
rodzin (28). Niektére pestycydy zaburzaja
orientacje pszczdt i tym samym uniemoz-
liwiaja ich powrét do ula, a takze skracaja
dlugos¢ ich zycia. Pszczoly zbieraczki ob-
latujace stoneczniki, na ktére zastosowano
imidakloprid padaja masowo jeszcze przed
powrotem do ula. Imidakloprid powoduje
zmiany w behawiorze polegajace na zabu-
rzeniu orientacji, odzywianiu i komunika-
¢ji pomiedzy pszczotami (29, 30).

Pewna role w etiologii CCD przypisy-
wano tez porazeniu pszczot robotnic przez
Nosema ceranae. Inwazja tym pasozytem
Apis mellifera jest przyczyna zmniejsze-
nia sie wielkosci rodziny (31). Nosema ce-
ranae dotychczas pasozytowala na pszczo-
fach wschodnich (Apis cerana). W Hisz-
panii inwazja tym pasozytem przyczynila
sie do giniecia duzych liczb pszcz6! zbie-
raczek i spadku produkcji miodu. Okaza-
fo sig jednak, Ze pasozyt ten wystepuje po-
wszechnie u pszczét w USA i jego obec-
nos¢ nie jest zwigzana z wystepowaniem
CCD (18). Wysunieto tez hipoteze o roli fal
elektromagnetycznych (w tym powszech-
nego uzycia telefonéw komérkowych) po-
wodujacych zaburzenia w lotach pszczo6t
oraz dzialania niekorzystnego niektérych
zmodyfikowanych genetycznie roélin, np.
transgenicznej kukurydzy Bt 176 lub Mon
810Bt, w ktérej ma miejsce ekspresja genu
endotoksyny Bacillus thuringiensis. Jed-
nak endotoksyna Bt nie jest toksyczna dla
pszczoly miodnej, a CCD wystepuje réow-
niez w tych krajach, w ktérych kukurydza
Bt nie jest uprawiana. Nie sg jednak zna-
ne konsekwencje zmian w rodzinie wy-
wolane zwlaszcza przez modyfikacje be-
hawioru pszczél, przy dlugotrwatej eks-
pozycji na toksyne Bt.
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Ostatnio wysuwane sa trzy hipotezy od-
noénie do przyczyn wystepowania CCD:
chorobe wywoluja nowe, dotychczas niezna-
ne patogeny lub czynniki immunosupresyj-
ne obecne lub wprowadzone do srodowiska
badz kombinacja kilku czynnikéw stresogen-
nych takich jak inwazja Varroa destructor,
choroby zakazne, stres pokarmowy, ktére
ostabiajac rodzine utatwiaja rozwdj patoge-
néw, np. grzyboéw toksynotworczych.

Opracowanie nowych technik badaw-
czych, zwlaszcza wykorzystujacych osia-
gniecia biologii molekularnej, a takze po-
znanie genomu pszczoly miodnej powinno
umozliwi¢ ustalenie etiologii CCD i stwo-
rzy¢ podstawy do opracowania metod za-
pobiegania chorobie.

Postepowanie

Opracowano kilka zalecen, ktérych prze-
strzeganie moze zmniejszy¢ straty zwig-
zane z CCD. Odnosz3 si¢ one gtéwnie do
pszczelarzy w USA. Ze wzgledu na niewy-
jasniona etiologie CCD, zwlaszcza na moz-
liwo$¢ udziatu czynnikéw zakaznych, nie
zaleca si¢ taczenia rodzin chorych ze zdro-
wymi oraz wykorzystywania uli, w ktérych
przebywaly chore rodziny. Poniewaz Nose-
ma ceranae moze by¢ jednym z czynnikéw
zaangazowanych w etiologie CCD, nalezy
rozwazy¢ mozliwos¢ stosowania fumagili-
ny w rodzinach na jesieni i wiosne. W kra-
jach, w ktérych jest dozwolone stosowanie
terramycyny w zwalczaniu zgnilcéw, wska-
zane jest stosowanie tylanu zamiast terra-
mycyny (23). W zwalczaniu warrozy nale-
2y stosowac zalecane zintegrowane meto-
dy postepowania. Jednak najwazniejszym
zaleceniem jest dbato$¢ o dobra kondycje
rodzin, zapewnienie odpowiedniej bazy
pouzytkowej, ochrona przez stresem, za-
truciami i chorobami.
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