
Wstęp

Nosema apis jest od dawna znanym pasoży−
tem pszczoły miodnej Apis mellifera. W 2005 r.
u pszczoły tej wykryto drugiego przedstawicie−
la rodzaju Nosema: Nosema ceranae, który do−
tychczas stwierdzany był jedynie u występują−
cej w Azji pszczoły wschodniej Apis cerana.
Przypuszcza się, że N. ceranae jest nie tylko pa−
togenna dla A. mellifera, ale nawet łatwiej na−
mnaża się u niej niż N. apis [1].

Cykl rozwojowy N. apis i patogenność dla
A. mellifera

Nosema apis została opisana w 1909 przez
Zandera u pszczoły miodnej Apis mellifera [2].
Do zakażenia pszczoły sporami Nosema apis
dochodzi drogą pokarmową. Po przedostaniu
się spory do jelita środkowego owada wyrzuca−

na jest wić biegunowa, przez którą do wnętrza
komórki nabłonka jelita środkowego wnika for−
ma wegetatywna pasożyta [3]. W wyniku wie−
lokrotnych podziałów i dojrzewania powstają
spory [4], które „wysypują” się do światła jeli−
ta po zniszczeniu komórki nabłonka jelita.
W temperaturze 30°C cykl rozwojowy pasożyta
wynosi 5 dni [5]; wg Kellnera [6] 48–60 go−
dzin. Namnażanie pasożyta i uszkodzenie ko−
mórek prowadzi do upośledzenia trawienia
u pszczół [7]. Zakażone pszczoły wydalają du−
żą ilość wodnistego, słodkiego kału zawierają−
cego spory Nosema. Kałem powalane mogą zo−
stać plastry oraz przednia ściana ula. Na wiosnę
przed ulem obserwuje się pełzające pszczoły
o rozciągniętych odwłokach [8]. Chore pszczo−
ły są bardzo osłabione, wrażliwe na zimno
i chętnie gromadzą się w cieplejszych miej−
scach ula [9]. Upośledzona jest produkcja
mleczka gardzielowego [10], służącego do kar−
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mienia larw. Długość życia pszczół może ulec
skróceniu o połowę [11]. Chore rodziny gorzej
odchowują czerw [12]. Zimą lub wczesną wio−
sną dochodzi do zamierania wielu pszczół i siła
rodziny maleje [5, 13]. Obecność wirusów
współistniejących z infekcją N. apis pogarsza
przebieg zakażenia [5]. Jeśli zakażona jest mat−
ka pszczela może dochodzić do zamarcia rodzi−
ny [4]. Przy słabszym zakażeniu, choroba prze−
jawia się jedynie w zmniejszonej produkcyjno−
ści rodzin [14]. W ciągu sezonu pszczelarskie−
go stopień zarażenia rodziny spada [15]. Paso−
żyt występuje powszechnie na świecie, jednak
zakażenie z reguły przebiega bez wyraźnych
objawów [5].

Różnice w rozmnażaniu się i patogenności
N. apis i N. ceranae

Pasożyt Nosema ceranae został wykryty
w 1994 r. u pszczoły wschodniej, Apis cerana
[16]. W 2004 badacze chińscy po raz pierwszy
wykryli jego obecność u pszczoły miodnej A.
mellifera (w próbkach pochodzących z Tajwa−
nu) [17, 18]. W 2005 r. naukowcy hiszpańscy
w stwierdzili tego pasożyta w Europie: w cen−
tralnej i południowej Hiszpanii [19]. Istnieją
doniesienia o udanych próbach hodowli N. ce−
ranae in vitro [20].

U obu gatunków z rodzaju Nosema, formą
występującą w środowisku zewnętrznym są spo−
ry, a forma wegetatywna występuje tylko we−
wnątrz organizmu pszczoły. Już w 1992 r. Jacob−
son prowadził obserwacje dotyczące zakażenia
sporami N. apis zarówno pszczoły A. mellifera
jak i A. cerana i stwierdził możliwość zakażeń
międzygatunkowych [21]. Udane też okazały się
próby zakażania A. mellifera sporami N. ceranae
[22]. U A. mellifera stwierdzono możliwość prze−
chodzenia zarówno spor N. apis jak i N. ceranae
z jednej komórki do drugiej [22, 23]. U A. cerana
nie zaobserwowano takiej możliwości, zakażanie
następuje jedynie od światła jelita [16].

Cykl rozwojowy jednego pokolenia N. cera−
nae u A. mellifera jest krótszy niż N. apis i trwa
3 dni. Pasożyt dobrze namnaża się komórkach
nabłonka palisadowego, ale także w komórkach

krypt regeneracyjnych. Niszcząc je prowadzi
do nieodwracalnych zmian w przewodzie po−
karmowym owada [22].

W przypadku N. apis nie zaobserwowano re−
lacji pomiędzy podawaniem coraz większej
koncentracji spor pszczole miodnej, a skraca−
niem długości życia osobników. Średnia dłu−
gość życia pszczół zakażanych wspomnianymi
sporami, jak i niezakażanych, była podobna
i wynosiła od 18 do 54 dni [24]. Natomiast
wszystkie pszczoły miodne zakażane sporami
N. ceranae zamierają w przeciągu 8 dni [22].
Wyniki eksperymentalnego zakażania pszczół
wskazują, że N. ceranae jest silnie patogennym
pasożytem dla pszczoły Apis mellifera i pozwa−
lają przypuszczać, iż w naturze owady masowo
giną w terenie nie wykazując wcześniej obja−
wów klinicznych, takich jak biegunka obserwo−
wana przy zakażeniu N. apis [22], co we Fran−
cji określane jest jako „sucha nosemoza” [25].
Przypuszcza się, że bardzo liczne upadki rodzin
pszczelich stwierdzane w ostatnich latach
w Europie są powiązane z zaadoptowaniem się
N. ceranae do nowego żywiciela, jakim jest A.
mellifera [22]. W przebiegu zakażenia przez N.
ceranae obserwowane jest postępujące słabnię−
cie rodzin pszczelich oraz zwiększona ich
śmiertelność w okresie jesienno−zimowym [1].

Diagnostyka zakażeń N. ceranae u pszczoły
miodnej 

Przy obserwacji w mikroskopie świetlnym
różnice w budowie spor N. apis i N. ceranae są
niewielkie. Spory N. ceranae mają 3,3–5,5
µm długości i 2,3–3,0 µm szerokości. Spory N.
apis są większe (w długości różnica ta wynosi
średnio 1 µm) oraz mają bardziej regularny
kształt niż spory N. ceranae, które są bardziej
beczułkowate [1] (Rys. 1). Uważa się, że obser−
wacja spor pod mikroskopem nie może być sa−
ma w sobie metodą diagnostyczną. Przynależ−
ność gatunkową spor należy potwierdzić dodat−
kowo w inny sposób. W ultrastrukturze spor
wić biegunowa N. ceranae jest dużo krótsza
i ma 20–30 zwojów, podczas gdy u A. mellifera
26–32 zwoje [16].
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Oba pasożyty różnią się pod względem ge−
netycznym, co jest wykorzystywane w diagno−
styce przy użyciu testu PCR. Gdy w Hiszpanii
wykryto po raz pierwszy N. ceranae, badaniu
poddano 12 próbek terenowych, zebranych
z rodzin pszczelich, w których wcześniej obser−
wowane były znaczne ubytki pszczół, oraz za−
wierających spory z rodzaju Nosema. Próbki
badano za pomocą techniki PCR przy użyciu
starterów zaprojektowanych dla małej podjed−
nostki 16S rRNA, na podstawie sekwencji
z Banku Genów (U26533). Otrzymane frag−
menty DNA sekwencjonowano (numer w Ban−
ku Genów — DQ286728). 11 na 12 badanych
próbek zawierało kwas nukleinowy identyczny
do sekwencji Nosema ceranae (U26533) [19].
Hiszpańscy badacze sugerują, aby do badań po−
bierać próbki pszczół wracające około południa
do ula, ponieważ są one najbardziej zarażone
[26].

Opracowana jest już metoda PCR− RFLP do
różnicowania N. ceranae i N. apis [18].

Rozprzestrzenienie infekcji na świecie

Ostatnie badania wykazały, że infekcja wy−
woływana przez N. ceranae u A. mellifera jest
już na świecie dość powszechna. Prawdopo−
dobnie pasożyt pojawił się w rodzinach pszczo−
ły miodnej A. mellifera w ciągu ostatnich dzie−
sięciu lat [18]. Dane wskazują na to, że N. cera−
nae coraz bardziej wypiera z pasiek N. apis [26,
27].

Wykonane przez zespół dr Higesa z Hiszpa−
nii analizy próbek pszczół z Polski, podejrza−
nych o występowanie pasożyta N. ceranae, po−
twierdziły obecność tego pasożyta w naszym
kraju [28].
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