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САЖЕТАК 

 

Медоносна пчела (Apis mellifera) представља најзначајнијег опрашивача биљака, јер 

директна годишња економска добит од опрашивања инсектима у Европској унији износи преко 

14 милијарди евра, а полинаторска активност саме  медоносне пчеле вреди око 4,25 милијарди 

евра. Ови подаци нам указују на немерљив значај пчела за опстанак биљних врста на свим 

меридијанима, а самим тим и људске врсте. Једна од највећих опасности по опстанак пчела 

представљају вирусне инфекције. До данас је познато 36 различитих вируса, од којих смо 

молекуларном дијагностичком методом Real-time RT-PCR, у 36 узорака из 16 пчелињака у 

периоду од 2011. до 2018. године, испитивали на присуство најважнијих шест вируса (ABPV, 

CBPV, SBV, DWV, BQCV, KBV). Није детектован ни један узорак слободан од вирусних 

инфекција, јер је BQCV утврђен у 100% узорака. У испитаним узорцима је уочена висока 

инциденција ABPV (47%), CBPV (56%), SBV (64%) и DWV (67%). По први пут у овом региону 

су узорци испитивани на KBV, који ипак није детектован ни у једној пчелињој заједници. 

Поред ових резултата детектоване су мултипле вирусне коинфекције код једне заједнице у 94% 

испитаних узорака. Ово нам указује на способност вируса да перзистентно инфицирају друштва 

и да у одређеним условима изазову болест, угинуће пчела или целог друштва. Стресни фактори 

пак доводе до „буђења“ латентних инфекција, тако употреба неоникотиноидних инсектицида 

(клотианидин, имидаклоприд, тиаметоксам,..) доводи до оштећења антивирусног одговора 

пчела, док је  најбитнији стресоген гриња Varroa destructor, која представља физичког и 

биолошког вектора вирусних инфекција.  

 

 

Кључне речи: Apis mellifera, вируси, ABPV, CBPV, SBV, DWV, BQCV, KBV , Real-time RT-PCR 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

Honey bee (Apis mellifera) is the most important pollinator of plants since the direct annual 

economic profit, from insect pollination in the European Union, is over 14 billion euros and the 

pollination activity of the honeybee itself is worth about 4.25 billion euros. This data points to the 

immeasurable significance of bees for the survival of plant species on all meridians, indirectly 

including the human species. One of the greatest threats to the survival of bees is viral infections. To 

this date, there has been 36 different viruses known, of which we have examined the presence of the 

six most important ones (ABPV, CBPV, SBV, DWV, BQCV, KBV ) in 36 samples from 16 apiaries 

in the period from 2011 to 2018 by molecular diagnostic method Real-time RT-PCR. No sample was 

detected free from viral infections, as BQCV was detected in 100% of the samples. Highly incidence 

of ABPV (47%), CBPV (56%), SBV (64%) and DWV (67%) was observed  in the tested samples. For 

the first time in this region, samples were examined for KBV, which was not detected in any of the 

bee colonies. In addition to these results, multiple viral coinfections were detected in 94% of the 

examined  samples. This points out the ability of the virus to persistently infect societies and, in 

certain conditions, cause disease and the death of bees or the whole colony. The stress factors lead to 

"activaton" of latent infections, the use of neonicotinoid insecticides (clothianidin, imidacloprid, 

thiamethoxam etc.) leads to damage to the bees antiviral response, while the most important stressor 

remains mite Varroa destructor  which represents the physical and biological vector of viral 

infections. 

 

 

Key words: Apis mellifera, viruses, ABPV, CBPV, SBV, DWV, BQCV, KBV, Real-time RT-PCR 
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1. УВОД 

 

Широм света, па и код нас, медоносна пчела представља најзначајнијег опрашивача 

биљака. Од свих гајених биљних култура 82 су посебно значајне у светској трговини, од којих 

77% зависи од опрашивања инсектима, док су 48% њих директно зависне од опрашивања 

пчелама (Јaћимовић и сар., 2012). Приход од опрашивања пољопривредних култура за 10 до 40 

пута надмашује приход од директних пчелињих производа (Bilaš and Krivcov, 1991; Mladenović 

i Rašić, 2016).  Годишња директна економска добит од опрашивања инсектима у Европској 

унији износи прео 14 милијарди евра, а полинаторска активност саме медоносне пчеле вреди 

око 4,25 милијарди евра (Borneck and Merle, 1989). Опрашивачка активност инсеката у 

Сједињеним Америчким Државама, тамошњој економији доприноси са више од 24 милијарди 

долара, од чега 15 милијарди долара указује на вредност опрашивања воћарских и повртарских 

култура од стране медоносне пчеле (www.whitwhouse.gov, 2014).  Ови подаци нам указују на 

немерљив значај пчела на опстанак биљних врста на свим меридијанима,а самим тим и људске 

врсте. 

Медоносна пчела (Apis mellifera L.) је сврстана у коло зглавкара (Arthropoda), класu 

Insecta, ред опнокрилаца (Hymenoptera), у фамилију пчела (Apidae), потфамилију Apinae, род 

Apis, за наше подручје највећи значај има Крањска или сива пчела (Apis mellifera var. carnica). 

Растом међународне трговине пчелињим производима, последично долази до 

повећања ризика од преношења инфективних болести пчела широм наше планете. Поред 

бактеријских и гљивичних инфекција, са економског и здравственог аспекта веома значајну 

опасност представљају и вирусне болести пчела. Оне су данас велики изазов за ветеринарску 

струку, али и велика опасност по пчелиње заједнице јер се сматра да су вирусне болести 

достиге размере панзоотије. Прелаз пчелињег паразита Varroa destructor са азијске (Apis cerana) 

на европску пчелу (Apis mellifera) у првој половини двадесетог века и последично ширење на 

већи део света, имао је немерљиве последице. Највећи ризик поред деструктивног дејства 

Varroe је и њена улога у преносу вирусних инфекција. Поред тога што OIE у свом Приручнику 

за дијагностику, као ни држава у својим законима, не спомиње вирусне болести пчела, 

научници су све више тог размишљања како би се овим патогенима требао придати већи значај. 

Као последица незнања и неинформисаности долази до прекомерне употребе и 

злоупотребе многобројних врста пестицида, биоцида и других опасних хемијских материја, као 

и не спровођењем одговарајућих мера заштите, пчеларска производња у нашој земљи се 

суочава са озбиљним проблемима који су од великог значаја. Вирусне болести обухватају 

велико и најмање познато подручје патологије пчела. До сад је издвојено тридесетак пчелињих 

вируса, а њихово утврђивање има све веће значење због све учесталије појаве вирусних 



2 
 

обољења. Врло често пролазе као прикривене инфекције, те им се због недостатка клинички 

видљивих знакова болести често не придаје довољно пажње. Најновија сазнања указују да 

постоји јако међусобно деловање пчелињих вируса и осталих патогених микроорганизама у 

пчелињој заједници, првенствено паразитске гриње из групе крпеља, Varroa destructor. Све то 

доводи до закључка о великом утицају вируса на повећане губитке и пропадање пчелињих 

заједница, што нас је навело да више пажње посветимо овој теми. 
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2. ПРЕГЛЕД ЛИТЕРАТУРЕ 

 

2.1. Класификација пчелињих вируса 

Од свих патогена, вируси су једна од највећих претњи по здравље и добробит 

пчелињих заједница. Први пут су идентификовани, као нова класа патогена која инфицира 

медоносне пчеле, када је почетком 20. века амерички научник открио да агенс, филтриран из 

пчелињих ларви, може изазвати болест мешинастог легла (White, 1913). 

Као и свака друга, тако и класификација пчелињих вируса има за циљ расподелу 

великог броја утврђенх вируса у једноставне класификационе шеме, на основу којих је лакше 

утврдити њихову појединачну филогенезу. Сама класификација представља поступак 

именовања вируса и њихове таксономске припадности. Таксономија свих вируса се заснива на 

две различите интернационалне класификације. 

Први вид класификације је Балтимор класификација која је име добила по свом 

аутору Дејвиду Балтимору, а вирусе групише у категорије и фамилије у зависности од њихове 

геномске грађе, тј. да ли поседују ДНК или РНК (једноланчану-ssRNA или дволанчану-dsRNA), 

али и на основу њихове репликације. Овај начин класификације се заснива на методи синтезе 

мРНК. Изузев пчелињег филаментозног вируса (AmFV) и Вируса дугиних боја, који садрже 

ДНК, сви пчелињи вируси по овој класификацији припадају групи (+)ssRNA IV. 

 

Слика 1. Балтимор класификација вируса  (https://en.wikipedia.org/wiki/Baltimore_classification) 
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Међународна унија микробиолошких друштава раних седамдесетих година 20. века је 

основала тело чији је задатак развој, побољшање и одравање универзалне таксономије вируса. 

International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV) вирусе класификује на основу њихових 

фенотипских особина, морфологије, врсте нуклеинске киселине, начин репликације у 

организму домаћину, као и у зависности од типа болести које узрокују. Класификација вируса 

се врши таксативно, у редове (-virales), фамилије (-viridae), подфамилије (-virinae), родове (-

virus) и врсте (spp.).  Врста представља основ за сваку биолошку класифкацију. Већина вируса 

пчела је класификована у ред Picornavirales и његове две фамилије Dicistroviridae и Iflaviridae, 

док су остали вируси у групи некласификованих односно неозначених вируса. 

 

Слика 2. Таксономија реда Picornavirales. (talk.ictvonline.org) 

 

Изузимајући ДНК вирусе, сви преостали вируси пчела имају позитивну или негативну 

једноланчану РНК. У питању су икосаедарални (сферични, кубични) вириони величине 20-

30nm у пречнику, изометријски су обликовани, поседују густину у CsCl у обиму 1,33-1,42 gr/ml 

и 100-190s седиментациони коефицијент (Bailey, 1976).  
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Табела 1. Сажетак физичких карактеристика до сада познатих вируса медоносне пчеле. 

Адаптирано од de Miranda et al. (2013) и McMenamin and Flenniken (2018). 

 

 

 

 PHYSICAL 

PROPERTIES 

VIRUS SHAPE SIZE 
CAPSID 

PROTEINS 
NUCLEIC 

ACID 

GENOME SIZE TAXONOMY 

Acute bee paralysis virus ABPV icosahedral 30nm 35-9-33-24kDa ssRNA ~9.5kb Dicistroviridae 

Kashmir bee virus KBV icosahedral 30nm 37-6-34-25kDa ssRNA ~9.5kb Dicistroviridae 

Israeli acute 

paralysis virus 
IAPV icosahedral 30nm 35-7-33-26kDa ssRNA ~9.5kb Dicistroviridae 

Black queen cell virus BQCV icosahedral 30nm 31-14-29-30kDa ssRNA ~9.5kb Dicistroviridae 

Aphid lethal 

paralysis virus 
ALPV icosahedral 30nm 25-7-32-28kDa* ssRNA ~10kb Dicistroviridae 

Big Sioux River virus BSRV icosahedral 30nm 28-5-29-30kDa ssRNA ~10kb Dicistroviridae 

Deformed wing virus DWV icosahedral 30nm 32-2-44-28kDa ssRNA ~10kb Iflaviridae 

Varroa destructor virus-1 VDV-1 icosahedral 30nm 32-2-46-28kDa ssRNA ~10kb Iflaviridae 

Egypt bee virus EBV icosahedral 30nm 30-2-41-25kDa ssRNA ? Iflaviridae 

Sacbrood virus SBV icosahedral 30nm 31-2-32-30kDa ssRNA ~9kb Iflaviridae 

Thai/Chinese 
sacbrood virus 

TSBV icosahedral 30nm 31-2-32-30kDa ssRNA ~9kb Iflaviridae 

Slow bee paralysis virus SBPV icosahedral 30nm 27-2-46-29kDa ssRNA ~9.5kb Iflaviridae 

Chronic bee 

aralysis virus 
CBPV anisometric 30~60nm 23-(30/50/75?)kDa ssRNA ~2.3kb/~3.7kb unclassified 

Chronic bee paralysis 

satellite virus 
CBPSV icosahedral 17nm 15kDa ssRNA (3x)~1.1kb satellite 

Cloudy wing virus CWV icosahedral 17nm 19kDa ssRNA ~1.4kb ? 

Bee virus-X BVX icosahedral 35nm 52kDa ssRNA ? ? 

Bee virus-Y BVY icosahedral 35nm 50kDa ssRNA ? ? 

Lake Sinai Virus-1 LSV-1 ? ? 63kDa* ssRNA ~5.5kb unclassified 

Lake Sinai Virus-2 LSV-2 ? ? 57kDa* ssRNA ~5.5kb unclassified 

Arkansas bee virus ABV icosahedral 30nm 43kDa ssRNA ~5.6kb ? 

Berkeley bee 

picorna-like virus 
BBPV icosahedral 30nm 37-?-35-32kDa ssRNA ~9kb ? 

Varroa destructor 
Macula-like virus 

VdMlV icosahedral 30nm 24kDa* ssRNA ~7kb Tymoviridae 

Apis mellifera 

filamentous virus 
AmFV rod 150x450nm 12x(13~70kDa) dsDNA ~498.5db Baculoviridae 

Apis iridescent virus AIV polyhedral 150nm ? dsDNA ? Iridoviridae 

Apis mellifera bunyavirus-1    ? ssRNA ~6kb Bunyaviridae 

Apis mellifera bunyavirus-2    ? ssRNA ~6.5kb Bunyaviridae 

Apis dicistrivirus    ? ssRNA ~9b Dicistroviridae 

Apis mellifera flavivirus    ? ssRNA ~20kb Flaviviridae 

Apis mellifera nora virus-1    ? ssRNA ~10kb Picorna-like 

Apis mellifera rhabdovirus-1 ARV-1   ? ssRNA ~14.6kb Rhabdoviridae 

Apis mellifera rhabdovirus-2 ARV-2   ? sRNA ~14kb Rhabdoviridae 

Halictus scabiosae Adlikon 

virus 

   ? ssRNA ~5.2kb unclassified 

Moku virus    ? ssRNA ~10kb Iflaviridae 

Varroa destructor virus-2    ? ssRNA ~9.6kb Iflaviridae 

Varroa desctructor virus-3    ? ssRNA ~4.2kb unclassified 

Varroa tymo-like virus    ? ssRNA ~6.2kb Tymoviridae 

  * (genome predicted) SDS-PAGE (order in polyprotein) 
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2.2. Вирусна етиопатогенеза 

Вирусне инфекције код пчела се јављају у перзистентној и инапарентној форми, уз 

веома чест изостанак клиничких симптона болести (Bailey, 1976). Практично је немогуће 

идентификовати вирусне инфекције самим клиничким прегледом пчелињег друштва, стога 

вируси представљају најчешће узроке грешака у дијагнози, а самим тим и грешака у 

терапирању болести. И поред тога што одређени вируси имају регионалну заступљеност, услед 

њихове способности да изазову инапарентне инфекције и у условима све интензивнијег 

међународног транспорта, вирусне болести имају велику могућност глобалне раширености. 

Фактори ризика за развој вирусне инфекције, у природи се односе на случајеве неадекватног 

уноса нектара услед прекобројне популације пчела на ужем подручју, поред тога пчеларске 

процедуре као што су сељење, узгој матица и претерано храњење пчела шећером могу повећати 

ризик од настанка вирусних инфекција друштава. 

Медоносне пчеле живе у колонијама (друштвима) сачињеним од две генерације: једну 

представља матица, а другу њене радилице. Услед велике густине популације и високе стопе 

контакта између чланова колоније због начина исхране и хемијске (феромонске) комуникације, 

пчелиња друштва као таква омогућавају велику шансу за трансмисију патогена.  Сви познати 

вируси скраћују живот пчела, док теже инфекције доводе чак и до значајнијих угинућа. 

Најбитнији део динамике саме вирусне инфекције и еволуције односа домаћин-патоген 

представља пут преношења. На основу досадашњих сазнања , вируси су унутар пчелиње 

заједнице преносе на два начина, хоризонталном и вертикалном трансмисијом.  

Код хоризонталне трансмисије, вируси се преносе између различитих јединки исте 

генерације, док се код вертикалне трансмисије вируси преносе између генерација, тј. са матице 

на потомство, и то преко површине јаја (transovum transmission) и унутар самих јаја 

(transovarian transmission) (Chen et al., 2006a). Хоризонтална трансмисија може бити даље 

подељена на директну и индиректну. При директној хоризонталној трансмисији вирус се 

директно преноси са инфицираног на здрав организам. Овај вид преноса подразумева 

инфекције ваздухом, храном и полним путем. Трансмисија индиректним путем подразумева 

укључивање биолошког или физичког вектора  у сам процес преношења вируса са једног на 

другог домаћина. Збох велике густине популације, високог нивоа физичких контаката и 

трофилаксе, директна, преко хране, и орофекална трансмисија представљају значајне путеве 

преношења болести. Више научних радова указало је на присуство високог титра вируса у 

храни, дигестивном тракту и фецесу (Bailey et al., 1963; Chen et al., 2006a; de Miranda and Fries, 

2008).  

Детекција секвенци вирусног генома у репродуктивним органима и матице и трутова, 

као и у семену, указује на постојање преношења вирус полним путем код медоносних пчела 

(Chen et al., 2006b; de Miranda and Fries, 2008). Природно парење се одиграва у подручјима 



7 
 

окупљања  трутова, где се трутови и матице из различитих друштава сусрећу. Свака матица се 

пари са до 20 трутова, што представља одичну прилику за вирусну трансмисију између 

друштава (de Miranda and Fries, 2008). Вертикална трансмисија се може вршити на два начина, 

оплодњом јаја контаминираном спермом или инфицирањем ткива јајника пре полагања јаја. У 

првом случају ће само оплођена (радиличка) јаја бити заражена, док ће у другом потомство и 

радилица и трутова бити заражено.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 3. Дијаграм  путева преноса вируса код медоносне пчеле.( https://www.ibrabee.org.uk/) 

 

Другачији пут преношења вируса представља векторска трансмисија која представља 

индиректни пут хоризонталне инфекције. Физички и биолошки вектори преносе вирусе са 

зараженог на здравог домаћина. Детекција неколико пчелињих вируса у крпељу Varroa 

destructor указује на могућу улогу ових ектопаразита, као вектора, у преношењу вируса међу 

пчелама (Chantawannakul et al., 2006; Zhang et al., 2007).  

Различити путеви преношења вируса имају битну улогу у одређивању вируленције 

патогена. Еволуција вируленције је одређена такмичењем између хоризонталног и вертикалног 

начина преношења (Chen et al., 2006b). Хоризонтална трансмисија веома зависи од повећане 

производње патогена, што доводи до повећања вируленције. Овај пут преноса се карактерише 

обимном мултипликацијом што изазива тешку инфекцију домаћина. За разлику о тога, 

вертикално преношени патогени су директно зависни од преживљавања и репродукције свог 

домаћина. Вертикална трансмисија има битну улогу у дуготрајном одржавању вируса у 

природи, али било које смањење преживљавања и репродукије домаћина довешће и до 

смањења трансмисије патогена. Вертикални пут преноса је удружен са ниском вируленцијом, 
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што је карактеристика латентне инфекције. У сучају да је репликација патогена изузетно ниска, 

сам патоген ће изгубити могућност да инфицира нове домаћине, у супротном, ако је ниво 

репликације изузетно висок, висока вирулентност ће резултирати угинућем домаћина, пре него 

што он произведе довољно патогена да би се инфициралне друге јединке. Оба пута преношења 

су битне стратегије преживљавања вирусе, не само за њихово присуство у пчелињој популацији 

него и за одржавање у природи (Chen et al., 2006b).  

Који ће начин преношења бити примаран зависи од физиолошких и еколошких услова, 

када се друштво налази у здравим условима, вирус ће перзистирати захваљујући вертикалној 

трансмисији у латентним инфекцијама, без изазивања икаквих симптома. У супротном, када су 

пчеле под стресним условима, као што је коинфекција различитим патогенима или је у питању 

мањак хране, вируси прелазе на хоризонталну трансмисију. Велика продукција вирусних 

партикула резултира угинућем јединки и могућим пропадањем целог друштва. Сам механизам 

помоћу којег се вирусе реактивирају у пчелама није довољно истражен.  
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Табела 2. Сажетак досадашњих сазнања о биолошким особинама вируса медоносне пчеле, као 

што су путеви преношења, удруживање са другим паразитима/патогенима, старосне 

категорије подложне инфекцији и сезонска инциденција. Извор de Miranda et al. (2013). 
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Acute bee 

paralysis virus 
ABPV + - ? + + + ? + ? ? ? +/- +/- +/~ +/+ + +++ ++ 

Kashmir bee 

virus 
KBV + - ? + + ~ ? + ? ? ? +/- +/- +/+ +/+ + ++ +++ 

Israeli acute 

paralysis virus 
IAPV + - ? + + ~ ? + ? ? ? +/- +/- +/~ +/+ + ++ ++ 

Black queen 

cell virus 
BQCV + - ? ~ + ? ? + ? + ? +/- +/- +/+ +/- + +++ + 

Aphid lethal 

paralysis virus 
ALPV ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? -/- +/? - +++ - 

Big Sioux 

River virus 
BSRV ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? -/- +/? - +++ ++ 

Deformed wing 

virus 
DWV + - ? + + + ? + ? ? ? +/- +/- +/+ +/+ + ++ +++ 

Varroa 

destructor virus-1 
VDV-1 + - ? + + + ? + ? ? ? +/- +/- +/+ +/+ + ++ +++ 

Egypt bee virus EBV ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? +/? +/~ ? ? ? 

Sacbrood virus SBV + - ? - ? ? ? ~ ? ? ? ?/? +/+ +/- +/~ +++ ++ + 

Thai/Chinese 

sacbrood virus 
TSBV + ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? +/+ +/- +/~ ? ? ? 

Slow bee 

paralysis virus 
SBPV + - ? + ? ? ? + ? ? ? ?/? +/- +/- +/+ + + + 

Chronic bee 

paralysis virus 
CBPV + + ? - ? ? ? ~ ~ ? ? ~/- +/- +/- +/+ ++ ++ + 

Chronic bee 

paralysis 

satellite virus 

 
CBPSV 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
?/? 

 
?/? 

 
?/? 

 
+/? 

 
+ 

 
+ 

 
+ 

Cloudy wing 

virus 
CWV ? ~ ~ - ? ? ? ~ ? ? ? -/- ~/- ~/- +/+ + + + 

Bee virus-X BVX + ? ? ? ? ? ? ? ? - + -/- -/- -/- +/+ +++ + + 

Bee virus-Y BVY + ? ? ? ? ? ? ? ? + - -/- -/- -/- +/+ + +++ + 

Lake 

Sinai 

Virus-1 

LSV-1 ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? +/? +/? ++ +++ ++ 

Lake 

Sinai 

Virus-2 

LSV-2 ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? ~/? +/? +++ + + 

Arkansas bee 

virus 
ABV ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ? ?/? ?/? ~/? +/? ? ? ? 

Berkeley bee 

picorna-like 

virus 

 
BBPV 

 
? 
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? 

 
? 
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Varroa destructor 

Macula-like 

virus 
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Apis mellifera 

filamentous 

virus 

 
AmFV 

 
+ 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 

 
? 
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? 

 
+ 

 
? 

 
-/- 

 
-/- 

 
-/- 

 
+/+ 
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+ 

 
+ 

Apis iridescent 

virus 
AIV ? ? ~ ? ? ? ? ? ? ? ? -/- -/- -/- +/+ + ++ + 

  + (present)   ~ (uncertain) ? (unknown) 
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2.3. Вирус акутне парализе пчела (ABPV) 

Узрочник је РНК вирус из фамилије Dicistroviridae. Ова болест је распрострањена 

највише на територији Европе и Северне Америке. Оригинално је откривена током 

лабораторијских истраживања узрока асимптоматске инфекције одрасих пчела (Benjeddou et al., 

2001). Ова инфекција може бити погоршана, али и активирана од стране стресних фактора из 

окружења као што су инфестација Varroa-ом, бактеријске инфекције, загађење и честа употреба 

хемикалија и инсектицида у пољопривреди (Bakonyi et al., 2002a).  

Вирус се уноси у организам пчеле с храном и размножава се у различитим ткивима 

тела пчеле (у стомаку, масним ћелијама, мозгу, ждрелним жлездама), а како би изазвао 

обољење вирус мора да продре у хемолимфу пчеле. До заражавања преко хране може доћи ако 

су ћелије црева пчеле оштећене узрочницима ноземозе. Акумулирање вирусних партикула у 

мозгу и посебно у хипофарингеалним ћелијама као и детекција вируса у фецесу (de Miranda et 

al., 2010; 2010a) доказује преношење вируса храном инфицираним секретом из пљувачнх 

жлезда латентно инфицираних пчела или зараженим поленом. Вирус може да нападне све 

стадијуме медоносне пчеле, али најчешћи домаћин за вирусну мултипликацију је стадијум 

лутке (Chen et al., 2005a), њих инфицирају храном одрасле латентно инфициране пчеле. Тако 

инфициране ларве или угину пре затварања легла, ако су ингестиране велике количине 

вирусних партикула, или преживе и појаве се као латентно инфициране одрасле пчеле (Baile 

and Ball, 1991). Детекција секвенци овог вируса у семену наводно здравих трутова (Yue et al., 

2006) указује на могућност венералне трансмисије.  

Паразитски крпељ Varroa destructor игра круцијалну улогу у ширењу овог вируса и 

као вектор и као активатор латентне вирусне инфекције (Bakonyi et al., 2002a). ABPV је доказан 

као главни фактор угинућа пчела инфестираних Varroa-ом и као примарни узрок угинућа 

слабих пчелињих друштава у више дршава (Bakonyi et al., 2002a). Вирус се нарочито брзо 

размножава у пчелама током зимовања и у почетку пролећа, па се јавља нагло у време 

пролећног развоја пчелиње заједнице, кад се испред кошнице појављује велики број угинулих 

пчела. 

 

 

 

 

 

Слика 4. Акутна парализа пчела (Plavša i Pavlović, 2017, преузето из књиге аутора) 

Карактеристични симптоми ове болести су: пузеће младе пчеле испред кошнице, 

постепено слабљење друштва, болесне пчеле излазе из кошнице, падају на земљу, тетурају, 

скупљају се у гомилце, не могу да полете (Plavša i Pavlović, 2017). При диференцијалној 

дијагнози у обзир треба узети ноземозу и зачепљење црева поленом. Од хроничне парализе 

пчела разликује се по веома брзом угинућу оболелих пчела након појаве клиничких симптома 

болести.  

Мере заштите се састоје у следећем: пчелиња друштва оболела од акутне парализе 

треба пре свега третирати против варое, заменити матицу, прихранити шећерним сирупом 

(Plavša i Pavlović, 2017). 



11 
 

2.4. Вирус хроничне парализе пчела (CBPV) 

Узрочник је једноланчани РНК вирус који припада групи некласификованих вируса 

фамилије Iflaviridae. Први пут је изолован 1963. године и оболелих пчела (Bailey et al., 1963). 

Овај вирус може да перзистира годинама као латентна инфекција, али се може и умножавати до 

високих нивоа у пчелама и изазвати видљиву инфекцију са значајним губицима. Оскудица у 

храни, тешке зиме или лоши временски услови током лета могу помоћи избијање инфекције 

(Olivier et al., 2008а; 2008b).  

 

 

Слика 5. А-црне сјајне пчеле; Б- угинућа испред кошнице. (Ribière et al., 2010) 

 

Видљива инфекција овим вирусом се карактерише са два различита синдрома који се 

могу уочити и код пчела из истог друштва (Bailey and Ball, 1991). Најчешћи се карактерише 

абнормалним дрхтањем крила и целог тела заражене пчеле, надутим абдоменом и парцијално 

раширеним и неправилно положеним крилима, што онемогућава летење. Надутост абдомена је 

изазвана проширењем медног мехура течношћу која убрзава настанак дизентерије, а 

инфициране пчеле угињавају за неколико дана од појаве симптома (Ribière et al., 2007). Други 

синдром је описан  као појава бездлачних, масносјајних, црних мањих пчела са релативно 

проширеним абдоменом. Због своје разичитости, инфициране пчеле бивају нападане од стране 

здравих пчела стражарица, што утиче да изгледају као пчеле пљачкашице. За неколико дана ове 

пчеле губе способност летења, подрхтавају и убрзо угињавају.  

Хронична парализа највероватније настаје услед неуротропизма самог вируса, јер се 

50% од више милиона вирусних партикула, које могу бити екстраховане из једне прализоване 

пчеле, налази концентровано у глави пчеле, која представља тек 1/10 укупне тежине тела 

(Olivier et al., 2008а; 2008b). Вирусне партикуле су примећене у неуронима виших 

интеграционих центара, тј. у печуркастим телима и централном комплексу. Печуркаста тела су 

укључена у чула, учење, памћење и контролу моторичких шаблона, као што је ходање. 

Централни комплекс је задужен за вишу локомоторну контролу, оријентацију и регулацију 

узбуђености инсеката (Olivier et al., 2008а; 2008b). Вирусне партикуле се могу наћи и у 

деловима можданог ткива, хипофарингеалним и мадибуларним ганглијама, као и у 

абдоминалним и торакалним гангијама (Olivier et al., 2008а; 2008b).  

Лабораторијска испитивања су доказала да се вирус хроничне парализе веома лако 

преноси на пчеле топикалном апликацијом на површину свеже огољене кутикуле. Штевише, 

пренасељеност друштва потпомаже ширење вируса директним контактом здравих и 

парализованих јединки (Ribière et al., 2007). Системска детекција вирусних партикула у фецесу, 
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и експериментално и природно заражених пчела са познатим симптомима болести, потврђује 

битан извор загађења животне средине у друштву  (Ribière et al., 2007). Оболеле пчеле излучују 

вирус преко својих жлезда у течност која улази у медне кесице, тако да овде налазимо највећу 

концентрацију вируса,  потом инфицира прикупљени полен којим се инфекција шири на друге 

јединке. Болест се јавља у пролеће и лето а престаје у јесен. Детекција вируса код матица и  

свих развојнх облика њеног потомствауказује на могућност вертикалне трансмисије вируса 

(Chen et al., 2006b). Инфекција овим вирусом никад није повезана са инфестацијом Varroa-ом и 

никад није код ње доказано присуство вируса (Ribière et al., 2007).  

На основу клиничке слике се поставља сумња на оболење. Обе врсте парализе 

дијагностикују се хистолошким и вирусолошким прегледом оболелих пчела методом RT-PCR. 

Пошто је хронична пчелиња парализа стресна болест неопходно је применити 

превентивне мере: обезбедити довољну количину полена, кошнице заштити од јаке светлости, 

лета отворити широко и обезбедити добру вентилацију, унесену медљику треба одстранити, 

болесну матицу заменити здравом. У терапији давати 1г бакар сулфата (плави камен)/л 

шећерног сирупа/пчелињем друштву 2 пута у размаку од 7 дана (Plavša i Pavlović, 2017).  

 

2.5. Вирус мешинастог легла (SBV) 

Овај вирус представља најрспрострањенију вирусну инфекцију, први пут је детектован 

1913. у САД (White, 1913). Припада фамилији Iflaviridae, роду Iflavivirus, шестоугаоног облика 

и пречника 30нм. Термолабилан је (губи патогеност за 10 минута ако је суспендован у води на 

59°C, а у меду на 70°C). У меду држаном на собној темпаратури остаје вирулентан до три 

месеца. У течности која се ствара у угинулим ларвама остаје вирулентан до недељу дана (Plavša 

i Pavlović, 2017).  

SBV може инфицирати и ларве и адулте, али већи афинитет има према леглу, где 

долази до обимне вирусне репликације која узрокује значајне морфолошке промене, које 

доводе до угинућа ларви (Berenyi et al., 2006). Симптоми болести се примећују у виду 

неправилно распоређеном поклопљеном леглу на коме су оштећени поклопци (пробушени или 

истргнути) или су са тамним мрљама и благо улегнути (Plavša i Pavlović, 2017).  У ћелијама се 

налазе мртве ларве мешинастог облика. Вирус се размножава у епидермалним ћелијама и 

жлездама кутикуле што за последицу има да лутка не може да се ослободи чауре па се између 

ендокутикуле накупља течност. Када лутка угине и почне да се распада, кутикула остаје 

сачувана и личи на мешину испуњену течношћу. Тело мења боју почевши од главе и то од 

бисерно беле до светло жуте, а одмах након угинућа почиње да се суши и образује тамно браон 

љуску у облику брода (Grabensteiner et al., 2001).  

Ширење болести се најчешће врши преко контаминираног меда, залетањем пчела у 

друге кошнице, ројењем или сам пчелар пребацивањем рамова из једне кошнице у другу, 

прибором, а у ширењу веома значајну улогу има и Varroa destructor (Plavša i Pavlović, 2017). 

Одрасле пчеле развијају латентну инфекцију, која се карактерише једино скраћењем животног 

века, без видљивих симптома (Grabensteiner et al., 2001; Berenyi et al., 2006). Ова лтентна 

инфекција је веома битна за распрострањеност вируса зато што се акумулира у глави ,а посебно 

у хипофарингеалним жлездама заражених пчела неговатељица, које су одговорне за исхрану 

ларви, помоћу инфективне жлездане секреције (Shen et al., 2005). Штавише, одрасле пчеле 

детектују и уклањају ларве дан- два након угинућа од SBV, док је вирус и даље инфективан  

(Shen et al., 2005). Ово указује на могућност преношења вируса на одрасле пчеле ингестијом 
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делова угинулих ларви, посебно њихове течности. Код ових радилица се већ после 24 сата 

вирус налази у хипофарингиалним жлездама и постају латентно инфициране. Оне испољавају 

промену у понашању – губе жељу за узимање полена и угињавају брзо  (Plavša i Pavlović, 2017). 

Детекција вируса у полену (Shen et al., 2005) потврђује могућност преноса храном са радилица 

на друге одрасле пчеле у кошници, али и између кошница грабежом или пребацивањем рамова 

са медом.  

 

  

             Слика 6. Оболело легло                                 Слика 7. Изглед мешине код SBV 

(слика 6.- Plavša i Pavlović, 2017, преузето из књиге аутора; слика 7.-www.ent.uga.edu) 

 

Вирус мешинастог легла је детектован у великој количини у одраслим пчелама из 

друштава инфестираних Varroa destructor-ом (Berenyi et al., 2006). Највиши ниво вируса од 

ектопаразита детектован је у усном апарату и дигестивном тракту (Shen et al., 2005). Позитивна 

корелација имеђу преваленце овог вируса у узорцима крпеља и у уорцима одраслих пчела 

указује нам на могућу улогу Varroa-е као вектора овог обољења. Фреквенца појављивања овог 

обољења је много већа током пролећа, када почиње сезона легла и кад је доступан велики број 

осетљивих ларви и младих пчела (Grabensteiner et al., 2001; Berenyi et al., 2006).  

У многим земљама, слично као и код америчке куге, уколико је болест јако раширена 

врши се уништавање оболелих друштава. У лакшим случајевима врши се потапање рамова са 

леглом у врелу воду а остатак друштва се премешта у чисту и дезинфиковану кошницу саће са 

угинулим леглом се претапа, а кошнице и прибор се дезинфикују 4% раствором формалина 30 

минута. Од профилактичких мера треба применити надражајно прихрањивање са шећерним 

сирупом, посебно у мају месецу (Plavša i Pavlović, 2017).  

 

2.6. Вирус деформисаних крила (DWV) 

Овај РНК вирус, из фамилије Iflaviridae, је први пут изолован у Јапанским 

пчелињацима код одраслих пчела са парцијалним деформитетом крила (Bailey and Ball, 1991). 

Један је од најраспрострањенијих вируса пчела у свету, осим Океаније, инфекција је забележена 

у Африци, Азији, Европи, Северној и Јужној Америци (Allen and Ball, 1996). Неколико студија 

је показало да инфекција пчела вирусом деформисаних крила се карактерише већом 

преваленцијом у односу на остале пчелиње вирусе, без географског ограничавања. У 

Француској 97% кошница има одрасле пчеле ифициране овим вирусом и у 100% 
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инфестираност Varroa destructor-ом, са детекцијом вируса чак и у крпељу (Tentcheva et al., 

2004). Исти аутор је две године касније  (Tentcheva et al., 2006) указао на вишу преваленцију 

DWV инфекције код лутке него код одаслих пчела, као и на повећање фреквенце инфекције од 

пролећа до јесени. Ове сезонске варијације у инциденцији DWV су више изражене код 

стадијума лутке него код одраслих пчела, што је највероватније последица мање ефикасног 

имуног система лутака него адулта. Други аутори (Sanpa and Chantawannakul, 2009) су увидели 

да је чак и у Тајландским кошницама DWV чешћи од осталих вируса и потврдили су чињеницу 

да је преваленција у лутака већа него код адулта. Ово истраживање је изузетно битно зато што 

је уочило присуство DWV такође и у кошницама слободним од Varroa-е, што указује на 

могућност других путева преношења овог вируса, другим хематофагним ектопаразитима као 

што је Tropilaelaps mercedesae (de Miranda and Genersch, 2010b) или преко мале кошничине 

буве Aethina tumida, код које је утврђено присуство вируса у кошницама инфицирааним DWV-

ом (Neumann and Carreck, 2010).  

DWV је вируса са малом патогеношћу и често одговоран за латентне инфекције које 

могу да се појаве након стресних ситуација, као што је инфестираност Varroa destructor-ом, 

мањак извора хране и лоше пчеларење. Вирус је способан да инфицира све развојне стадијуме, 

од јаја до адулта, иако показује највишу репликацију код лутака (Chen et al., 2006b: de Miranda 

and Genersch, 2010; Plavša i Pavlović, 2017 ). Вирус је чак изолован из неоплођених јаја, што 

јасно показује да се може преносити вертикално, изолован је и из сперме трутова, преко које се 

инфицирају јаја приликом оплођења (Plavša i Pavlović, 2017).  За време ларвеног стадијума 

ДWВ вирус се може пренети преко хране, односно преко пчела које хране ларве. Лутке 

инфициране овим вирусом могу да се развију у асимптоматски или симптоматски инфициране 

одрасле пчеле, што зависи од присуства или одсуства стресогена, обе групе пчела имају знатно 

скраћен животни век (Bailey and Ball, 1991).  

 

Слика 8. Пчеле са деформисаним крилима (www.ars.usda.gov) 

 

Вирус деформисаних крила је један од ретких вируса који изазивају добро утврђене 

симптоме болести. Карактеристични симптоми представљају смањена крила, што онемогућава 

летење, смањење вличине тела и дисколорације код одраслих пчела. Механизам настанка ових 

симптома у стресним ситуацијама није још разјашњен. У сваком случају, типични симптоми су 

чешћи у пчелињацима инфестираним Varroa-ом (Tentcheva et al., 2004), крпељ је одговоран за 

ширење вируса хемолимфом у сва ткива и реактивацију вирусне инфекције (Fievet et al., 2006). 

Неколико истраживања је детектовало ко-инфекције друштава вирусом деформисаних крила и 

другим пчелињим вирусима (Sanpa and Chantawannakul, 2009).  

Сумња на болест се поставља налазом пчела са деформисаним крилима и присуство 

Varroa-е. Вирус се доказује из пчела методом RT-PCR. Не постоји адекватна терапија обољења.  

http://www.ars.usda.gov/
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2.7. Вирус црног матичњака (BQCV) 

Узрочник је РНК вирус из фамилије Dicistroviridae, род Triatovirus, оригинално је 

изолован из угинулих ларви и лутака матице из поклопљених ћелија (Bailey and Woods, 1974) и 

доказан као најчешћи узрок угинућа ларви матице у Аустралији (Benjeddou et al., 2001). Ова 

вирусна инфекција је такође детектована и у Америци, Европи, Азији и Африци (Allen and Ball, 

1996). Код инфицираних друштава, вирус је распрострањенији међу адултима него код лутака 

(Tentcheva et al., 2004), док су клинички значајнији је утицај на развој ларве и лутке матице, 

које су примарни домаћини овог вируса. 

Вирус црних матичњака манифестује се појавом црне скраме на зиду матичњака у 

коме се налази мртва предлутка или лутка матице. У раном стадијуму, оболела предлутка личи 

на мешинасто легло и има више бледо жуту боју, а течни део садржи много честица вируса 

(Bailey and Woods, 1974; Plavša i Pavlović, 2017).  

 

Слика 9. Оболели матичњаци (Plavša i Pavlović, 2017, преузето из књиге аутора) 

 

Студије са експерименталним инфекцијама су документовале да се вирус умножава 

чим се апликује у лутку (Bailey and Woods, 1974). Међутим, овај вирус је способан да се 

умножава у одраслим пчелама ако се ингестира са спорама паразитске гљивице Nosema apis 

(Tentcheva et al., 2004), која инфицира средње црево адулта и повећава осетљивост тог дела 

дигестивног тракта на инфекцију BQCV-ом. Уистину, важна чињеница је и то да инциденција 

инфекције/инфестације BQCV и Nosema apis у пчелињим друштвима достиже свој врхунац  

током пролећа и раног лета (Allen and Ball, 1996; Benjeddou et al., 2001).  

BQCV је способан да се пренесе на наизглед здраве бело до љубичастооке трутове и 

радилачке лутке (Benjeddou et al., 2001). Детекција секвенци овог вируса у фецесу матице и 

ткиву црева (Chen et al., 2006а; 2006b) доказује пренос вируса храном, што указује на 

могућност инфекције матичног потомства инфицираном жлезданом секрецијом неговатељица 

током храњења (Bailey et al., 1982). До данас постоје разичита мишљења око улоге Varroa 

destructor у овој инфекцији. Изузетак су узорци Varroa-е из тајландских пчелињака у којима 

није детектован овај вирус (Chantawannakul et al., 2006).  

Вирус црних матичњака се доказује методом RT-PCR. Не постоји адекватна терапија 

оболења. 
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2.8. Кашмирски вирус пчела (KBV) 

Узрочник је РНК вирус из фамилије Dicistroviridae, род Aparavirus. Овај вирус је први 

пут детектован код азијске пчеле Apis cerana из Кашмира (Bailey and Woods, 1977), широко је 

распрострањен у Аустралији и САД, где је ендемски, док је у Европи ретко забележен 

(Tentcheva et al., 2004; Berenyi et al., 2006). Као већина вируса из ове фамилије, KBV перзистира 

у ниским титрима у наизглед здравим друштвима, док неколико стресних фактора не активира 

умножавање вируса што доводи до угињућа друштва (de Miranda et al., 2010). Нескривена 

инфекција кашмирским вирусом се може десити код различитих развојних стадијума пчела без 

јасно дефинисаних симптома болести. У претходној деценији овај потенцијално леталан вирус 

је постао битнији као један од неколико вируса блиско повезаних са пропадањем друштава и 

пчелињацима инфестираним Varroa-ом (Ball and Bailey, 1997; de Miranda et al., 2004; Ribière et 

al., 2008; de Miranda et al., 2010a, 2010b).  

KBV је генетички и серолошки блиско повезан са вирусом акутне парализе пчела 

(Allen and Ball, 1996; de Miranda et al., 2004), ова вируса су откривени као контаминанти током 

студија о преношењу CBPV (Bailey et al., 1963; de Miranda et al., 2004). Оба вируса су способна 

да изазови ко-инфекцију истог друштва, па чак и исте пчеле (de Miranda et al., 2004).  

У експерименталним инфекцијама кашмирски вирус је изузетно леталан по адулте и 

ларве (Ball and Bailey, 1997; de Miranda et al., 2004; Ribière et al., 2008; de Miranda et al., 2010a, 

2010b), само неколико вирусних честица је потребно за инфекцију, а мање од 100 честица 

изазива угинуће кроз неколико дана, исти ефекат се може постићи давањем храном око 1011 

вирусних партикула по пчели (Bailey et al., 1963; de Miranda et al., 2004; Ribière et al., 2008; de 

Miranda et al., 2010a, 2010b). У природној инфекцији овај вирус напада све стадијуме животног 

циклуса пчела и перзистира у леглу и латентно инфицираним адултима (de Miranda et al., 2004, 

2010a, 2010b).  

  

Слике 10. и 11. Пчеле оболеле од кашмирског вируса (Plavša i Pavlović, 2017, преузето из књиге 

аутора) 

 

Пренос вируса код природно инфицираних пчела може бити одигран на различите 

начине. Детекција вируса у храни за легло, меду, матичној млечи и фецесу потврђује оралну 

трансмисију контаминирним изворима хране у друштву (Shen et al., 2005; Chen et al., 2006а; de 

Miranda et al., 2010a, 2010b). Детекција вирусног генома код Varroa-е и у њеној пљувачној 

секрецији указује да овај крпељ може бити вектор кашмирског вируса (Shen et al., 2005).  
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Последњих година кашмирски вирус је доказан као најбитнији маркер синдрома 

нестанка пчела (Colony Collapse Disorder- CCD) (de Miranda et al., 2010a, 2010b). CCD се 

карактерише брзим губитком популације одраслих пчела у друштву. У последњем стадијуму 

колапса, матица је окружена са само неколико младих одраслих пчела (Maori et al., 2009). Овај 

синдром представља озбиљну претњу светском пчеларству и пољопривреди, а губици услед 

њега (директни и индиректни) достижу 75 милијарди долара (Maori et al., 2009). Предстојећи 

посао је да се утврди тачна улога кашмирског вируса у овом синдрому и могуће учешће других 

биолошких и фактора околине који би могли да имају битну улогу у ширењу CCD-а. 

 

2.9. Пчелиња антивирусна одбрана 

Тежина инфекције је регулисана имунолошким одговором пчела, али и утицајем 

додатних биотичких и абиотичких фактора. Овде ћемо нагласити истраживања која су 

допринела тренутном разумевању антивирусне обране пчела. РНK вирусна инфекција доводи 

до производње длРНК молекула (репликативни интермедијера вируса, РНК секундарне 

структуре, длРНК генома) у ћелијама домаћина. Препознавање длРНК (дволанчана РНК) од 

стране PRR (protein recognition response) домаћина, индукује специфичне антивирусне 

одговоре. Механизам пчелиње антивирусне одбране укључује РНК интерференцију (RNAi), 

ендоцитозу, меланизацију, енкапсулацију, аутофагију и очуване имуне путеве укључујући 

Jak/STAT (Janus kinase/signal transducer and activator of transcription), JNK (c-Jun N-terminal 

kinase), MAPK (mitogen-activated protein kinases) и NF-κB посредовани Toll и Imd (immune 

deficiency) путеви (Evans et al., 2006; Brutscher et al., 2015). Научне студије код Диптера, чији је 

модел организам Drosophila melanogaster и патоген-преносни комарци, обезбеђују оквир за 

разумевање пчелиње антивирусне заштите. Међутим, постоје значајне разлике, као што је 

истакнутија улога секвентно неспрецифичних, dsRNA (дволанчана РНК) активираних, вирус 

лимитирајућих одговора код медоносних пчела и бумбара. Ови вирус лимитирајући одговори 

код пчела су налик имуним одговорима других бескичмењака (остриге, шкампи, пешчане 

мушице,..), али и интерферонском одговору код сисара. Садашња и будућа истраживања имају 

за циљ да разјасне механизме антивирусне одбране пчела, што може водити ка развоју 

стратегија за ублажавање губитака пчела. 

Каскаде сигналне трансдукције регулишу експресију гена, укључујући оне који су 

вероватно укључени у ограничавање инфекција пчела (Brutscher and Flenniken, 2015), иако је 

мало студија објаснило улогу потенцијалних антивирусних ефекторских протеина код пчела 

(Brutscher et al., 2017). Функција гена код пчела се у великој мери заснива на улогама 

ортологних гена у моделним организмима, укључујући Drosophila melanogaster (Kingsolver et 

al., 2012). На пример, Drosophila melanogaster кодира три NF-kB фактора транскрипције (relish, 

dif и dorsal) који су укључени у експресију специфичних антимикробних пептида (AMPs). 

Медоносне пчеле имају два главна фактора транскрипције NF-kB (relish и dorsal) који су 

подједнако укључени у Toll и Imd путеве, недостаје им dif, али кодирају два дорзална хомолога 

(dorsal-1 и dorsal-2), а постоје и две изоформе дорзалног-1 (dorsal-1А и dorsal-1В)(Lourenco et 

al., 2018). Активација Toll и Imd путева повећава експресију defensin-1, hymenoptaecin-а 

(хименоптера специфични AMP), док оба пут управљају експресијом abaecin-а (Lourenco et al., 

2018). Улоге AMP-а у одбрани домаћина најбоље се описују у контексту бактеријских и 

гљивичних инфекција где ти катјонски пептиди делују тако што разарају мембране ћелија 

патогена (Danihlík et al., 2016). Функција AMP -а у вирусној инфекцији још увек није позната, 

иако служе као обележје активације имуног пута (Danihlík et al., 2016).  
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Постоји неколико извештаја о пертурбацијама транскрипционог нивоа које су 

повезане са вирусном инфекцијом пчела (Brutscher et al., 2017).  Иако се ове студије разликују у 

виду вируса, путева инфекције, инокулираних насупрот инфекција стечених на терену, 

старости пчела, датуму узорка и да ли је присуство инфекција испитано или не, било  је општег 

поклапања укључујући повезану експресију неколико AMP-а (apidaecin, hymenoptaecin, 

abaecin, lysozyme и defensins), имуних гена (протеин за препознавање пептидогликана (PGRP) -

S2; TEP; профенолоксидаза), фактора транскрипције, компоненти RNAi машинерије (dicer и 

argonaute-2) и диференцијалне експресије гена укључених у метаболичке путеве и ћелијску 

диференцијацију (Rybov et al., 2014, 2016; Brutscher et al., 2017).  

Неколико студија је утврдило да је протеин lethal (2) essential for life-like, који кодира 

протеин из породице протеина малог топлотног шока (Hsp20) другачије се експресује код 

вирусом инфицираних пчела (Brutscher et al., 2017). Различита експресија ових и других 

протеина из Hsp20 породице протеина код инфицираних пчела је врло интересантна јер је 

„одговор на топлотни шок“ изузетно важан антивирусни одговор код Drosophila melanogaster 

(Merkling et al., 2015).  

 Инфекција вирусом деформисаних крила је најдетаљније истражена вирусна 

инфекција пчела (de Miranda and Genersch, 2010). DWV инфицира и ларве и одрасле пчеле, а 

високи нивои инфекције код ларви имају за резултат деформитет крила код адулта (Rybov et al., 

2014). Испитивање патогенезе овог вируса се компликује синергистички негативним ефектима 

инфестације Varroa-ом и преносом вируса овим паразитом, као и оштећењем антивирусног  

NF-kB/Dorsal-1A пута као резултат изложености пчела неоникотиноидним инсектицидима 

(клотианидин и имидаклоприд) (Di Prisco et al., 2013). Неколико студија је заједно указало на 

кључну улогу NF-kB/Dorsal-1A пута у ограничавању вирусне инфекције, укључујући студије 

које су утврдиле да смањена експресија Dorsal-1A, и експериментално и природно, фаворизује 

пролиферацију вируса (Nazzi et al., 2012). Штавише, NF-kB/Dorsal-1A пут регулише експресију 

Amel/102, у питању је имуни ген који је вероватно укључен у меланизацију и енкапсулацију, 

експресија овог гена је смањена од пчела заражених вирусом деформисаних крила (Zanni et al., 

2017). Нивои инфестације Varroa-ом и вирусне инфекције су често у директном односу, мада 

имунолошки одговор варира (Rybov et al., 2014; Zanni et al., 2017). На пример, када пчеле 

заражене Varroa-ом имају ниске нивое вируса DWV, експресија гена у Toll путу је повећана, 

док су високи нивои вируса повезани са дифенцијаном експресијом гена у JNK путу (Zanni et 

al., 2017). Поред тога, RNAi је укључен у контролисање DWV инфекције, што доказује 

производња вирусних siRNА у пчелама зараженим DWV (Rybov et al., 2014) и повећана 

цитопатологија, као и обиље DWV у континуирано инфицираној ћелијској линији након 

третмана моћним RNAi инхибитором (cricket paralysis virus-1A protein) (Carrillo-Tripp et al., 

2016). Експериментално увођење DWV-циљане длРНК (dsRNА) смањило је обољење вирусом 

деформисаних крила, као и смртност код ларви и одраслих пчела (Desai et al., 2012; Rybov et al., 

2014).  

Нутритивни статус и метаболизам такође утичу на исход вирусних инфекција код 

пчела. Неколико транскриптомских студија о вирусима инфицираним пчелама, 

идентификовало је диференцијалну експресију гена укључених у метаболичке процесе, док су 

пчеле које су храњене храном вишег квалитета имале ниже нивое вирусног оптерећења 

(Brutscher et al., 2017; Zanni et al., 2017). Поред тога, недавне студије су показале да KATP 

канали, који реагују на метаболичке промене у ћелији (релативне нивое ATP-a i ADP-a), имају 

улогу у ограничавању вирусне инфекције (O`Neal et al., 2017). Конкретно, медоносне пчеле које 

су храњене KATP- агонистима, пре контакта са вирусом, преживеле су дуже и имале су мање 

нивое вируса у поређењу са нетретираним пчелама или пчелама које су храњене антагонистима 
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KATP пре инфекције вирусима (O`Neal et al., 2017). Најмање једна студија о Drosophila 

melanogaster повезује метаболичку функцију са антивирусним имунитетом сугеришући да KATP 

канали контролишу вирусну инфекцију на тај начин што од њих зависи RNAi (Eleftherianos et 

al., 2011). Будуће студије ће одредити да ли су промене у метаболичкој функцији резултат 

антивирусног одговора домаћина или енергетских последица вирусних инфекција, али ови 

резултати дају јасну везу између метаболизма медоносних пчела и антивирусне одбране. Ово је 

запањујуће, с обзиром да природно заражене пчеле, чак и асимптоматске пчеле, рутински носе 

више од милијарду еквивалената вирусних генома по индивидуи (Runckel et al., 2011), скривене 

DWV инфекције смањују дуговечност (Benaets et al., 2017) и експресију имуног гена медоносне 

пчеле, што је повезано са метаболизмом и варира у зависности од сезоне (Steinmann et al., 

2015). 

 

Слика 12. Путеви имуног одговора медонсне пчеле. Извор McMenamin et al. (2018) 

 

 

 

2.9.1. Вирусном длРНК-активирани антивирусни одговор код медоносних пчела, укључујући 

секвентно специфичну РНКи и секвентно неспецифичне путеве 

Током репикације, већина вируса производи дуге сегменте длРНК (репликациони 

интермедијери јлРНК и секундарне структуре РНК у дугим транскриптима свих вируса), који 

су препознати, од стране домаћинових длРНК-везујућих протеина, као PAMPs (pathogen-

associated molecular patterns). Препознавање вирусне длРНК, од стране домаћина, може 

резултирати активацијом секвентно специфичне РНКи и/или други антивирусних имуних 

путева (Jak / STAT, Imd и JNK) (Brutscher and Flenniken, 2015). 
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2.9.2. Антивирусна РНК интерференција медоносне пчеле 

РНКи је пост-транскрипциони механизам за уништавање секвентно специфичних гена, 

који је укључен у регулисање експресије гена у већини организама (Ding, 2010). Постоје три 

различита РНКи пута, микроРНК (miRNA), пивиРНК (piRNA) и кратка интерферирајућа РНК 

(siRNA) путеви (Ding, 2010).  

киРНК пут је важан антивирусни механизам одбране биљака, гљива, нематода и 

артропода (Ding, 2010). Укратко, цитосолска вирусно произведена длРНК је препозната и 

отцепљена од стране ензима Dicer ендонуклеазе (Dcr), у 21-нуклеотидну, кратку 

интерферирајућу РНК (siRNA). Која се затим пуни у РНК-индуковани комплекс за уништавање 

(RISC) који садржи протеин Argonaute-2 (Ago2). Након тога у RISC-у, један од киРНК ланаца 

остаје везан за Ago2 (ланац-водич), док је „путнички“ део деградиран од стране Ago2 и 

ендонуклеазе C3PO (component 3 promoter of RISC) (Liu et al., 2009). Ланац-водич се везује за 

комплементарну циљну једноланчану РНК, што доводи до Ago2-посредованог цепања циљне 

РНК (Ding, 2010). Антивирусна улога РНКи је први пут забележена код солитарних инсеката, 

укључујући Drosophila melanogaster инфициране са FHV, који је једноланчани РНК вирус 

позитивног набоја (Li, 2002). Касније, муве које нису имале Ago2, су се показале као 

хиперсензитивне на вирусну инфекцију (Van Rij et al., 2006).  

Улога РНКи у антивирусној одбрани медоносних пчела је демонстрирана у 

лабораторијским експериментима код пчела и/или ларве, који су стимулисали вирусно-

специфичну длРНК, имале су смањене нивое вируса у поређењу са контролама (Flenniken and 

Andino, 2013). Одрасле пчеле са стимулисаном IAPV-специфичном длРНК имале су мањи 

морталитет и мање вирусно оптерећење (Chen et al., 2014) након IAPV инфекције у поређењу са 

пчелама код којих је стимулисана секвентно неспецифична длРНК. Исто тако, ларве код ојих је 

стимулисана DWV-специфична длРНК пре инокулације вируса, имале су смањен проценат 

деформитета крила и ниже оптерећење вирусом него ларве са неспецифичном длРНК (Desai et 

al., 2012). Иста студија је утврдила да одрасле пчеле које су стимулисане длРНК- DWV пре 

инокулације вируса, су смањиле вирусно оптерећење и повећале дуговечност, у поређењу са 

зараженим пчелама. Ове лабораторијске студије су заједно показале да киРНК и/или длРНК 

могу бити корисне у антивирусним третманима, иако су друге студије показале да је длРНК 

имала додатни биолошки утицај на пчеле (Brutscher et al., 2017). Узорци пчела из колонија са 

синдромом нестанка пчела (CCD) и непромењених колонија садрже вирусне киРНК, што 

указује да су чак и у контексту CCD-а пчеле покренуле РНКи посредован антивирусни одговор 

(Chejanovsky et al., 2014). Поред свега, РНКи посредована редукција експресије гена пчела, 

постала је корисно средство за истраживање функције гена на различитим развојним фазама 

медоносне пчеле, укључујући ембрионе, ларве, лутке и адулте (Di Prisco et al., 2013; Brutscher et 

al., 2017). 

 

2.9.3. Секвентно неспецифични длРНК-посредован антивирусни одговор медосних пчела 

Док је секвентно специфична РНКи битан антивирусни механизам медоносне пчеле и 

експериментални алат за уништавање гена, длРНК (дволаначана РНК) такође активира општи 

антивирусни одговор, који није секвенто специфичан (Brutscher et al., 2015, 2017). Као што је 

претходно описано, длРНК је вирусни PAMP, који је препознат од стране протеина за 

препознавање длРНК, који заузврат активирају каскаде сигналне трансдукције које разултирају 

антивирусним транскипционим профилом (Flenniken and Andino, 2013; Brutscher et al., 2017). 

Прва студија која је указала на неспецифичан длРНК-посредовани антивирусни одговор долази 
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из лабораторијских експеримената у којима су медоносне пчеле заједно убризгаване Sindbis-

GFP и длРНК специфична за вирусну секвенцу, секвентно неспецифична длРНК или poli (I: C) 

(синтетички аналог длРНК), који су смањили бројност вируса 72 сата након инфекције 

(Flenniken and Andino, 2013). Свеобухватније испитивање длРНК-активираних пчелињих 

антивирусних механизама подразумевало је секвенцирање транскриптома (RNASeq) за 

идентификацију различитих експресионих гена (DEGs) на 24, 48 и 72 сата након инфекције 

и/или длРНК администрације (Brutscher et al., 2017). Ова студија је утврдила да се број 

различитих експресионих гена повећава током инфекције вирусом и да многи гени имају 

јединствену временску динамику. Гени медоносне пчеле који су различито истакнути у 

вирусом зараженим и/или длРНК третираним пчелама укључујући hopscotch у Jak / STAT путу, 

toll-10 и tube у Toll путу, pirk и jra у Imd путу, антимикробни пептиди (апидецин-1, 

хименоптецин, абецин и дефензин), бројни гени одговора топлотног шока, dicer и ago-2 и 

scavenger receptor class c, који је укључен у унос длРНК у дрозофилу; већина DEG-ова је била 

функционално некарактеристична (Brutscher et al., 2017). Вирус-ограничавајуће функције два 

идентификована пчелиња антивирусна гена, dicer (NCBI GeneID 552127) и вероватно циклин-

зависни серин/треонин киназа (NCBI GenBank MF116383) су потврђене у појединачним 

експериментима. Редукована експресија било dicer или MF116383 резултирала је великон 

бројношћу вируса (Brutscher et al., 2017). Код дрозофиле, dicer је укључен у специфичне и 

неспецифичне длРНК оговоре, укључујући активирајућу експресију антивирусног гена vago, 

иако механизам редукције вируса посредован vago геном није још познат. Код комараца је vago 

секретован протеин који ограничава вирусну инфекцију повезивањем киРНК и Jak / STAT 

путева преко непознатог рецептора (Kingsolver and Hardy, 2012). Vago експресија је повећана 

код пчела заражених са DWV, мада није идентификован ни пут преноса сигнала ни укључени 

транскрипцијски фактори (Rybov et al., 2014). Штавише, vago није универзално регулисан као 

одговор пчела на инфекцију вирусом (Brutscher et al., 2017).  

Препознавање несамостално вирусно-произведене длРНК је први корак у активирању 

антивирусног стања у многим организмима. Цитосолски-лоцирани протеини за препознавање 

длРНК обухватају DExD (Asp-Glu-x-Asp) box хеликазе, као што је dicer, retinoic acid-inducibile 

gene I (RIG-I), melanoma differentiation-associated protein-5 (MDA-5), протеин киназа Р и 

ендозомални Toll-like рецептор 3 у различитим организмима, укључујући бескичмењаке и 

сисаре. Иако је идентификација протеина медоносне пчеле који детектују и реагују на длРНК и 

даље у току, претпостављамо да ће даље истраживање овог секвентно неспецифичног длРНК 

вирус-лимитирајућег одговора пчела резултирати идентификацијом гена који ће имати 

конзервирану антивирусну улогу у другим бескичмењацима и кичмењацима. 
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2.10. Дијагностичке методе у доказивању вирусних инфекција пчела 

У последњих неколико година, услед веће потражње за пчелињим производима на 

светском нивоу, забележен је пораст броја регистрованих кошница на територији Републике 

Србије, као и све већа годишња производња меда. Подаци Републичког завода за статистику 

(www.stat.gov.rs) везани за пчеларску проиводњу у последње три године су следећи: 

 

Табела 3. Број ресистрованих кошница (извор- Републички завод за статистику) 

Број кошница 2016. 2017. 2018. 

Република Србија 792.000 849.000 914.000 

АП Војводина 149.000 165.000 209.000 

 

Табела 4. Годишња производња меда (извор- Републички завод за статистику) 

Производња меда 

(у тонама) 

2016. 2017. 2018. 

Република Србија 5.761 7.014 11.427 

АП Војводина 1.652 2.093 2.440 

 

 

Услед пораста пчелињег фонда из године у годину, расте и потреба за што ефикаснијим 

дијагностичким методама, које би биле једноставне, прецизне, ефикасним и што јефтинијим, за 

методом која поседује све ове особине, и даље се трага. 

Велики број вирусних инфекција пчела пролази у инапарентној форми, што 

онемогућава препознавање вируса на основу клиничке слике. Правилан избор дијагностичке 

методе је од изузетног значаја како би се у што краћем временском периоду препознао 

узрочник и започела терапија. На основу критеријума Merck Manual of Diagnosis and therapy 

(www.merckmanuals.com/professional/index.html), методе лабораторијске дијагностике су 

класификоване као процедуре којима се у узорку добија чиста култура са могућношћу 

микроскопске идентификације, као серолошко-имунолошке методе и као методе молекуларне 

дијагностике. Ниједна дијагностичка метода није идеална, свака има своје предности и мане, 

што је приказано у табели бр. 5. 

 

 

 

http://www.stat.gov.rs/
http://www.merckmanuals.com/professional/index.html
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Табела 5. Поређење различитих дијагностичких метода и неких кључних карактеристика у 

дијагностии вируса пчела (Сантрач 2013.) 

 Клиничка 

слика 

Микроскопске 

методе 

Серолошке 

методе 

Молекуларне 

методе 

Сензитивност - + ± + 

Специфичност ± ± + + 

Поузданост ± - + + 

Брзина + - ± - 

Једноставност + - + - 

Цена + - ± - 

- лоше; + добро; ± средње 

 

 

2.10.1. Клиничка слика 

Постављање дијагнозе на оскову симптома болести представља најјефтинији, најбржи 

и најједноставнији метод у дијагностици. Симптоми код пчела везани за вирусне инфекције 

описују се најчешће у зависности од стадијума развоја који напада, па тако легло инфицирају 

вируси мешинастог легла и црних матичњака, а одрасле пчеле вируси парализе пчела, 

деформисаних крила, замућених крила. Парализа пчела је ако препознатљив симптом, али она у 

пчелињој заједници има различите узроке, укључујући и ефекте неколико вируса. Симптоми 

код парализе постају видљиви само код високих вирусних титара, шти значи да ће латенте 

инфекције остати недетектоване. Истовремено, присуство коинфекције различитим вирусима 

овакву врсту дијагностике чини непоузданом (Сантрач 2013.) 

 

Табела 6. Клиничка слика најважнијих вирусних инфекција пчела (Сантрач 2013.) 

 ВИРУС 
КЛИНИЧКА СЛИКА И/ИЛИ 

ПАТОАНАТОМСКИ НАЛАЗ 

Мешинасто легло SBV Ларве обично имају изглед водене мешине, 

почињу се распадати, при чему спољашња 

овојница ларве задржава првобитан облик. При 

покушају извлачења ове творевине из ћелија 

легала у ранијим фазама, овојница лако пуца, 

приликом чега долази до изливања некротичног 

садржаја. У каснијим фазама болести, угинуле 

ларве дехидрирају и остају сасушене накупине 

дитритуса, обично изгледа сасушене љуске. 

Болест црних матичњака BQCV Лутке матица угињавају, а то за последицу има 

пребојавање зида матичњака у тамносмеђу или 

црну боју. Обично се болест чешће примећује у 

интензивном узгоју матица. 
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Болест деформисаних крила DWV Младе пчеле имају лоше обликована крила, 

деформисаних форми, дисфункционална те 

такве не могу летети, изненадна или продужена 

слабљења заједница. 

Акутна парализа пчела ABPV Нагла угинућа већег броја пчела које обично 

налазимо испред кошница. 

Хронична парализа пчела CBPV У случају да болест захвати већи број пчела, 

промене се уочавају кроз промене понашања: 

пчеле излазе из кошница, трепере крилима, 

скупљају се у хрпице, не могу летети, задак им 

је повећан, могу имати пролив, честа су 

масовнија угинућа. 

Код инфекција мањег броја пчела, оне показују 

више морфолошких промена: ситне су и сјајне, 

масног изгледа, без длачица на затку, имају 

широко размакнуте екстремитете, 

примећује се и њихова укоченост, крила могу 

бити оштећена. 

Кашмирска болест пчела KBV Нагло слабљење и пропадање заједнице. 

 

 

2.10.2. Микроскопска идентификација вируса 

Врши се електронским микроскопом, за извођење је неопходна посебна припрема 

препарата, што није једноставно за потребе рутинских тестова. Микроскопија је изузетно 

корисна за одређивање локације вируса унутар инфицираног ткива, што нам може указати на 

врсту вируса и симптомима које он може проузроковати. Због чињенице да многи вируси пчела 

имају сличну морфологију, електронска миркоскопија није начин којим би се ови вируси могли 

разликовати. 

 

2.10.3. Серолошке методе доказивања вируса 

Ове методе се базирају на примени специфичних антитела произведених у процесима 

имунизације животиња (најчешће се користе зечеви или мишеви) са прочишћеним вирусним 

партикулама или протеинима. У доказивању вирусних инфекција пчела они се најчешће 

користе за рутинске имуноесеје, латерално проточне тестове, као и за имуномикроскопију (de 

Miranda, 2008). Серолошка дијагностика вируса пчела је специфична, сензитивна и може се 

примењивати у брзим теренским тестовима. Вируси пчела показују много мање серолошке 

варијације, али се и даље разликују на нивоу нуклеотидног филогенетског статуса. 

Недостатак ове методе јесте што је реакција између антитела и антигена сложен 

процес који захтева контролу квалитета дијагностичког средства, калибрацију и 

стандардизацију теста за свако антитело, што овакву врсту дијагностике чини скупом. 

 

2.10.4. Методе молекуларне дијагностике вируса пчела 

Напредак дијагностике на пољу молекуларних метода значајно је олакшао проучавање 

микроорганизама. Зависно од врсте таргетног молекула, молекуларни детекциони методи деле 

се у две категорије: 
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 детекција нуклеинских киселина, 

 детекција специфичних протеина. 

Најспецифичнији и најсензитивнији дијагностички метод базира се на детекцији 

вирусних нуклеинских киселина, односно генома вируса. Специфичност се базира на стабилној 

и препознатљивој секвенци нуклеинске киселине за сваки вирус. Сензитивност има упориште у 

чињеници да је вештачком амплификацијом могуће доказати ниске вредности таргетних 

нуклеинских киселина. Ова врста дијагностике је у поређењу са другим једноставнија, бржа, 

јефтинија, а омогућава да се неки узорци екстрахованих материјала могу безбедно размењивати 

између различитих лабораторија, што резултира квалитетом евалуираних резултата. Главни 

недостатак ове дијагностике јесте фрагилност нуклеинских киселина, нарочито РНК, што 

захтева посебну пажњу у току прикупљања узорака, њиховог транспорта и конзервисања 

(Сантрач, 2013). 

Молекуларне технологије су врло ефикасно оруђе за специфично, сензитивно и брзо 

идентификовање вируса пчела. Чињеница да су геноми неких вируса пчела у потпуности 

секвенционисани (GenBank Accesion) чини молекуларну детекцију и карактеризацију тих 

вируса могућим користећи RT-PCR метод. Вирусе је могуће доказати у различитим животним 

стадијумима пчела и у различитим органима и ткивима инфицираних обољелих пчела. Такође, 

користећи овај метод, могуће је доказати вирусе пчела и код паразита Varroa destructor  (Chen 

et al., 2004, 2005).  

Молекуларне методе у дијагностици вирусних болести пчела данас не спадају у 

процедуре које су само експерименталне. Ради се о процедурама које ће у будућности бити 

значајно поједностављење (multiplex PCR, qRT PCR), апликативне, доступне, економски 

оправдане и суштински неопходне. Област тзв. молекуларне патологије само је део 

информација које треба увести у поставку Кохових постулата вирусних инфекција Apis 

mellifera. Данас се знају нуклеотидне секвенце неких, али не свих пчелињих вируса, као што се 

не знају ни њихов тропизам у односу на таргетне ћелије или органе, патолошке механизме и 

вирулентност. Истраживања се могу наставити у следећим правцима: 

 истраживање комплекса биологије пчела као холометаболичких инсеката, 

 недостатак јасних клиничких симптома отежава хипотезу о значају вируса у односу 

на здравствени статус пчела, 

 немогућност успостављања система ћелијских култура на којима би се вирус могао 

пропагирати, 

 највећи број свих пчелињих вируса је из РНК групе (Сантрач, 2013). 

У времену свемогућих молекураних дијагностичких метода вирусних болести, јавља 

се и потреба за постизањем Кохових постулата инфекције, што за вирусне болести значи или 

биолошки оглед или примену вирусних култура. Један од првих радова из те области који се 

бави проучавањем репликације ABPV на примарним ћелијским културама пореклом од пчела 

био је један од пионирских покушаја успостављања културе ткива за вирусолошке студије 

ABPV (R. Siede/ OIE/ Freiburg, 2008) са закључцима да се примарне културе могу остварити на 

нивоу примарних ћелијских култура, али се нису успеле произвести у континуиране ћелијске 

културе. На овим културама било је могуће пратити кинетику мултипликације ABPV, 

приликом чега је уочена изузетно брза репликација са доказом да је крива раста ABPV слична 

криви познатој код осталих Picornavirus-a. Нису утврђени цитопатогени ефекти у поступку 

уобичајене светлосне микроскопије. Примарне ћелијске културе нису биле адхерентне. 

Очигледно је да захтевна процедура остваривања адекватних услова у систему култура и ткива 

неће бити нимало лак изазов за мултипликацију осталих вируса пчела у овом систему вирусне 
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идентификације. Могуће је направити и биолошки инфективни оглед за доказивање вирусне 

репликације вируса (Topolska, 2008). 

2.10.4.1. РНК екстракција 

Сви дијагностички протоколи базирани на доказу нуклеинских киселина, било ДНК 

или РНК, почињу од њихове екстракције. Најкритичнија фаза ових детекционих техника јесте 

квалитет екстраховане нукелинске киселине. РНК врло лако пропада, деградира у присуству 

убиквитарних ендогених ензима, те је избор начина чувања узорка од круцијалне важности (de 

Miranda, 2008; Chen et al., 2007). 

Иако су до сада у употреби стандардизовани и врло ефикасни методи екстракције 

нуклеинских киселина, неке инхибиторне супстанце или фактори још увек могу утицати на 

кинетику у току PCR реакције. Избор ензима и пуфера који учествују у реакцији такође је 

веома значајан за исход PCR реакције. Грешке настале као последица лошег чувања узорка и 

његовог процесуирања у методи постају очигледне у односу на резултате кванитативног 

исказивања. Иако су техничко- технолошка усавршавања поједноставила РНК екстракцију 

доводећи је у сигурнији аутоматизован и брз методолошки приступ, присуство PCR 

инхибитора у комплексности биолошког узорка још увек је значајно. Интерференција којом 

настаје деловање PCR инхибитора из меда такође је доказана, што је веома значајно код доказа 

РНК и ДНК материјала из меда (Сантрач, 2013). 

2.10.4.2. Ланчана реакција полимеразе (PCR) 

Широко распрострањена метода која дозвољава брзу, специфичну и сензитивну 

амплификацију таргета ДНК из узорака. Овај метод користи пар „прајмера“ (кратки 

једноструки делови ДНК) који су дизајнирани на начин да хибридизују одређени дио ДНК 

таргета. Прајмери се везују на таргетни регион који се последично дуплицира у свакој 

цикличној реакцији. Ово дуплирање дешава се уз помоћ ензима полимеразе, који везујући  

нуклеотиде, ствара нови комплементарни ДНК ланац. Завршни производ овог удвојеног 

региона назива се ампликон и обично се идентификује визуелизацијом у процесу 

електрофорезе (Сантрач, 2013). 

PCR је технички и теоретски једноставан метод, иако све ДНК и РНК екстракције и 

PCR реакције морају бити врло прецизно евалуиране и оптимизоване. Када се PCR користи 

једино за доказивање присуства или одсуства специфичне ДНК, такав метод се назива 

квалитативни PCR у којем се резултати исказују у форми „постоји“ или „не постоји“. 

RT-PCR (RT − реверзна транскрипција) јесте PCR којим се детектује РНК на начин да 

се она прво конвертује у комплементарну ДНК (cDNA) уз помоћ ензима реверзне 

транскриптазе (RT), након чега се спроводи стандардни поступак PCR. Овај метод се најчешће 

користи за доказивање вируса пчела јер већина њих поседује РНК геном (Chen et al., 2005; 

Generesh et al., 2006; de Miranda et al., 2008). Значајност овог поступка је одређена високим 

степеном успешности, због тога што је примена ензима реверзне транскриптазе (RT) у делу 

реакције, у односу на изводљивост, много варијабилнија него у случају када реакцију покреће 

термостабилна ДНК-полимераза (Сантрач, 2013). Креирање ензима високорезистентног на 

температуру и довођење реакције на ниво једноставног реакционог пуфера омогућила је 

истовремено настајање комплементарне ДНК  и PCR  апликацију у истој епрувети. Овај метод 

је познат као One Step RT-PCR. 

На основу прецизно дизајнираних прајмера који се специфично вежу на одређену 

секвенцу таргетног дела, PCR се може користити за доказивање микроорганизама из њихових 
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култура односно различитих врста изолата или из клиничких узорака. У доказивању узрочника 

болести пчела развијени су многи PCR и RT-PCR протоколи за детекцију присуства патогена 

код одраслих пчела, легла, меда, полена и воска (Tenetcheva et al., 2004; Chen et al., 2005; 

Generesh et al., 2006; de Miranda et al., 2008; Chen et al., 2009). 

У новије време често се користи тзв. multiplex PCR, који омогућава да се применом 

неколико различитих прајмера докажу различити локуси у само једној PCR реакцији, што 

омогућава да се у току једне реакције докаже неколико различитих патогена. Наравно, примена 

ове методе је ограничена и детекциони нивои могу бити нешто нижи због веће акумулације 

неспецифичних продуката (Сантрач, 2013). 

За разлику од конвенционалног PCR метода, Real Time PCR (qPCR) доказује 

амплификационе елементе (ампликоне) онако како се они појављују, у стварном времену, и на 

тај начин одређује број новонасталих молекула ДНК који се формирају у свакој реакцији. Ово 

је доказни процес који разликује тренутни доказ неке количине траженог ампликона у односу 

на тзв. конвенционални „end-point PCR“. Овај PCR захтева присуство флуоресцентног 

репортера односно извештача који се везује на ампликон и извештава о његовом присуству 

флуоресцирајући. Како се количина прозвода акумулира, флуоресцентни сингал се 

експоненцијално увећава. Број амплификационих циклуса који је потребан да би се у узорку 

детектовала специфична крива достигнутог флуоресцентног крајњег нивоа назива се крива 

квантификационог циклуса. Постоје две главне варијанте за детекцију ампликона: специфична 

и неспецифична. Већина специфичних Real Time PCR процеса укључује хибридизацију 

флуорофор обележених олигопроба, користећи њихову флуоресцентно резонантну енергију и 

тзв. црну рупу нефлуоресцентног хватача. Неспецифични есеји користе боје које ће реаговати 

са сваком двоструко ланчаном ДНК, нпр. SYBR green. Уопштено говорећи, и специфичне и 

неспецифичне флуорогене хемикалије детектују ампликон са истом сензитивношћу. Real Time 

PCR не значи увек квантитативни PCR. У већини микробиолошких доказивања је квалитативна 

процедура, мада ова техника омогућава квантификацију таргетних нуклеинских киселина за 

више намена. Квалитет података, као и њихове квантитативне вредности налазе се у односу на 

различит број PCR варијабли, као варијације у количини темплата унутар узорака, лош или 

различит квалитет темплата настао као последица варијација у процесу пурификације и чувања, 

присуству инхибитора (и флуоресценце и амплификона), варијације у перформансама ДНК 

полимеразе, варијације у амплификацији међу узорцима и начину калибрације (Сантрач, 2013). 

2.10.4.3. ДНК секвенционисање 

Све молекуларно-генетске методе базиране су на постојању разлика одређених ДНК 

секвенци тако да је секвенционисање најбољи приступ којим се диференцирају различити 

микроби. На основу ДНК секвенционисања најчешће се директно детектује мали регион 

хромозома те се испитивање малог дела таквог места који потенцијално варира између 

организама користи као начин препознавања. ДНК секвенционисање потврђено је као златни 

стандард у процесу типизације вируса. 

Извештавања о вирусним инфекцијама пчела захтевају израду стандарда у 

извештавању са јасним протоколима и wеб базираним апликацијама. Данас постоји стандард 

звани MIQUE − међународно прихваћени стандард за извештавање и публиковање RT-qPCR 

података. Слични стандарди за извештавање других експерименталних података дају се на 

GenBANK: подаци о секвенцама, а наглашава се потреба међународно прихваћених колекција 

вируса (сакупљање и њихово конзервисање) те унапређење знања корисника кроз радионице и 

семинаре, тренинге и демострације (Сантрач, 2013). 
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3. ЦИЉ И ЗАДАТАК РАДА 

 

Основни циљ и задатак овог истраживања представља: 

1. утврђивање присуства 6 најзначајнијих вируса у испитиваним пчелињим 

заједницама; 

2. установити евентуално присуство различитих врста вируса код једне заједнице у 

формама мултиплих коинфекција, како код здравих тако и код угинулих заједница. 
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4. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОД РАДА  

 

4.1.  Материјал за рад 

 

Материјал за овај дипломски рад представљају узорци пчела из здравих производних 

пчелињака, циљани узорци пореклом из депопулисаних или са високим процентом инфестације 

Varroa destructor-ом, ослављених или угинулих заједница, прегледаних појединачно. Узорак 

представља 30-50 пчела по једном пчелињем друштву прикупљених у периоду од 2011. до 

2018. године у пчелињацима на територији АП Војводине. 

 

4.2. Метод рада 

 

Дијагностика патогених вируса пчела  је урађена применом RT-PCR на основу OIE 

дијагностичког приручника (www.oie.int). Истраживање je било спроведено на Департману за 

ветеринарску медицину Пољопривредног факултета у Новом Саду и Научном институту за 

ветеринарство у Новом Саду.  

За лабораторисјко испитивање је насумично одабрано 10 пчела из сваког добијеног 

узорка, које су затим хомогенизоване уз помоћ авана и тучка у 5 mL стерилног PBS. Након 

хомогенизације, суспензије узорака су центрифугиране 10 мин на 3000 rpm. Супернатант је 

одмах коришћен за екстракцију RNK. 

Табела 7. Детаљи о олигонуклеотидним прајмерима који су коришћени у овој студији. 

Primers (5’-3’) Position in genome 
Product 

(bp) Reference 

Acute bee paralysis virus    

ABPV-1 (cat att ggc gag cca cta tg) 8114 - 8512 398 Bakonyi et al., 2002 

ABPV-2 (cca ctt cca cac aac tat cg) (capsid protein)   

Black queen cell virus   
Benjeddou et al., 

2001 
BQCV-F (tgg tca gct ccc act acc tta aac) 7850 - 8550 700 

BQCV-R (gca aca aga aga aac gta aac cac) (structure polyprotein)  

Chronic bee paraliysis virus   
Blanchard et al., 

2007 
CBPV1-1 (tca gac acc gaa tct gat tat tg) 147-716 570 

CBPV1-2 (act act aga aac tcg tcg ctt cg) (RNA polymerase)  

Deformed wing virus   
Cizelj and Gregorič, 

2004 
DWV F (agg cga cat ggg aac agg) 1312-1815 504 

DWV R (caa ctt cac cct cgc cat ca) (capsid protein)  

Kashmir bee virus    

KBV 1 F (gat gaa cgt cga cct att ga) 5406 - 5820 414 Stoltz et al., 1995 

KBV 1 R (tgt ggg ttg gct atg agt ca) (RNA polymerase)   

Sacbrood bee virus    

SBV-F (gct gag gta gga tct ttg cgt) (4957-5781) 824 Chen et al., 2004/a 

SBV-R (tca tca tct tca cca tcc ga) (structure polyprotein)  
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За екстракцију RNK употребљено је 140 µL супернатанта хомогената пчела. Сва RNK је 

екстрахована коришћењем QIAamp viral RNA mini kit (Qiagen, Germany) према упутствима 

произвођача. Сваки узорак RNK је појединачно тестиран на присуство парцијалниог генома 

шест вируса. Део вирусног генома ABPV, CBPV, SBV, DWV, BQCV и KBV је амплификован 

помоћу RT-PCR користећи специфичне парове прајмера (Табела 7.)  и One-Step RT-PCR кит 

(Qiagen, Germany) реагенсе у складу са упутствима произвођача. Укратко, реакција је изведена 

у укупној запремини од 25 µL као што наведено: 12 µL воде без нуклеазе, 5 µL 5x PCR пуфера, 

1µL dNTP мешавине (која садржи 10 mМ сваког dNTP), 1µL  од 20 µМ растворa сваког 

прајмера, 1µL one step RT-PCR ензимске мешавине и 5µL RNK шаблона. За сваки вирус и сваку 

реакцију биле су укључене позитивне контроле вируса и негативне контрола шаблона. Детаљи 

о прајмерима који су коришћени у нашој студији су приказани у Табели 7.  PCR програм је 

укључивао фазу реверзне транскрипције на 50°C у трајању од 30 мин, након чега је следио 

почетни корак активације PCR на 95°C током 15 мин. Ово је праћено са 40 циклуса од 94°C у 

трајању од 30 секунди, 54°C током 30 секунди и 72°C током 1 мин и завршним кораком 

проширења на 72°C током 10 мин. Температура анилације за DWV и CBPV била је 60 и 55°C. 

Добијени PCR производи су визуализовани у 1,5% агарозном гелу са 0,5 µL/mLl раствора 

етидијум бромида и под УВ светлом. Величина сваког PCR производа је упоређена са 100- bp 

DNA лествицом (Fermentas, Germany). 
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5. РЕЗУЛТАТИ ИСТРАЖИВАЊА И ДИСКУСИЈА 

 

Молекуларном дијагностичком методом RT-PCR испитано је 36 узорака из 16 

пчелињака у периоду од 2011. до 2018. године на присуство 6 најзначајнијих вируса пчела, а 

добијени резултати су представљени у табели 8. 

 

Табела 8. Резултати испитивања узорака на присуство вируса 

УЗОРАК ПЧЕЛИЊАК ОПШТИНА 
ПРИСУСТВО ВИРУСА 

ABPV CBPV SBV DWV BQCV KBV 

1. 

1. Бачка Паланка 

+ + + + + - 

2. + + + + + - 

3. - + + + + - 

4. - + + + + - 

5. 2. Бачка Паланка - + + - + - 

6. 

3. Бачка Паланка 

+ + + + + - 

7. + + + + + - 

8. + + + + + - 

9. 4. Бач - + + - + - 

10. 5. Бач - - + - + - 

11. 

6. Србобран 

+ + - - + - 

12. + + - - + - 

13. + + - - + - 

14. 

7. Бечеј 

- + + - + - 

15. - - - - + - 

16. - + + - + - 

17. 
8. Нови Сад 

- + + + + - 

18. - + + + + - 

19. 
9. Нови Сад 

+ + + + + - 

20. + - + + + - 

21. 
10. Беочин 

+ + + + + - 

22. + - + + + - 

23. 11. Нови Сад - - + + + - 

24. 
12. Ириг 

+ - - + + - 

25. + - - + + - 

26. 13. С. Митровица - - + - + - 

27. 

14. Темерин 

+ - - + + - 

28. + - - + + - 

29. + - - + + - 

30. 15. Нови Сад - - + + + - 

31. 

16. Нови Сад 

- - + + + - 

32. - - - - + - 

33. - + - + + - 

34. - - - + + - 

35. - - + + + - 

36. - + - - + - 
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Табела 9. Збирни приказ позитивних налаза вируса 

Вирус ABPV CBPV SBV DWV BQCV KBV 

Бр. позитивних 

узорака 
17 20 23 24 36 0 

Иниденција 47% 56% 64% 67% 100% 0% 

 

Из табела 8. и 9. може видети да је вирус црних матичњака детектован код свих узорака 

што је јединствен податак, како у нашој земљи, тако и у иностранству. Већина аутора није 

придавала толики значај овом вирусу или је он детектован у изузетно ниском проценту, као у 

суседној Бугарској (Shumkova et al., 2018) где је утврђен у само 2% узорака, док је у БиХ 

(Santrač, 2013) у питању значајан проценат и то 46%. У Шпанији (Buendia et al., 2018) се 

преваленца овог вируса креће у опсегу од 21-30%.  

Иако се сматра једним од узрока синдрома пропадања пчела, кашмирски вирус није 

пронађен ни у једном узорку, али овакав податак не треба да нас завара јер је ово тек прва 

студија у којој су узорци испитивани на овај вирус, што не значи да неће бити потврђен у некој 

наредној студији.  

Вирус деформисаних крила се јавља процентуално приближно као и у претходним 

истраживањима у нашој земљи, Ћирковић и сар. (2018) су утврдили да присуство DWV варира 

од 66,7 до 83,3% испитаних узорака, али и у БиХ где је потврђено присуство овог вируса код 

58% друштава. Ови подаци за нашу и суседну земљу су значајно виши у поређењу са подацима 

из других студија, у Бугарској (Shumkova et al., 2018) су установии DWV инфекцију у само 

10,2%, док подаци из Шпаније (Buendia et al., 2018) указују на 11,9-29,3% позитивних узорака 

на овај вирус. 

 

 

Графикон 1. Однос позитивних и негативних узорака по вирусима (изражено у процентима) 
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За разлику од података доступних у литератури и резултата истраживања других аутора, 

идентификована је значајна заступњеност вируса хроничне парализе, који се налази код 56% 

узорака, што представља значајну разлику у односу на податке Ћирковић и сар. (2018) који су 

уочили CBPV код само 6,7% друштава (0-19%) и 13% узорака у студији у БиХ (Santrač, 2013). 

ABPV је детектован код 47% узорака у овом истраживању, што је прибижно добијеним 

резултатима у другим студијама, код нас Ћирковић и сар. (2018) 49,3%, док су у БиХ утврдили 

32% ифицираних друштава (Santrač, 2013), а у Бугарској тек 2,1% (Shumkova et al., 2018). 

Вирус мешинастог легла је прилично заступљен у испитиваним друштвима, у веома 

високом проценту- 64%. Добијени резултат је знатно виши него у студијама других аутора. 

Ћирковић и сар. (2018) су га детектовали у 24% узорака, у Бугарској само 6,1% (Shumkova et 

al., 2018) и БиХ 9% инфицираних друштава (Santrač, 2013). 

 

 

Графикон 2. Однос вирусних инфекција и коинфекција код 36 испитаних узорака пчела 
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изгледају потпуно здраво, што је само још један доказ способности вируса да перзистентно 

инфиирају пчеле и да се на тај начин одржавају у природи. Исти графикон нам указује на 

присуство мултиплих вирусних коинфекција у чак 94% испитани узорака. Овај податак је 

знатно виши од досадашњих података, јер су Ћирковић и сар. (2018) вирусне коинфекције 

утврдили тек у 58,66% испитаних друштава.  
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6. ЗАКЉУЧАК 

 

Вирусне инфекције су изузетно важни патогени пчелињих заједница, што потврђује и 

чињеница да није било пчелињег друштва слободног од вируса у овом истраживању јер је 

вирус црних матичњака утврђен у 100% прегледаних узорака. 

Веома битан резултат овог истраживања је и изузетно висока инциденција 

појављивања вируса мешинастог легла (64%),  вируса хроничне парализе пчела (56%),  вирус 

акутне парализе пчела (47%), вирус деформисаних крила (67%), који су знатно виши у односу 

на резултате у досадашњим студијама. У овој студији су се први пут у нашој земљи узорци 

испитивали и на кашмирски вирус пчела, који није детектован у овако малом узорку, што не 

искључује могућност детекције у наредним студијама, јер је овај вирус означен као један од 

основних узрока синдрома нестанка пчела (Colony Collapse Disorder- CCD) који је велики 

проблем  модерног пчеларства. 

Мултипла вирусна коинфекција је утврђена у чак 94% испитаних узорака, што је 

знатно више од преваленце коинфекција у другим студијама. Овако висок проценат 

коинфекција указује на изложеност пчелињих заједница великом спектру вируса, који су 

способни да перзистентно инфицирају друштва и да у одређеним условима изазову болест, 

угинуће пчела или целог друштва. 

 Фактори који олакшавају испољавање вирусних болести су лоше пчеларење, слаба 

паша, слаба друштва и бактеријске инфекције. Стресни фактори пак доводе до „буђења“ 

латентних инфекција, тако употреба неоникотиноидних инсектицида (клотианидин, 

имидаклоприд, тиаметоксам,..), који су забрањени у ЕУ, доводи до оштећења антивирусног 

одговора пчела, што је раније детаљније објашњено. 

Најбитнији стресоген је инфестација паразитима, првенствено грињом Varroa 

destructor, јер у данашње време не постоји друштво слободно од овог паразита. Varroa поред 

тога што сопственим дејством нарушава здравље пчела, представља физичког и биолошког 

вектора вирусних инфекција, док се вируси сматрају за узрочнике угинућа пчела инфестираних 

Varroa-ом.  

Након свих изнетих података у овом раду, можемо закључити да су вирусне инфекције 

велики проблем модерног пчеларства, којим ће се наука бавити и у наредним годинама, због 

бројних непознаница. До тада је потребно тежити ка томе да се, колико је то могуће, смањи 

угинуће пчела изазваних вирусним инфекцијама, што се може постићи константном едукацијом 

пчелара о доброј пчеларској пракси и дражању јаких пчелињих друштава, правилним 

третманом Varroa-е, смањењем употребе пестицида и забраном употребе инсектицида из групе 

неоникотиноида, по угледу на државе Европске унију.  

Висока инциденција вирусних инфекција би требала да утиче на стручна тела да се 

вируси укључе у званичне програме мониторинга патогена (Програм мера здравствене заштите 

животиња/пчела),  па чак и да се направе планови за сузбијање вирусних инфекција пчелињих 

заједница. 
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