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nowionymi zgodnie z prawodawstwem 

wspólnotowym;

•  badania laboratoryjnego przeprowa-

dzonego w celu określenia ewentualne-

go przekroczenia wskaźników świeżości 

(w przypadku podejrzenia powziętego 

w wyniku badania organoleptycznego);

•  losowych badań dotyczących obecności 

histaminy w celu sprawdzenia zgodno-

ści z dopuszczalnymi poziomami;

•  monitorowania poziomów pozostało-

ści i zanieczyszczeń;

•  spełnienia kryteriów mikrobiologicz-

nych;

•  losowych badań w celu sprawdzenia wy-

stępowania pasożytów;

•  upewnienia się, że do obrotu nie zosta-

ją wprowadzone trujące produkty rybo-

łówstwa.

Na podstawie wyników kontroli urzę-

dowych właściwy organ ma kompetencje 

do uznania produktów rybołówstwa za 

niezdatne do spożycia przez ludzi. Decy-

zja taka może zostać wydana w szczegól-

ności, jeżeli:

•  kontrole organoleptyczne, chemiczne, 

fi zyczne lub mikrobiologiczne bądź 

kontrole w kierunku pasożytów wyka-

zały, że produkty te nie są zgodne z pra-

wodawstwem wspólnotowym;

•  produkty zawierają, w ich częściach 

jadalnych, zanieczyszczenia lub pozo-

stałości w ilości przekraczającej limity 

ustanowione w prawodawstwie wspól-

notowym lub na poziomie, na którym 

wyliczona dawka żywieniowa przekra-

czałaby dzienną lub tygodniową daw-

kę dla ludzi;

• produkty pochodzą z:

 – ryb trujących;

 –  produktów niespełniających wymo-

gów w zakresie biotoksyn lub

 –  małży, szkarłupni, osłonic i ślimaków 

morskich zawierających biotoksyny 

morskie w łącznych ilościach prze-

kraczających limity określone w roz-

porządzeniu (WE) nr 853/2004;

•  mogą one stanowić inne zagrożenie 

dla zdrowia publicznego lub dla zdro-

wia zwierząt, bądź też z innego wzglę-

du nie nadają się do spożycia przez lu-

dzi.

Szczegółowy zakres i sposób prowadze-

nia kontroli urzędowych w odniesieniu do 

surowego mleka i produktów mlecznych 

uregulowany został w załączniku IV do roz-

porządzenia (WE) nr 854/2004. Przedmio-

tową kontrolą urzędową objęte są: 

•  zwierzęta utrzymywane w gospodar-

stwach produkujących mleko i siarę 

w zakresie stanu zdrowia i stosowa-

nia weterynaryjnych produktów lecz-

niczych13;

•  gospodarstwa produkujące mleko i sia-

rę w zakresie przestrzegania wymagań 

sanitarnych14.

Właściwy organ może monitorować 

także kontrole właścicielskie mleka su-

rowego pozyskiwanego w gospodarstwie, 

o których mowa w części III rozdziału I, 

sekcji IX załącznika III do rozporządze-

nia (WE) nr 853/2004. Monitorowanie to 

ma szczególne znaczenie w sytuacji poin-

formowania przez przedsiębiorstwo sek-

tora spożywczego, o niespełnianiu kryte-

riów dla mleka surowego. W takiej sytu-

acji przedsiębiorstwo to ma bowiem trzy 

miesiące na poprawę kryteriów mleka. Po 

bezskutecznym upływie tego okresu nale-

ży zawiesić dostarczanie surowego mleka 

z tego gospodarstwa lub – zgodnie ze spe-

cjalnym zezwoleniem lub instrukcją wła-

ściwego organu – należy je poddać szcze-

gólnym wymaganiom dotyczącym jego 

przetwarzania i stosowania, koniecznym 

ze względu na ochronę zdrowia publicz-

nego. Środki te powinny zostać utrzyma-

ne dopóki przedsiębiorstwo sektora spo-

żywczego nie dowiedzie, że surowe mle-

ko lub siara ponownie spełniają wszystkie 

kryteria higieny.
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Zespół masowego ginięcia pszczół nową 
groźną chorobą pszczoły miodnej

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Przełom XX i XXI w. zaowocował poja-

wieniem się nowych chorób człowieka 

i zwierząt, w wielu przypadkach wzrostem 

częstości występowania znanych chorób za-

kaźnych i pojawieniem się nowych chorób 

odzwierzęcych (1). Dobrym przykładem jest 

gąbczasta encefalopatia bydła i związany 

z nią wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba 

u człowieka, epizootia pryszczycy w Anglii, 

epidemia ptasiej grypy i SARS, wzrost za-

chorowań na gorączki krwotoczne, zakaże-

nie wirusami Hendra i Nipah czy wirusem 

Zachodniego Nilu (2, 3, 4, 5). Wystąpiły też 

trudne do rozwiązania problemy zdrowot-

ne będące następstwem zanieczyszczenia 

środowiska przez toksyczne metale, tok-

syny grzybów, insektycydy i pestycydy (6). 

Nowe choroby stwierdzono też u pszczoły 

miodnej, przy czym ich zasięg szybko się 

rozprzestrzenił. Dotyczy to zwłaszcza in-

wazji Varroa destructor i małego chrząsz-

cza ulowego (Aethina tumida), Tropilaelaps 

clareae i chorób wirusowych pszczół (7, 8. 

9, 10). Ponadto niektóre choroby, takie jak 

zgnilec amerykański czy choroba zarodni-

kowcowa oraz zatrucia środkami ochrony 

roślin, stanowią ciągle poważne zagrożenie 

dla gospodarki pasiecznej (11).

Nowym bardzo groźnym zagrożeniem 

dla istnienia rodziny pszczelej, a tym sa-

13  Kontrole urzędowe w tym zakresie mogą być przeprowadzane przy okazji wykonywania innych kontroli weterynaryjnych, np. w zakresie dobrostanu zwierząt czy 

ochrony zdrowia zwierząt.
14  W tym zakresie organ kontroli urzędowej może przeprowadzić własną inspekcję lub monitorować kontrole przeprowadzane przez organizacje branżowe.

Colony collapse disorder – new threatening 
disease of the honey bee

Gliński Z., Kostro K. • Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Agriculture in Lublin

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

Keywords: colony collapse disorder, honey bee.



Prace poglądowe

652 Życie Weterynaryjne • 2007 • 82(8)

mym wywierającym decydujący wpływ na 

efektywność produkcji roślin zapylanych 

przez pszczołę miodną jest, CCD – colo-

ny collapse disorder, który można okre-

ślić terminami: „zespół masowego ginię-

cia pszczół”, „zespół gwałtownej likwida-

cji rodzin”, „zapaść rodzin” lub „gwałtowne 

zniszczenie rodzin”. Na wagę problemu 

wskazuje fakt wyginięcia na niektórych te-

renach większości rodzin pszczelich oraz 

podjęcie w wielu krajach działań na pozio-

mie rządów w celu wyjaśnienia przyczyn 

i sposobów likwidacji CCD. Rośliny owa-

dopylne stanowią na świecie ponad 50% 

gatunków wszystkich roślin, a w większo-

ści krajów Europy około 80% gatunków ro-

ślin. Rola pszczół nabiera ponadto szcze-

gólnej wagi przy podnoszeniu poziomu 

agrotechniki, osuszaniu terenów i stosowa-

niu pestycydów oraz insektycydów, które 

prowadzą do likwidacji licznych gatunków 

owadów dziko żyjących spełniających do-

tąd rolę zapylaczy roślin. Niszę ekologicz-

ną zasiedlaną przez te owady muszą wy-

pełnić pszczoły, aby nie wystąpiła zapaść 

w produkcji żywności. Wyginięcie pszczół 

zapylających większość roślin uprawnych 

może spowodować katastrofalne skutki 

w produkcji żywności i przyczynić się do 

klęski głodu.

Charakterystyka zespołu masowego 
ginięcia pszczół

Omawiany zespół chorobowy charak-

teryzuje się nagłym masowym zniknię-

ciem pszczół lotnych z rodzin pszczelich. 

Pszczoły wylatujące na pożytek nie wra-

cają do ula.

Do stale występujących, a więc uzna-

nych za charakterystyczne dla CCD obja-

wów chorobowych zalicza się:

•  Całkowity brak pszczół zbieraczek 

w ulu przy braku lub niewielkiej licz-

bie pszczół martwych znajdowanych 

w ulu lub w jego pobliżu. Spotyka się 

też sytuacje, że w gnieździe znajduje się 

matkę, której towarzyszy niewielka licz-

ba, bo kilka-kilkanaście, rzadziej więcej 

pszczół.

•  Obecność czerwia zasklepionego w ro-

dzinie.

•  W ulu występują zapasy miodu i pierz-

gi. W osłabionej brakiem pszczół ro-

botnic rodzinie te zapasy nie są szybko 

rabowane przez pszczoły z innych ro-

dzin. Jeżeli dochodzi do rabunków, to 

mają one miejsce po kilku tygodniach 

po wystąpieniu objawów zespołu.

•  W chorych rodzinach nie stwierdza się 

gąsienic barciaka większego (Galeria 

mellonella), a także małego chrząszcza 

ulowego (Aethina tumida) na terenach 

objętych inwazją tego pasożyta.

•  Choroba występuje głównie jesienią 

i wiosną. W zależności od położenia 

geografi cznego terenów choroba zlikwi-

dowała nawet 50–90% rodzin w ciągu 

kilku tygodni.

•  Dotychczas nie ustalono przyczyny cho-

roby. Coraz więcej danych wskazuje na 

jej polietiologiczny charakter (12, 13).

CCD jest więc typowym zespołem cho-

robowym cechującym się prawie zawsze 

tym samym charakterystycznym zespo-

łem zmian i zaburzeń o nieznanej lub tyl-

ko częściowo poznanej etiologii.

CCD różni się jednak w sposób zasadni-

czy od dotychczas znanych chorób pszczo-

ły miodnej, w przebiegu których ma miej-

sce masowe ginięcie pszczół lotnych. Naj-

częstszą przyczyną osypywania się pszczół 

jest inwazja Varroa destructor, Acarapis 

woodi, zgnilca amerykańskiego i zatrucie 

pestycydami. Etiologia i charakter czyn-

ników predysponujących do zachorowa-

nia jest więc w tych przypadkach znany, 

rzadko rodziny giną gwałtownie, a cho-

roby szerzą się z reguły powoli pomiędzy 

pasiekami. Profi laktyka i zwalczanie tych 

chorób w większości przypadków jest do-

brze opracowane.

Często występują objawy zwiastunowe 

CCD. Można do nich zaliczyć drastyczne 

zmniejszanie się liczby zbieraczek lub ich 

brak w rodzinie z następowym osłabie-

niem pielęgnacji czerwia przy obecności 

matki i prawidłowym jej czerwieniu. Po-

zostałe pszczoły niechętnie pobierają sy-

rop cukrowy i dodatki białkowe stosowa-

ne w dokarmianiu (14, 15).

Epidemiologia

Pierwsze zachorowania na CCD stwier-

dzono w USA w pasiekach wędrownych 

na Florydzie w połowie listopada 2006 r. 

Później okazało się, że identyczne objawy 

występują też w pasiekach stacjonarnych 

w innych stanach USA (13, 16). Rodziny, 

które przeżyły były tak słabe, że nie można 

ich było wykorzystać do zapylania roślin 

lub produkcji miodu. O skali strat świad-

czą dane z Florydy, gdzie w lutym 2006 r. 

wyginęło od 30 do 90% rodzin, a w regio-

nach północno-wschodniego wybrzeża Pa-

cyfi ku ponad 50% rodzin zostało zlikwi-

dowanych przez CCD. Ciekawe dane za-

wiera raport inspektorów pszczelarskich 

(17). Spośród analizowanych 384 pasiek 

w 51,9% wystąpił „nienormalny nadmier-

ny osyp”, przy czym dotyczył on 55,4% ro-

dzin, podczas gdy „normalny osyp” obej-

mował 15,9% rodzin.

Masowe padanie pszczół jest od daw-

na znane, przy czym towarzyszyło im wie-

le objawów, które występują w CCD. Jed-

nak nie można ich uznać za CCD, chociaż 

trudne lub w niektórych przypadkach na-

wet niemożliwe było ustalenie przyczyn 

masowego padania pszczół. Za przyczy-

nę pierwszego masowego padania pszczół 

lotnych opisanego w USA w 1869 r. uwa-

żano niedobór pyłku w rodzinach, trujące 

działanie miodu lub wysoką temperaturę 

w lecie. Masowe ginięcie pszczół w następ-

nych latach przypisywano „chorobie ma-

jowej” lub zakażeniu Aspergillus, którego 

rozwojowi sprzyjało zaburzenie naturalnej 

mikrofl ory pszczoły spowodowane stoso-

waniem antybiotyków (18).

Masowe osypywanie się pszczół było też 

efektem inwazji Acarapis woodi i Nosema 

apis (19). Wiązano je też z istnieniem za-

burzeń genetycznych lub zatruciem mio-

dem eukaliptusowym (Eucalyptus leucoxy-

lon). Natomiast masowe ginięcie pszczół 

w regionie Rio Grande w Teksasie w 1960 r. 

wystąpiło po silnych spadkach tempera-

tury utrzymujących się przez 2 tygodnie 

deszczowej pogody (20). Zespół ginięcia 

pszczół (disappearing syndrome) opisano 

w 1975 r. w Australii. Za jego przyczynę 

przyjmowano nadmierną wilgotność po-

wietrza, niedobór pokarmu i stres lub za-

każenie wirusowe, ponieważ chorowały 

również rabujące rodziny (21). Wystąpie-

nie masowego padania pszczół w później-

szych latach przypisywano działaniu pył-

ku lub nektaru roślin trujących, zatruciu 

pestycydami, zakażeniom bakteryjnym lub 

zaburzeniom genetycznym (22). W epide-

mii, która wystąpiła w północno-wschod-

nich stanach USA w połowie lat 90. popra-

wa żywienia i leczenie rodzin Apistanem, 

terramycyną i Fumidilem B przyczyniło 

się w dużym stopniu do zmniejszenia gi-

nięcia rodzin pszczół (15). Masowo pada-

ły rodziny we Francji w latach 1998–1999 

i 1999–2000, przy czym były one spowo-

dowane przez choroby zakaźne, niedobory 

żywieniowe i zanieczyszczenie środowiska 

(23). Oprócz USA i Kanady CCD stwier-

dzono też w Wielkiej Brytanii, Szwajcarii, 

Hiszpanii, Niemczech, Grecji i Portugalii 

i prawdopodobnie też w Finlandii.

Etiologia

Przyczyny występowania CCD nadal nie są 

znane. Wysunięto dotychczas kilka hipo-

tez, które jednak nie znalazły pełnego po-

twierdzenia w obserwacjach terenowych 

i badaniach eksperymentalnych. Dotyczą 

one inwazji pasożytów i znanych chorób 

czerwia, a także pszczół, braków składni-

ków odżywczych w pokarmie, braku róż-

norodności genetycznej wśród pszczół, 

działania różnorodnych czynników stre-

sogennych na dorosłe pszczoły, takich jak 

transport, stresory środowiskowe (przepsz-

czelenie, zbyt duża liczba rodzin w pasie-

ce) i biologiczne, zanieczyszczenie środ-

kami chemicznymi wosku, zapasów po-

żywienia i intoksykacje pszczół środkami 

ochrony roślin (zwłaszcza insektycydami 

z klasy neonikotynoidów), a także nekta-

rem i pyłkiem roślin trujących (24), oblaty-
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wanie przez pszczoły monokultur, immu-

nosupresja usposabiająca do wtórnych za-

każeń i na koniec kombinacja wielu z tych 

czynników, co może wskazywać na złożo-

ną etiologię CCD (25).

Wiadomo, że neonikotynoidy cechują 

się niską toksycznością dla pszczół. Istnie-

ją jednak dane o możliwości ich koncentra-

cji w nektarze i w pyłku w stężeniach tok-

sycznych dla pszczoły. W przypadku pasiek 

wędrownych szybki transport rodzin, który 

powoduje zaburzenie dziennego rytmu ak-

tywności pszczół, może być przyczyną du-

żego osypu pszczół (27). Immunosupresja 

będąca wynikiem intoksykacji, inwazji Varr-

roa destructor oraz działania różnorodnych 

czynników stresowych usposabia do rozwo-

ju wtórnych zakażeń przez drobnoustroje 

patogenne i warunkowo chorobotwórcze, 

co w efekcie prowadzi do choroby i osypu 

rodzin (28). Niektóre pestycydy zaburzają 

orientację pszczół i tym samym uniemoż-

liwiają ich powrót do ula, a także skracają 

długość ich życia. Pszczoły zbieraczki ob-

latujące słoneczniki, na które zastosowano 

imidakloprid padają masowo jeszcze przed 

powrotem do ula. Imidakloprid powoduje 

zmiany w behawiorze polegające na zabu-

rzeniu orientacji, odżywianiu i komunika-

cji pomiędzy pszczołami (29, 30).

Pewną rolę w etiologii CCD przypisy-

wano też porażeniu pszczół robotnic przez 

Nosema ceranae. Inwazja tym pasożytem 

Apis mellifera jest przyczyną zmniejsze-

nia się wielkości rodziny (31). Nosema ce-

ranae dotychczas pasożytowała na pszczo-

łach wschodnich (Apis cerana). W Hisz-

panii inwazja tym pasożytem przyczyniła 

się do ginięcia dużych liczb pszczół zbie-

raczek i spadku produkcji miodu. Okaza-

ło się jednak, że pasożyt ten występuje po-

wszechnie u pszczół w USA i jego obec-

ność nie jest związana z występowaniem 

CCD (18). Wysunięto też hipotezę o roli fal 

elektromagnetycznych (w tym powszech-

nego użycia telefonów komórkowych) po-

wodujących zaburzenia w lotach pszczół 

oraz działania niekorzystnego niektórych 

zmodyfi kowanych genetycznie roślin, np. 

transgenicznej kukurydzy Bt 176 lub Mon 

810Bt, w której ma miejsce ekspresja genu 

endotoksyny Bacillus thuringiensis. Jed-

nak endotoksyna Bt nie jest toksyczna dla 

pszczoły miodnej, a CCD występuje rów-

nież w tych krajach, w których kukurydza 

Bt nie jest uprawiana. Nie są jednak zna-

ne konsekwencje zmian w rodzinie wy-

wołane zwłaszcza przez modyfi kacje be-

hawioru pszczół, przy długotrwałej eks-

pozycji na toksynę Bt.

Ostatnio wysuwane są trzy hipotezy od-

nośnie do przyczyn występowania CCD: 

chorobę wywołują nowe, dotychczas niezna-

ne patogeny lub czynniki immunosupresyj-

ne obecne lub wprowadzone do środowiska 

bądź kombinacja kilku czynników stresogen-

nych takich jak inwazja Varroa destructor, 

choroby zakaźne, stres pokarmowy, które 

osłabiając rodzinę ułatwiają rozwój patoge-

nów, np. grzybów toksynotwórczych.

Opracowanie nowych technik badaw-

czych, zwłaszcza wykorzystujących osią-

gnięcia biologii molekularnej, a także po-

znanie genomu pszczoły miodnej powinno 

umożliwić ustalenie etiologii CCD i stwo-

rzyć podstawy do opracowania metod za-

pobiegania chorobie.

Postępowanie

Opracowano kilka zaleceń, których prze-

strzeganie może zmniejszyć straty zwią-

zane z CCD. Odnoszą się one głównie do 

pszczelarzy w USA. Ze względu na niewy-

jaśnioną etiologię CCD, zwłaszcza na moż-

liwość udziału czynników zakaźnych, nie 

zaleca się łączenia rodzin chorych ze zdro-

wymi oraz wykorzystywania uli, w których 

przebywały chore rodziny. Ponieważ Nose-

ma ceranae może być jednym z czynników 

zaangażowanych w etiologię CCD, należy 

rozważyć możliwość stosowania fumagili-

ny w rodzinach na jesieni i wiosnę. W kra-

jach, w których jest dozwolone stosowanie 

terramycyny w zwalczaniu zgnilców, wska-

zane jest stosowanie tylanu zamiast terra-

mycyny (23). W zwalczaniu warrozy nale-

ży stosować zalecane zintegrowane meto-

dy postępowania. Jednak najważniejszym 

zaleceniem jest dbałość o dobrą kondycję 

rodzin, zapewnienie odpowiedniej bazy 

poużytkowej, ochrona przez stresem, za-

truciami i chorobami.
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