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Abstrakt

Vzhledem k velikému ekologickému i ekonomickému vyznamu vcéely medonosné je zdravotni
stav vCelstev pfedmétem intenzivniho vyzkumu. Pfesto jsou odpovédi na nékteré otazky stale
nejasné. V soucasnosti Celime rozsahlym ztratam vcelich kolonii o jejichZ pochopeni se védecka
komunita usilovné snazi. Oslabeni v¢elstev mohou pulsobit napiiklad insekticidy, pocasi, Spatné
sloZeni stravy, naruseni mikrobiomu, nékteré bakterie, viry a parazité. A pravé vcelim parazitim
je vénovana tato prace. O jednotlivych stresorech vime hodné. Méné je vSak znamo o interakcich,
k nimz mezi nimi dochazi. Tato prace je proto zamétfena na shrnuti informaci o nékterych
vybranych parazitech vcely medonosné s ptihlédnutim k jejich vlivu na mikrobiom zazivaciho
traktu. Vybrano bylo Sest nejvyznamnéjsich nebo Casto diskutovanych druhti parazitt: Nosema
apis a Nosema ceranae, Crithidia mellificae a Lotmaria passim, Varroa destructor a Acarapis
woodi. Prvni kapitola je vénovana vcele medonosné, jejimu taxonomickému zatfazeni, anatomii,
zivotu ve vcelstvu a ochrané pfed patogeny. V druhé kapitole je podrobnéji rozebran stievni
mikrobiom vcel, jeho slozeni, funkce a naruseni. Nésledujici ¢asti jsou zaméteny na jednotlivé

vceli parazity a jejich vliv na stfevni mikrobiom hostitele.

Klicova slova: véela medonosna, mikrobiom, parazit, Nosema, Lotmaria, Crithidia, Varroa,

Acarapis

Abstract

Given the great ecological and economic importance of the honeybee, the health of honeybee
colonies is under intense research. The scientific community is desperately trying to understand
the heavy losses in the honeybee population, which we are currently facing. The reduction in their
population could be caused by insecticides, weather, diet composition, disruption gut
microbiome, some bacteria, viruses, and parasites. A lot of information is known about individual
stress factors, less so about the interaction between them. This work is therefore focused
on summarising information about a few chosen honeybee parasites with consideration for their
effect on the microbiome of the digestive tract. There were chosen six of the most important and
commonly discussed species of parasites: Nosema apis and Nosema ceranae, Crithidia mellificae
and Lotmaria passim, Varroa destructor, and Acarapis woodi. The first chapter is dedicated to
the honeybee, its taxonomy, anatomy, life in the colony, and defense against pathogens. The
second chapter discusses more details of the intestinal microbiome of bees, its composition,
function, and disturbance. The following sections focus on individual bee parasites and their

effect on the host’s intestinal microbiome.
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1 Uvod a cile prace

Vcela medonosna, Apis mellifera Linneaus, 1758, je nepostradatelnou soucasti zivotniho
prostfedi. Jedna se o jednoho z nejvyznamnéjSich hmyzich opylovact. Jeji vliv se promita
naptiklad do slozeni rostlinnych spolecenstev a rozmanitosti krajiny. Mnozi zivocichové, véetné
lidi, vdé¢i véelam za produkci potiebné potravy. Pro zemédelstvi jsou vcely medonosné stile
nejhodnotnéj$im opylovacem fady monokultur a na jejich €innosti zavisi produkce fady plodin
(Klein et al., 2007). Vyzivové nejbohatsi rostliny, jako je naptiklad pSenice ¢i ryZe, nejsou zavislé
na opylovani hmyzem. Co je vSak na vcelach zavislé, je produkce plodin nezbytnych pro
vyvazeny piijem vitamini a minerald, jako je ovoce, zelenina ¢i ofechy (Eilers et al., 2011).
Lidstvo navic vyuziva i nékteré vceli produkty, jakymi jsou napiiklad med, v¢eli vosk ¢i propolis.
Tyto zminéné ditvody postacuji k tomu, abychom vcely zaradili mezi klicové druhy pro
rovnovahu ekosystému i pro udrzeni zdravé ekonomiky a zeméd¢lstvi. Celosvétove stale narQista
produkce plodin, které vyzaduji opylovani hmyzem. Tato zvyS$ena potieba opylovani vSak neni
ani zdaleka doprovazena populac¢nim ristem opylovacu (Aizen et al., 2008).

Mnohé¢ casti svéta navic ¢eli vyraznéjsimu ubytku vcelich kolonii (Potts et al., 2010), ktery
je spojovan s ménicimi se klimatickymi podminkami, se zneisténim prostiedi, a predevs§im
s §ificimi se velimi patogeny (Brosi et al., 2017). U mnoha vcelstev se dnes setkdvame s dosud
nevysvétlenym syndromem zhrouceni vcelstva, jehoz pfiznakem je zmizeni vétSiny délnic
v kratkém case, aniz by jejich mrtva téla byla nalezena v lu ¢i v jeho blizkosti. Matka tak zlistava
opusténa se zasobami a plodem (vanEngelsdorp et al., 2009). I proto v dnesni dobé lidé zacinaji
véelam a jejich zdravi vénovat stale vEtSi pozornost. Usilovné se snazime pochopit povahu,
dynamiku a zavaznost vCelich onemocnéni véetné toho, jaké jsou jejich souvislosti s dal§imi
faktory. Snazime se rozklicovat, jaké dopady ma na vcéely ménici se Zivotni prosttedi ¢i znecisténi
v kombinaci se v&elimi parazity. Rada vyzkumi se v posledni dob& zaméfila také na mikrobiom
zazivaciho traktu vcel a na to, jakou hraje tento faktor roli ve zdravi v¢elich kolonii. Do sloZeni
sttevniho mikrobiomu se zfejmé promitd celd fada okolnosti. Od méniciho se prostiedi, pies
slozeni potravy az po vliv patogent. Spravna funkce stfevniho mikrobiomu tak muze mit
nezanedbatelny vliv na Zivotaschopnost v¢el (Hamdi et al., 2011; Engel et al., 2016).

Cilem této bakalaiské prace je shrnuti poznatkli o n€kolika nejdiskutovanéjSich vcelich
parazitech se zam¢fenim nejen na jejich biologii a onemocnéni, kterd zplisobuyji, ale také na jejich

interakce se stifevnim mikrobiomem hostitele.



2 Vcela medonosna

2.1 Taxonomické zarazeni

Taxonomické zatazeni Apis mellifera Linneaus, 1758 podle integrovaného taxonomického
informacniho systému (“ITIS - Report: Apis mellifera,” n.d.):
Rige: Animalia
Oddéleni: Ecdysozoa
Kmen: Arthropoda
Podkmen: Hexapoda
Trida: Insecta
Rad: Hymenoptera
Celed’: Apidae
Rod: Apis Linneaus, 1758
Druh: Apis mellifera Linneaus, 1758

2.2 Anatomie

2.2.1 Vnéjsi stavba téla

T¢lo véely se sklada z hlavy (caput), hrudi (thorax) a zadecku (abdomen). Na hlave jsou uloZzeny
dvé velké slozené oci a tfi drobné ocelli. Oko se sklada z ommatidii, ve kterych vznikaji signaly,
z nichZ je utvaren vysledny obraz okoli. Tti jednoduché oci (ocelli) na temeni hlavy slouzi spise
jako prosté senzory svétla pomahajici orientaci behem letu (Kastberger, 1990). Dal$im dtlezitym
smyslovym organem jsou dvé clankovana tykadla, ktera nesou fadu receptord. Pomoci nich vcela
ziskava informace o teplote, vlhkosti ¢i chemickém slozeni prostiedi. Navic slouzi i jako hmatovy
organ (Faux, 2021).

Hrud’ se sklada ze tfi ¢lankd: predohrudi (prothorax), sttedohrudi (mesothorax) a zadohrudi
(metathorax). Posledni, Ctvrty, ¢lanek (propodeum) je podle Snodgrass et al. povazovan jiz
za Clanek zadeCku (Snodgrass et al., 1910, pp. 53—59). Z hrudi odstupuji dva pary blanitych ktidel,
ktera jsou pomoci hackli propojena, aby par fungoval jako jedna jednotka. Zespod hrudi vychazi
tfi pary nohou. Nohy jsou slozeny ze Sesti ¢lanku, coz jim dava zna¢nou pohyblivost. Na zadnim
paru koncetin jsou navic pylové kosicky, kam vcéely pomoci zbylych part nohou ukladaji
nasbirany pyl (Faux, 2021).

Zadecek vcel je slozen ze sedmi segmenttll a na povrch sternitu sti vyvody voskovych Z14z.
U délnic je na konci téla uloZeno zihadlo se zpétnymi hacky a jedovou zlazou (Snodgrass et al.,
1910, pp. 69-71). Celé télo véely je pokryto propojenymi destiCkami z chitinu. Na zadecku tyto

chitinové desti¢ky tvoii oddélené segmenty, které jsou vzajemné propojeny pruznou membranou.
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Mohou se tak mezi sebe ¢aste¢né zasouvat a umoznuji zadecku velkou pohyblivost (Snodgrass

etal., 1910, pp. 14-15).

2.2.2 Télni soustavy

V¢ely maji otevienou cévni soustavu, v niz koluje hemolymfa. Hemolymfa neobsahuje bunky
roznasejici kyslik po téle, zato vSak obsahuje fadu bunék s imunitnim vyznamem a zajistuje
rozvod zivin. Rozvod kysliku télem je zajistovan trachealnim systémem a volnou difuzi pres jeho
stény. Nervova trubice je ulozena ventralné a obsahuje sedm ganglii. V hlavé véely je ulozen
mozek sloZeny ze tfi ¢asti: protocerebra, deuterocerebra a tritocerebra (Radcliffe, 2021).

Travici soustava vcely se sklada z stniho ustroji (horni pysk, kusadla a sosak), hltanu, jicnu,
medného vacku, Cesla, stfedniho stfeva a zadniho stfeva (obr. 1). Zadni stievo se d€li na ileum
neboli tenké stievo, s Cetnymi podélnymi zahyby, a kone¢nik. Konec¢nik byva oznacovan také
jako vykalovy vak. Trubicovity jicen se na konci rozsifuje v medny vacek, v némz véela uchovava
nashromézdény nektar, medovici nebo vodu, které miize vyvrhnout a nabidnout ostatnim véeldm
¢i ukladat do plastve. V medném vacku vznika enzymatickym St€penim med. Tento vacek je od
sttedniho stfeva oddélen &eslem. Ceslo je utvar tvofeny &tyimi trojithelnikovymi pysky a jeho
ulohou je tfidéni materialu, ktery vcela pozie. Dale ptes n¢j do stieva prochazi pyl a ¢ast nektaru.
Zbyla ¢ast nektaru zlstava v medném vacku. Ve stfednim stfevé probiha pfevazna ¢ést traveni
potravy a vstfebavani zivin (Snodgrass et al., 1910, pp. 90-105). Na pfechodu stfedniho a zadniho
stieva je svérac, tzv. pylorus (Engel et al., 2015). Zadni stfevo vcely slouZzi k reabsorpci vody a ke
shromazd’ovani odpadniho materialu. V zimnich mésicich, kdy se v¢ela nemtze vyprazdiovat
mimo ul, se kone¢nik rozsifuje a pojima velké mnozstvi vykalt (Snodgrass et al., 1910, pp.
90-105). Z toho divodu je v ném udrzovano specifické mikrobialni prostiedi, které se mirné meéni
v zavislosti na ro¢nim obdobi a chrani v¢elu pted infekcemi (da Cruz Landim, 1972; Ke$nerova
et al., 2020). V predni ¢asti hlavy se na travici trakt napojuji hypofaryngealni zlazy. Ty jsou
u veelich délnic dulezité naptiklad pro tvorbu mateti kasicky, jiz krmi matku a vyvijejici se
potomky (Snodgrass et al., 1910, pp. 87-92; Haydak, 1970).

V télni dutin€ vcel je ulozeno tukové téleso, které zastava podobné funkce jako jatra
u obratlovct. Jeho roli je metabolismus Zivin a jejich ukladani ale také produkce fady proteini
hemolymfy ¢i antimikrobialnich peptidl a reguluje i mnohé fyziologické procesy (Arrese and
Soulages, 2010). VyluCovani odpadnich latek ztéla zajiStuji malpighické trubice ustici

do zadniho stfeva (Snodgrass et al., 1910, pp. 105-106).



Predni stfevo Stredni strevo Zadni stievo

Medny vacek lleumn
' Konetnik

Malpighické
trubice

Obr. 1 — Schéma travici soustavy v¢ely medonosné (pievzato z “Who’s Got Guts,” 2018 a upraveno)

2.3 Vcelstvo

Vcela medonosnd je zndmé svym eusocidlnim zptisobem zivota v tzv. vCelstvu. Vcelstvo je
rozsahlé spolecenstvi slozené z ¢lend s urcenymi rolemi. Dospéla populace vcelstva je rozdélena
na trubce, délnice a kralovnu neboli matku. Tyto tfi skupiny se li§i jak svou funkci, tak
i morfologicky.

Matka je vétsi nez délnice Ci trubec a jeji kiidla jsou v poméru k télu kratsi. Jako jedind samice
ve véelstvu je matka schopna plodit potomky (Sabacky, 1886, pp. 12-15). Kromé toho také
ovliviluje ostatni ¢leny vcelstva produkci feromont (Slessor et al., 2005). VSichni jedinci
ve veelstvu tedy maji spole¢nou matku, ale vicero otcii. K pafeni dochazi jen jednou za sezénu.
Matka tehdy nalaka dospé€lé trubce na par tzv. snubnich letl, b€hem nichz ji trubci predaji své
sperma. Po zbytek sezony matka plodi oplozena i neoplozena vajicka. Z oplozeného vajicka se
lihne samice. Zda z ni nakonec vznikne délnice ¢i matka je dano slozenim stravy, ktera je larvé
podavana. Larva matky je na rozdil od larev délnic krmena mateti kasickou po celou dobu svého
vyvoje (Sabacky, 1886, pp. 12—15).

Trubci se lihnou z neoplozenych vaji¢ek. Jejich télo je zavalitéjsi a chlupatéjsi nez t€lo délnice
¢i matky, maji vyrazné vetsi oci a jejich tlohou ve vcelstvu je pouze pafeni s kralovnou.
Po spéieni jsou z Glu vyhnani, &¢imZ jsou odkazani na smrt (Sabacky, 1886, pp. 12—15).

Nejpocetnéjsi skupinou ve vcelstvu jsou neplodné samicky, délnice. V nepfitomnosti matky,
se vSak 1 dé€lnice mlze stat plodnou a produkovat potomky (Seeley, 1985, pp. 20-23). Tato
skupina vykonava vétsinu prace v tlu. Role jednotlivych dé€lnic se posouvaji spolu s jejich vekem.
Ptiblizn€ prvni polovinu svého dospélého zivota délnice vykonava prace uvnitt Glu. Napiiklad
Cisti plastve, stard se o potomstvo ¢i matku, udrzuje teplotu a vlhkost v Glu a pomaha s jeho
stavbou a obranou. Takovym dé€lnicim se fikd mladusky. Star§im délnicim se fika létavky, protoze

se vdruhé polovingé svého Zivota vydavaji mimo ul a shanéji potfebnou vodu a potravu
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pro véelstvo (Seeley, 1982). Starnuti délnic a jejich pfechod z mladusky na l1étavku je regulovan
hladinami vitelogeninu a juvenilniho hormonu. U mladu$ek prevlada vitelogenin nad juvenilnim
hormonem. Pti pechodu na 1étavku je hladina vitelogeninu snizena a ptevladne juvenilni hormon
(Amdam and Ombholt, 2003; Nelson et al., 2007). Tento systém je vSak vysoce flexibilni. Pokud
ze veelstva zmizi naptiklad mladé vcely, staré jsou schopné je zastoupit a naopak (Huang and

Robinson, 1996).

2.4 Obrana pred patogeny

Makroskopickym $kiidciim se veely brani aktivné pouzitim vystraznych signali a pomoci svého
zihadla ¢i kusadel (Nouvian et al., 2016). Pfi zaznamenani hroziciho nebezpeci vylucuji vceli
délnice feromony, které indukuji hromadné obranné chovani (Breed et al., 2004). Kromé toho
vytvateji veely také propolis, coz je lepiva smés stromové pryskytice, pylu, véeliho vosku
a zlazovych sekretti. Timto materidlem zalepuji mozné vstupy skidct do ulu, pfipadn€ pomoci
néj zalepuji i Skidce samotného (Kedzia, 2008).

Komplikovangjsi je ochrana pted mikroskopickymi patogeny. Soucasti této ochrany je i jiz
zminény propolis a med, u nichz byly prokazany antimikrobidlni t¢inky (Molan, 1992; Przybytek
and Karpinski, 2019). Véely jemnou vrstvou propolisu pokryvaji napiiklad stény ulu a vnittky
plastvovych buné€k, ¢imz snizuji riziko bakterialniho bujeni (Kedzia, 2008). Pro snizeni moznosti
Sifeni patogenti v ulu se u vcel projevuje hygienické chovani. Vcely napiiklad vyhledavaji
a odstranuji mrtvy plod (Rothenbuhler, 1964). Aby bylo zabranéno ptipadnému praniku patogent
do télni dutiny hostitele, jsou vn&jsi povreh, trachealni systém i pfedni a zadni ¢ast traviciho traktu
chranény chitinovou kutikulou (Chapman, 1998, p. 38; Siva-Jothy et al., 2005). Stiedni stfevo
neni chranéno kutikulou, ale peritrofickou nebunéénou matrix z chitinu a proteinti, predevsim
z peritrofinii (Snodgrass et al., 1910, pp. 102-105; Lehane, 1997). Uvnitf travici soustavy je
specifické mikrobialni sloZeni fungujici mimo jiné i jako ochrana pied infekcemi (Raymann and
Moran, 2018). Toto téma bude podrobnéji probrano v nasledujici kapitole.

Neodmyslitelnou soucasti obrany pied patogeny je imunita. V¢ely maji vrozenou humoralni
a bunéCnou imunitu. Nelze vSak opomenout také socialni imunitu vcel, jakoZto vysoce
eusocialniho hmyzu. Ta se projevuje naptiklad tim, Ze nemocni jedinci jsou ze véelstva vyhanéni,
ptipadné jej opousti i dobrovolné (Conroy and Holman, 2022). Bunécna slozka imunity je
zajistovana hemocyty, které zneskodiuji patogeny pomoci fagocytdzy ¢i enkapsulace, koaguluji
hemolymfu pfi poranéni a produkuji iné€které molekuly humoralni imunity (Strand, 2008).
Kli¢ovou slozkou humoralni imunity hmyzu jsou antimikrobidlni latky. Napiiklad peptidy
z rodiny hymenoptaecind, apidaecini, abaecint ¢i defensind (Danihlik et al., 2015). S imunitou
se u hmyzu poji také nékteré dalsi tkané, jako naptiklad tukové teleso (Hillyer, 2016). Tkan

tukového télesa u vcelich délnic produkuje mimo jiné prave antimikrobialni peptidy ¢i vitelogenin
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(Arrese and Soulages, 2010), jehoz produkce je pro ochranu pied patogeny také dilezita.
Vitelogenin totiz slouzi v hemolymf€ jako pfenase¢ zinku, bez kterého by dochézelo ke ztratdm
hemocytii (Amdam et al., 2004 b). Navic pisobi i jako vyznamny antioxidant (Seehuus et al.,
2006). K aktivaci imunitniho systému dochazi prostfednictvim receptorti, které rozpoznavaji

specifické molekularni vzory patogent. Tim se spousti obranné reakce (Hillyer, 2016).

3 Mikrobiologie zazivaciho traktu véely medonosné

Zazivaci trakt vCely medonosné je bohaté¢ osidlen mikroorganismy. U dospélych délnic se
bézné vyskytuje nasledujicich pét Clend: ze skupiny betaproteobakterii Snodgrassella alvi
(fylotyp' Beta), z gamaproteobakterii Gilliamella apicola (fylotyp Gamma-1), z laktobacild
fylotypy Firm-4 a Firm-5 a z bifidobakterii Bifidobacterium asteroides (fylotyp Bifido)
(Martinson et al., 2011; Moran et al., 2012; Bonilla-Rosso and Engel, 2018). Mén¢& hojné, ale také
bézné, jsou ze skupiny alfaproteobakterii fylotypy Alpha-1 (Bartonella apis) a Alpha-2, ktery
se rozdéluje na Alpha-2.1 a Alpha-2.2. Z gamaproteobakterii je bézna i Frischella perrara
(fylotyp Gamma-2 ) a z laktobacilii také Lactobacillu kunkeei (Moran et al., 2012; Bonilla-Rosso
and Engel, 2018). V malé miife se ve vcelich stfevech mohou vyskytovat i Melisococcus
plutonius, ptivodce hniloby vceliho plodu, a zéstupci skupiny Enterobacteriaceae, napiiklad
Klebsiella, Brenneria ¢i Pantoea a skupiny Pseudomonadales (Sabree et al., 2012; Corby-Harris
et al., 2014).

Zastoupeni jednotlivych skupin bakterii ve stfevni mikrobioté se méni v zavislosti na ro¢nim
obdobi. To se pravdépodobné poji s proménlivym sloZzenim stravy v prubéhu roku. Strava
prezimujicich vcel je bohatsi na pyl nez strava letni, Cemuz se sloZzeni mikrobiomu pfizpisobuje.
V zimnich mésicich naptiklad narQsta Cetnost B. apis a Cetnost F. perrara naopak klesa
(Kesnerova et al., 2020).

SloZzeni mikrobiomu se vyrazné lisi i v jednotlivych oddilech traviciho traktu, v zavislosti
na mistnich podminkach (Martinson et al., 2012). V medném vacku se bakterie musi potykat
s vy$$i hladinou kysliku a niz§im pH, nez v zadnich ¢astech traviciho traktu (Anderson et al.,
2013). Z toho duvodu jsou zde hojnéjsi bakterie jako Lactobacillus kunkeei, Firm-5, Firm-4,
Alpha-2.2 a skupina Enterobacteriaceae. V mensim zastoupeni jsou pfitomny i S. alvi a G. apicola
a skupina Firmicutes (Anderson et al., 2013; Corby-Harris et al., 2014). Stfedni stfevo je
na mikrobiom pomérné chudé. Pravdépodobné kvuli ¢astému obménovani peritrofické vrstvy
na jeho povrchu (Engel and Moran, 2013, pp. 701-702; Raymann and Moran, 2018). Na ptechodu

stiedniho stfeva a ilea je vrstva F. perrara, ktera zde indukuje imunitni reakci. Ta se projevuje

! Pojmem fylotyp je oznafovadna skupina organismi s uréitou vysokou genetickou podobnosti.
Prokaryota se bézné fadi ke stejnému fylotypu, jsou-li ve sledovanych sekvencich shodné z vice nez
97-99 % (Moreira and Lopez-Garcia, 2011).
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vznikem strupovitého Gtvaru a melanizaci (Martinson et al., 2012; Engel et al., 2015). Vileu
se hojné€ vyskytuji S. alvi a G. apicola, které na jeho povrchu vytvareji biofilm. V konecniku jsou
nejhojnéjsi Firm-5, Firm-4, F. perrara a Bifidobacterium. Prosttedi zadniho steva je stabilngjsi
a pro zivot mikroorganismti vhodnéjsi nez sttevo piedni a stfedni. Jeho pH je méné kyselé nez
v medném vacku, hladina kysliku je minimdlni a pfichazi sem pro vcelu nestravitelné slozky
potravy, které mikroorganismy vyuzivaji (KeSnerova et al., 2017). Proto je vétSina stfevni
mikrobialni biomasy uloZena pravé v této cCasti travici soustavy (Martinson et al., 2012;
Anderson et al., 2013).

Stievni mikrobiom je u v¢el medonosnych udrzovan eusocialnim chovanim jedinca v ulu,
trofalaxi (vzajemna vyména potravy mezi riznymi jedinci), koprofagii, ale i pfijmem potravy
a kontaktem s povrchem tlu. Tésné po vylihnuti jedince je travici trakt neosidlen. Diky vySe
zminénym procesiim se vsSak piiblizné do devatého dne od vylihnuti mikrobiom rozroste
na hodnoty bézné pro dospélého jedince (Martinson et al., 2012). Oproti tomu larvy urcity
mikrobiom maji. Ziskavaji jej z potravy a od délnic, které o n¢ pecuji (Vojvodic et al., 2013).
Ve stfevech veelich larev plisobi antimikrobialni latky, ziskavané z mateti kasicky (Fontana et al.,
2004), které vytvari selektivni prostedi. Pfesto vSak mnohé druhy bakterii v larvach ptezivaji.
Navic je stfevo larev uzaviené a bakterie se tak béhem vyvoje ve stfevé kumuluji. Pred
zakuklenim je mikrobialni sloZzeni u larvy podobné slozeni u dospélce (Vojvodic et al., 2013).
Slozeni mikrobiomu larev se mezi koloniemi lisi, ale nejCastéj$imi Cleny jsou Alpha-2.2,

Lactobacillus kunkeei, Lactobacillus Firm-5 a Fruktobacillus (Vojvodic et al., 2013).

3.1 Funkce mikrobiomu

Mikrobiota ve vCelim stfeve zastava Sirokou skalu funkci. Naptiklad se uGcastni traveni véeli
potravy (Kesnerova et al., 2017), podili se na imunitni odpovedi svého hostitele a na jeho obrané
pied patogeny (Schwarz et al., 2016; Kwong et al., 2017). Nékteré bakterie produkuji i metabolity
jez jejich hostitel vyuziva, naptiklad prostaglandiny a derivaty juvenilnich hormont (Ke$nerova
et al., 2017). Stievni bakterie v¢el jsou prizptisobeny jejich stravé bohaté na sacharidy. Hlavnim
zpisobem zpracovani sacharidll ve stievech je fermentace. Na ni se zamétuje vétSina zastupct
sttevni mikrobioty. Vyjimkou je S. alvi, ktera naopak oxiduje organické kyseliny, produkty
fermentace, ¢imz se podili na udrzovani anoxického prostiedi v zadnim stievé (Zheng et al.,
2017). V zadnim stfeve jsou pomoci mikroorganismi rovneéz zpracovavany odolné slozky pylu
jako je naptiklad pektin ¢i celuloza (Kwong et al., 2014; Kes$nerova et al., 2017).

Neporusend mikrobiota podporuje nabyvani na vaze daného jedince, coz se poji s vyssi
zivotaschopnosti (Zheng et al., 2017). Vcely snenaruSenym mikrobiomem vykazuji véEtsi
odolnost vii¢i riznym patogentim. Naptiklad populace laktobacilt a bifidobakterii zmiriiuji dopad

M. plutonius na zdravi jedince (Vasquez et al., 2012). Parasaccharibacter apium, zastupce
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skupiny Alpha-2.2, zvySuje rezistenci v¢el vi¢i houbovému parazitu Nosema apis (Corby-Harris

etal., 2016).

3.2 Naruseni mikrobiomu

Rovnovéha vceliho mikrobiomu je naruSovana fadou stresorti. Jednim z nich jsou antibiotika,
ktera jsou vcelam podavana naptiklad na ochranu pted patogenni bakterii Paenibacillus larvae.
Jejich pusobeni vSak vyrazné ovliviuje i sloZeni a Cetnost ptirozeného mikrobiomu vcely
(Raymann et al., 2017). Dalsi pti¢inou naruseni mikrobiomu mohou byt pesticidy. Tyto latky
meéni zastoupeni jednotlivych skupin mikroorganismti v travicim traktu, coz ovliviiuje celkovou
funkénost mikrobiomu (Kakumanu et al., 2016). Zmény v mikrobialni struktufe jsou
zpisobovany i slozenim stravy véel. Nedostate¢na ¢i nekvalitni strava tak negativné ovlivituje
zivotaschopnost jedince (Maes et al., 2016). Vliv na stfevni mikrobiom maji i néktefi véeli
parazité. Toto téma bude podrobnéji probrano v nasledujicich kapitolach.

Naru$eni mikrobiomu ma dopad na vceli metabolismus, pfedevSim na metabolismus
sacharidd, i na imunitu, tim padem i na obranyschopnost jedince (Raymann and Moran, 2018).
Je prokézano, ze naruseni rovnovahy mikrobiomu zvySuje nachylnost vcely naptiklad vuci
Nosema spp. a Lotmaria passim (Maes et al., 2016; Schwarz et al., 2016). [ v soucasné dobé tolik
diskutovany syndrom zhrouceni vcelstva je spojovan se zménami v mikrobialni skladbé.
U vcelstev zasazenych timto syndromem jsou prokdzany zmeény v pomérech jednotlivych

bakterialnich skupin (Cox-Foster et al., 2007).

4 Vybrani véeli parazité

4.1 Nosema apis a Nosema ceranae

Nosema apis a N. ceranae patii do skupiny mikrosporidii. Jedna se o jednobunééné intracelularni
parazity, ktefi napadaji epitelialni bunky stfedniho stfeva dospélych vcel (de Graaf and Jacobs,
1991; Fries et al., 1996 a). Véela medonosna (Apis mellifera) mize byt hostitelem obou téchto
druhi, avsak infekce N. ceranae u A. mellifera jsou pozorovany teprve od 90. let 20. stoleti (Higes
et al., 2000).

Nosema ceranae byla ptivodn€ rozSifena pouze v oblasti Asie, kde byl jejim hostitelem
asijsky rod v&el Apis cerana (Fries et al., 1996 a). Sifeni N. ceranae do zbytku svéta je
pozorovano od konce minulého stoleti. V dnesni dobé jsou oba vySe zminéné druhy Nosema
nalézany téméf vSude, kde se vyskytuje A. mellifera. Pravdépodobné kvili obchodu se véelami
a jejich transportu (Klee et al., 2007). Ve velké Casti svéta, predevsim v teplejSich oblastech, jsou

dnes infekce N. ceranae povazovany za dominantni a infekce N. apis za ustupujici (Klee et al.,
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2007; Stevanovic et al., 2011; Martin-Hernandez et al., 2012). Tento jev je pfi¢itan vyssi virulenci
N. cerenae v teplych a vlhkych podminkach oproti virulenci N. apis, kterd 1épe prosperuje
v chladnéj$im a susSim prosttedi (Ozgor et al., 2015). Spory N. ceranae jsou odolné&jsi vuci
vysokym teplotam a suchu (Fenoy et al., 2009). K uspéSnosti N. ceranae muze pfispivat
1 soucasny trend globalniho oteplovani (Ozgor et al., 2015). Infekce t€émito dvéma druhy projevuji
1 urcitou sezoénnost. Mira infekci N. apis byva nejvyssi zacatkem jara a pres 1éto je minimalni
(Fries, 1993), zato nejintenzivngj$i infekce N. ceranae jsou pozorovany prave v letnich mésicich
(Runckel et al., 2011).

Zivotni cyklus mikrosporidii je rozdélovan do ¥ fazi (obr. 2). Prvni je faze proliferaéni,
béhem niz dochazi k asexualnimu mnoZeni merontli v cytoplazmé hostitelskych bunck a k jejich
proméné v merozoity. Nasleduje faze sporogonicka, kdy merozoiti dozravaji ve sporonty, ktefi
se dale mnozi. Ze sporontl vznikaji sporoblasty, v nichz uz se formuje injek¢ni aparat a nasledné
davaji vzniknout dospélym sporam (Fries, 1993; Cali et al., 2017). Nakonec nastava faze
environmentalni. Tato faze se odehrava extracelularné. Spory jsou uvolnény z hostitelské bunky
a muze dojit k reinfekci ¢i infekci nového hostitele. Spory se diky své drobné velikosti (1-5 pm)
v prostfedi snadno $ifi (Cali et al., 2017). Pfipadné¢ muze dojit ke kliceni spory ptimo

uvniti hostitelské buniky (Fries et al., 1992).

Environmentalni faze

Lumen stfeva

Sporoplasma

Polové viakno @

[ Sousedni burfika

i
%““@GE @@ Mﬁzoit

Obr. 2 — Schéma zivotniho cyklu Nosema apis (ptevzato z Fries, 1993 a upraveno)




Spory N. apis a N. ceranae (obr. 3) jsou ovalného tvaru a chranéné silnou sténou, ktera
se sklada ze tii vrstev: exospory, endospory a plazmatické membrany. Vnitiek spor je vyplnén
cytoplazmou (sporoplazmou) a injekénim apardtem, pomoci néjz nosemy pronikaji do hostitelské
buiiky. Jadro téchto mikrosporidii je po celou dobu jejich zivota ve formé tzv. diplokarya, coz
jsou dvé trvale propojena a spolecné€ se délici jadra (Cali et al., 2017). VySe zminény injekéni
aparat se sklada z polového vlakna, polaroplastu a zadni vakuoly. P6lové vldkno je duté, spirdlné
stocené a pfipevnéné ke kotvicimu disku na ptedni strané spory. Pocet zavitti polového vlakna
se mezidruhové 1i§i. Nosema apis ma 30 a vice zavitl, zatimco N. ceranea jich ma pouze 20-23
(Calietal., 2017, Fries et al., 1996 a). Polaroplast je Gtvar poskladany z lamelarnich a tubularnich
membranovych cisteren, které¢ se béhem kliceni spory zvétSuji. Spora zacne klicit, jakmile
se dostane do travici soustavy svého cilového hostitele. Je vSak popsano i kli¢eni spory uvnitt
hostitelské buiiky, kde vznikla. Parazit tak mize reinfikovat tutéz bunku, nebo nakazit bunku
sousedni (Fries et al., 1992). V pribéhu kliceni narlista objem polaroplastu a zadni vakuoly. Tlak
uvniti spory tak roste, az nakonec pélové vlakno prorazi vnéjsi sténu a obsah spory je injikovan
do cytoplazmy hostitelské buiky, kde mize Nosema pokra¢ovat do proliferacni faze zivotniho

cyklu (Vavra and Ronny Larsson, 2014; Cali et al., 2017).

— KOtVICT disk
Lamelarni polaroplast

Tubularni polaroplast

Jadro

Poélové vldakno

Zadni vakuola

Obr. 3 — Schéma stavby spory skupiny Microsporidia (pfevzato z Keeling and Fast, 2002 a upraveno)

4.1.1 Vliv N. apis a N. ceranae na hostitele

V¢éelu medonosnou napada N. apis i N. ceranae a je prokazano, Ze oba tito parazité zkracuji délku
jejiho Zivota (Milbrath et al., 2015). Nosema ceranae se vsak projevuje jako virulentnéjsi oproti
N. apis, coz je dano nejspis krat$i dobou spolecného vyvoje 4. mellifera a N. ceranae (Martin-
Hernandez et al., 2011). Nejvice znicujici mohou byt pro vcelu situace, kdy je nakazena obéma

druhy zaroven (Milbrath et al., 2015).
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Navenek nejsou na hostiteli znamky infekce zietelné (Fries, 1993). Nosema ma vSak na svého
hostitele mnohé fyziologické dopady. Po infekci je aktivovana imunitni odpovéd’. V téle veely
narista produkce antimikrobialnich peptidi a transkripce genil spojenych s bunéénou imunitou.
Pti infekcich N. ceranae vSak byva pozorovan ttlum humoralni slozky imunitni odpovédi, coz
muze zvySovat jejich virulenci (Antinez et al., 2009; Chaimanee et al., 2012). V reakci
na napadeni témito patogeny se u véely také zvySuji energetické naroky. Castedné protoze véela
vynaklada urcité mnozstvi energie na boj s patogenem, ¢asteCn¢ kvili kompetici o ziviny, ktera
mezi hostitelem a patogenem vznika. Potieba vyssiho energetického piijmu tak roste s infekéni
davkou. Tento efekt je silngjsi pti infekcich N. ceranae, pravdépodobné kvili tomu, Ze tento druh
jeste neprizptsobil svij metabolismus novému hostiteli (Mayack and Naug, 2009; Martin-
Hernandez et al., 2011). Infekce vSak zhorSuje schopnost traveni a pfijmu zivin kvili naruSeni
mikrobiomu (Naree et al., 2021), stievniho epitelu (Liu, 1984) a kviili sniZzené produkci travicich
enzymi (Malone and Gatehouse, 1998). Nosema ceranae mize vyrazné poskozovat i ochrannou
peritrofickou membranu, coz mtize dat Sanci dal$im infekcim (Naree et al., 2021). U infikovanych
délnic byva pozorovana degenerace hypofaryngealnich zlaz, disledkem ¢ehoz je napiiklad nizsi
schopnost vcelich pecovatelek krmit potomstvo (Wang and Moeller, 1971; Malone and
Gatehouse, 1998). Nosema cerana také naruSuje rovnovahu v produkci juvenilniho hormonu
a vitelogeninu. Kviili tomu infikované vceli délnice ptechazeji ke shanéni potravy mimo 1l diive,
a je tak zkracovana celkova délka jejich Zivota (Goblirsch et al., 2013). Nosemové¢ infekce byvaji
rovneéz Casto spojovany se vceli tplavici. Vypada to vSak, ze nejsou jeji primarni pfic¢inou, jen
ji mnohdy doprovazeji (Bailey, 1967).

Na trovni vcelstva se nosemové infekce projevuji snizenou produkci medu a celkové mensimi
zasobami potravy, zmensenim populace délnic a mensim mnozstvim plodu (Botias et al., 2013;
Emsen et al., 2020). Neschopnost infikovanych dé€lnic zprosttedkovavat dostatek potravy pro plod
(Wang and Moeller, 1971) se mtiZze promitnout do niz$i pocetnosti a vitality nasledujici generace.
Veelstvo je tak fyzicky i poCetné oslabené a pfi silném zamoteni mtize pies zimu uhynout (Fries,
1993). Nosemové infekce jsou spojovany ise syndromem zhrouceni véelstva. V nékterych
vCelstvech zasazenych timto syndromem jsou totiz nalézana vysokda zamofeni nosemami

(Cox-Foster et al., 2007; Higes et al., 2008).

4.1.2 Vliv N. apis a N. ceranae na stirevni mikrobiom

Mnohé vyzkumné tymy se dnes zamétuji na interakci t€chto parazitl se sttevnim mikrobiomem.
Jejich vysledky se vSak mnohdy rozchazeji. Hubert et al. ur€ity vliv nosem na mikrobiom hostitele
zaznamenali. Povazovali jej vSak za ne pfili§ vyznamny (Hubert et al., 2017). Rubanov et al.
pozorovali ve vcelstvech silné¢ nakazenych N. ceranae narust populace bakterii Gilliamella
(Rubanov et al.,, 2019). Rouzé et al. zaznamenali pokles populace Bifidobacterium

a Lactobacillus, a kromée toho 1 oni pozorovali nariist populaci G. apicola a S. alvi (Rouzé et al.,
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2019). Také Naree et al. pozorovali zmenseni populace bakterii Bifidobacterium a L. kunkeei pti
infekcich N. ceranae. Pro tento ubytek navrhli nékolik moznych divodia: zmény v chemickém
prostfedi spojené s hladovénim hostitele pfi infekci, vliv naruSeni peritrofické membrany,
ptipadné ptimy vliv kompetice parazita s pfirozenymi mikroorganismy stteva (Naree et al., 2021).
Cely vyvoj N. apis 1 N. ceranae se vSak odehrava uvnitt epitelidlnich bun¢k. Podle Rouzé et al.
je tedy pravdépodobné, ze jejich vliv na mikrobiom je spiSe disledkem jejich vlivu na fyziologii

hostitele a homeostazu stieva, nez disledkem piimé kompetice (Rouzé et al., 2019).

4.2 Crithidia mellificae a Lotmaria passim

Crithidia mellificae (obr. 4) a L. passim (obr. 5) jsou mikroskopicti véeli parazité patfici do t¥idy
Kinetoplastea, fadu Trypanosoma, celedi Trypanosomatidac a do podceledi Leishmaniinae.
Crithidia mellificae a L. passim se dnes fadi do riznych rodii. Do nedavna vsak nebyly tyto druhy
rozliSovany (Schwarz et al., 2015), coz je potieba zvazovat pti Cteni starSich publikaci. Autofi
se mnohdy mohli zabyvat jinym druhem, nez bylo zamysleno. Crithidia mellificae byla diive
povazovana za bézny a Siroce rozsifeny druh vyskytujici se ve vcelach, dnes se vSak ukazuje,
ze L. passim je pravdépodobné mnohem castéjsi (Ravoet et al., 2015; Arismendi et al., 2016;
Castelli et al., 2019).

V téle vcel se tito parazité vyskytuji ve dvou formach. Crithidia mellificae ptechdzi mezi
formou choanomastigota a haptomnady. Choanomastigot je ovalného tvaru s podélnymi bo¢nimi
ryhami a dlouhym pfednim bic¢ikem. Bicik vystupuje z periflagelarni kapsy, kterd saha
az do poloviny téla Crithidia. Lotmaria passim maji formu promastigota a haptomonady
(Buendia-Abad et al., 2021; Schwarz et al., 2015). Promastigot je plovouci stadium kopinatého
az kapkovitého tvaru s pfednim bi¢ikem a hlubokymi ryhami podél téla. Bi¢ik vystupuje
z periflagelarni kapsy, ktera je u L. passim m¢l¢i néz u C. mellificae. Na bazi bi¢iku mivaji
specificky trnovity vybézek (Schwarz et al., 2015). Haptomonady maji ovalny az kulovity tvar
ajejich bic¢ik je morfologicky pfizpisoben pro prichyceni k epitelu (tzv. flagellopodium).
Modifikovany bi¢ik ma deskovity tvar a s epitelialni buiikou se poji pomoci komplexti podobnym
hemidesmozomum (Buendia-Abad et al., 2021). Oba druhy maji u baze bi¢iku uloZen kinetoplast
(Schwarz et al., 2015), coz je charakteristické pro celou skupinu Kinetoplastea. Kineteoplast je
organela sloZena ze sit¢ malych (minikrouzky) a velkych (maxikrouzky) krouzkd mitochondrialni
DNA (Shapiro and Englund, 1995).

V téle vcely medonosné infikuji tyto druhy piedevsim konecnik a spodni cCast ilea
(Langridge and McGhee, 1967; Buendia-Abad et al., 2021).V ptipad€ L. passim je pozorovano
pfichyceni haptomonad na povrch stfeva jen v jedné vrstveé. Zato C. mellificae, tvoii na stfevnim

epitelu jednu i vice vrstev (Schwarz et al., 2015; Buendia-Abad et al., 2021).
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Obr. 4 — Crithidia mellificae — choanomatigot (pfevzato z Schwarz et al., 2015)

4.2.1 Vliv C. mellificae a L. passim na hostitele

Vyzkumy zabyvajici se patogenezi téchto paraziti jsou ve svych vysledcich nejednotné. Podle
Higes et al. neptisobi C. mellificae u vEely medonosné pozorovatelné zkraceni doby Zivota (Higes
et al., 2016). Zato podle Gémez-Moracho et al. infekce C. mellificae a L. passim prokazatelné
zivot veely zkracuji a L. passim pokladaji za virulentnéjsi (Gomez-Moracho et al., 2020).
Zkraceni délky Zzivota pii infekcich C. mellificae pozoroval i Strobl et al. (Strobl et al., 2019).
Rozdilné vysledky mohou byt zptisobeny liSicimi se podminkami experimentt, jako naptiklad
odlisnou teplotou pouzitou pfi chovu vcel ¢i mirou infek¢ni davky. Experimenty se li§i i v tom,
zda jsou béhem nich vcely chovany v pfirozeném c¢i laboratornim prostfedi. Pro vyslednou
Skodlivost miize byt dulezité také to, v jaké fazi vyvoje je kultura patogenu, z niz jsou vcely
infikovany (Goémez-Moracho et al., 2020). Infekce C. mellificae a L. passim se také davaji
do souvislosti se zimnimi ztratami vcelstev. Jak jiz bylo feceno, v piipadé starSich studii vsak
neni jasné, ktery z téchto druhti byl ve skute¢nosti sledovan (Ravoet et al., 2013; Arismendi et al.,
2016).

Po infekei je indukovana imunitni odpoveéd’ a roste hladina antimikrobialnich peptidi v téle.
V ptipadé infekci C. mellificae byl pozorovan predevSim nardst defensinu 1 a 2 a abaecinu
(Schwarz and Evans, 2013). U v¢el napadenych L. passim byva také pozorovana snizena
produkce vitelogeninu tukovym télesem, coz by mohlo naznacovat, ze tento parazit plisobi
hladovéni svého hostitele (Liu et al., 2020). Pti sledovani infekci témito parazity nebyly
pozorovany zadné histologické zmeény epitelidlnich bun¢k, k nimz se haptomonady ptichytavaji

(Buendia-Abad et al., 2021).
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Obr. 5 — Lotmaria passim — promastigot (pfevzato z Schwarz et al., 2015)

4.2.2 Vliv C. mellificae a L. passim na stfevni mikrobiom

Vlivu C. mellificae na mikrobiom zazivaciho traktu vcel se dosud védeckd komunita pfilis
nevénovala. Veskerd pozornost je zaméiena na L. passim. Vysledky vyzkumt zabyvajicich se
vlivem L. passim na stfevni mikrobiom se vSak neshoduji. Pfi experimentalnich infekcich
L. passim byl podle Schwarz et al. (2016) pozorovan nartst celkové biomasy mikrobioty
ve veelim stieveé. Mohlo by se jednat o obranny mechanismus hostitele, nebo to mtize naznacovat,
ze L. passim n¢jakym zpisobem mikroorganismy svého hostitele vyuziva ve sviij prospéch.
Druhou variantu podporuji i data podle kterych je L. passim hojné€jsi u vcel s vétsi celkovou
bakterialni biomasou (Schwarz et al., 2016). Zato Liu etal. ani Hubert et al. ve svych

experimentech nepozorovali zadny vliv L. passim na strukturu mikrobiomu (Hubert et al., 2017;

Liu et al., 2020).

4.3 Varroa destructor

Varroa destructor (obr. 6) je paraziticky rozto¢ vcel. Druh V. destructor byl rozlisen od druhu
Varroa jacobsoni teprve v roce 2000. Tehdy se ukazalo, ze velka ¢ast do té€ doby provedenych
praci se ve skuteCnosti nezabyvala V. jacobsoni, ale pravé druhem V. destructor (Anderson and
Trueman, 2000). Jeho ptivodnim hostitelem byl asijsky druh vcely Apis cerana (Oldroyd, 1999).
Dnes je vSak V. destructor téméf kosmopolitnim parazitem Apis mellifera (Navajas, 2010).
K jeho rozsitovani zacalo dochazet pravdépodobné v druhé poloving€ 20. stoleti v souvislosti
s narustem transportu vcéel (Griffiths and Bowman, 1981; Navajas, 2010). Od doby, kdy tento
druh zacal infikovat i A. mellifera, ptisobi ve vcelafstvi vyrazné problémy. V soucasnosti
je tomuto parazitovi pfic¢itan hlavni podil na ztratach vcelstev (Ritter, 1981; Rosenkranz

etal., 2010).
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Pro 1é¢bu napadenych vcelich kolonii se ¢asto pouzivaji chemikalie, tzv. miticidy (nebo také
akaricidy), jako naptiklad kumaphos, amitraz ¢i tau-fluvalinat. Bohuzel studie zabyvajici se timto
tématem trvale potvrzuji vznikajici rezistenci V. destructor vici této forme 1écby (Mozes-Koch
et al., 2000; Maggi et al., 2009; Rinkevich, 2020). Dal$i moznosti chemické 1écby jsou naptiklad
roztoky kyseliny §tavelové (Gregorc and Planinc, 2001) ¢i kyseliny mravenci (Satta et al., 2005).
VySe zminéna chemickd 1écba vSak mlze podporovat vznik odolnéjSich kmenti V. destructor
(Biichler et al., 2010). Zaroven miZe byt oSetfovanim postizenych vcelstev naruSovana
1 pfirozena koevoluce hostitele a parazita, ktera by mohla vést k vyssi odolnosti A. mellifera vici
tomuto rozto¢i (Fries et al., 2006). Mezi vcelafi proto nartista snaha o §lechténi odolnéjsich
vcelstev pomoci pfirozeného ¢i umélého vybéru a to tak, ze jsou ponechany pouze kolonie kterg,
napadeni V. destructor odolavaji 1épe (Kefuss et al., 2004; Fries et al., 2006).

Vcely samy se témto parazitim brani predev§im pfirozenym hygienickym chovanim.
Rozpoznavaji napadeny plod a odstranuji jej (Boecking and Drescher, 1991), nebo nachazeji
a odstranuji 1 samotné roztoCe (Fries et al., 1996 b). Varroa vsak maji chemické mimikry, které
je pted rozpoznanim chrani. Béhem vyvoje hostitelské vcéely dochazi u roztocli ke zménam
v uhlovodikovém slozeni kutikuly tak, aby je vcely peCovatelky nebyly schopny odstranit
(Martin et al., 2001).

Telo V. destructor je skvéle ptizptisobeno parazitickému zpiisobu Zivota. Je dorzo-ventralné
zplostéle, sklerotizované a husté kryto chloupky. Tyto chloupky se proplétaji s ochlupenim vcel
a zajist'uji tak pevné prichyceni k hostiteli. Zplosténi t€la umoziuje roztoci dostat se az k tenké
membrané mezi segmenty na povrchu vceliho téla, kde maji snadny piistup k potraveé. Télo
Varroa se rozdéluje na gnathosoma a idiosoma (Ritter, 1981). Idiosoma je svrchu chranéno
velkym dorzalnim Stitem a mnoha mens$imi desti¢kami zespodu. V dospélosti od téla odstupuji
Ctyfi pary ¢lankovanych koncetin. Na prvnim paru koncetin jsou senzorické organy, které fungu;ji
jako chemoreceptory (Ritter, 1981; Emmanouel et al., 1983). Gnathosoma je sloZena z paru
pedipalp a paru chelicer.

Varroa jsou gonochoristé a pohlavi je u nich ur¢eno ploidii. Samci jsou haploidni a samice
diploidni (Mcafee et al., 2017). Tito parazité maji vyrazny pohlavni dimorfismus, ktery se tyka
napiiklad gnathosoma. Chelicery samic jsou piizplsobeny k drzeni na hostiteli, kdezto chelicery
samci jsou prizpusobeny k pfenosu spermatu. Samci tak nejsou schopni pfijmu potravy
(Emmanouel et al., 1983). Samicky jsou oproti samciim vyrazn¢ tmavsi, vétsi a 1isi se i samotnym
tvarem téla. T¢€lo samicek je spiSe elipsoidniho tvaru, zatimco samecci jsou spise hruskoviti az
kulati (Ifantidis, 1983).

Na rozdil od paraziti zminénych v predeslych kapitolach je Varroa ektoparazit. Zije
pfichycen na povrchu téla larev i dospélych véel. Ustnim ustrojim propichuje membranu mezi
segmenty a nasledné tudy pfijima potravu. Varroa se zivi predevsim hemolymfou svého hostitele

(Rosenkranz et al., 2010), s niz pfijima také buiiky tkané tukového télesa (Ramsey et al., 2019).

-15 -



Obr. 6 — Dospéla samice Varroa destructor (ptevzato z Pakwan et al., 2018)

Zivotni cyklus V. destructor (obr. 7) se rozdéluje na fazi reprodukce a fazi foretickou.
Reprodukéni faze se odehrava v bunikach plastve, kde se vyviji vceli plod. Foreticka faze probiha
mimo bunky plastve a béhem ni se dospélé samice prichyti na nove vylihnutou véelu, pomoci niz
se rozsifi k dalsimu plodu (Rosenkranz et al., 2010). Kdyz se samice Varroa dostane do nové
bunky se véeli larvou, spadne na jeji dno a zlstava zachycena v lepkavé potravé az do doby kdy
larva potravu spotiebuje. Tehdy je plodova bunka uz prekryta vickem. Diivodem tohoto procesu
je pravdépodobné obrana pfed moznym odstranénim roztoce vcelou, ktera o plod pecuje
(Ifantidis, 1988; Rosenkranz et al., 2010). Po zavickovani zacne samice klast vajicka na vceli
larvu a na stény buniky (Martin, 1994). Z vajicka se lihne nejdfive Sestinoha larva, kterd
se nasledn¢ svléka a vznikd osminohd protonymfa. Ta uz je schopna Zivit se na hostiteli.
Protonymfa se nasledné znovu svlékd do podoby deutonymfy, z niz po dal$im svlékani vznika
dospélec (Ritter, 1981). Z prvniho nakladené¢ho vajicka se obvykle lihne haploidni samec
a z dalSich uz diploidni samice (Rehm and Ritter, 1989). Samci Varroa ziji kratce kvili
neschopnosti prijimat potravu. Jejich tlohou je pouze oplodnéni samic (Emmanouel et al., 1983;
Ritter, 1981). Rozptylové faze na povrchu dospélych vcel se proto ucastni pouze samice.
Na dospélé véele zustava nékolik dni az tydnd, tedy do doby, neZz se dostane do dalsi bunky
s larvou. Vyjimkou je zimni obdobi, kdy je vCelstvo bez plodu. Tehdy samice zlstava na dospélé

vc€ele nékolik tydnd i mésict (Kuenen and Calderone, 1997).
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Obr. 7 — Schéma zivotniho cyklu Varroa destructor (ptevzato z Mcafee et al., 2017 a upraveno)

4.3.1 Vliv V. destructor na hostitele

Infestace véelstev ektoparazitem V. destructor znatelné zkracuji dobu zivota 4. mellifera (Yang
and Cox-Foster, 2007). V souvislosti s nimi jsou u vcel pozorovany mnohé fyziologické
i morfologické zmény (Bowen-Walker and Gunn, 2001). Na trovni vcelstva dochazi k jeho
oslabeni, zpomaleni rozvoje a mize dojit k jeho Gplnému uhynuti (Emmanouel et al., 1983).
Béhem sani Varroa poskozuje tukové téleso svého hostitele (Ramsey et al., 2019), s ¢imz
se pravdépodobné poji pozorovand snizend produkce proteinti pii infekcich V. destructor
(Bowen-Walker and Gunn, 2001; Ramsey et al., 2019). Snizené hodnoty zasobnich proteini
(naptiklad vitelogeninu) mohou mit vyznamny dopad na Zzivotaschopnost piezimujicich vcel
(Amdam et al., 2004 a). Snizena produkce vitelogeninu muze byt i pfi¢inou degenerace
hypofaryngealnich zlaz, ktera pfi infekcich byva pozorovana (Pinto et al., 2011). V¢ely, které
byly béhem svého vyvoje zasaZeny timto parazitem, se lihnou s mensi télesnou hmotnosti nez
zdravé vcely a je u nich méfen mensi titr sacharid. To mizZe vyznamné ovlivnit vyvoj dalSich
télnich struktur (Bowen-Walker and Gunn, 2001). Naptiklad u trubci miize byt narusen proces
dozravani spermii (Cacho et al., 1996). Pozorované snizeni télesné hmotnosti pii infekcich by
mohlo byt alespoii Castecné zpisobovano vyssimi ztratami vody. U napadenych vcel totiz dochazi
ke zménam v uhlovodikovém slozeni kutikuly (Salvy et al., 2001; Annoscia et al., 2012)
a diskutuje se moznost, Ze by takto pozménéna kutikula mohla mit nizsi schopnost branit tniku
vody. Pro vcely by to znamenalo snizeni télesné hmotnosti a zhorSeni tolerance vii¢i vodnimu

stresu (Annoscia et al., 2012).
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U vc¢el, které byly béhem svého vyvoje oslabovany V. destructor, dochazi také ke snizeni
funkénosti imunitniho systému. Varroa ptfi sani navic vpousti do rany latky, jimiz podle
pozorovani Richards et al. u svého hostitele miize tlumit imunitni odpovéd poskozovanim
hemocytii (Richards et al., 2011). Je pozorovan také utlum exprese genli zodpoveédnych
za produkci nékterych antimikrobialnich peptidl ¢i enzymt pojicich se s imunitou. Vcela se tak
stava nachylnéjsi na dalsi ndkazy (Yang and Cox-Foster, 2005).

Diky své schopnosti tlumit imunitu hostitele a svému zpisobu obzivy se stava Varroa
idealnim vektorem dalSich patogent (Ritter, 1981; Martin, 2001; Kanbar and Engels, 2003).
Ve vceli kutikule totiz vytvari malé ranky, kterym pomoci svych slinnych sekret brani v hojeni
(Richards et al., 2011). Skrze tyto otvory mohou do téla hostitele snadno proudit mikroorganismy
jak z Varroa, tak iz vnéjsiho prostfedi (Kanbar and Engels, 2003; Richards et al., 2011).
Je prokazano, ze V. destructor prenaseji napiiklad virus deformovanych kiidel (Bowen-Walker
etal., 1999), izraelsky virus akutni paralyzy (Di Prisco et al., 2011) a kaSmirsky virus (Shen et al.,
2005). Predpoklada se, ze nckteré viry prenasené t€émito rozto¢i mohou vyznamné piispivat
k soucasnym ztratam vcelstev (Martin, 2001; Di Prisco et al., 2011). Jsou i zaznamy o schopnosti
Varroa prenéset nekteré bakterialni patogeny (Kanbar and Engels, 2003). Tyto infekce probihaji
pravdépodobné pasivné, pii prodéravéni kutikuly ustnim ustrojim roztoCe (Hubert 2017).
Ptenaseji naptiklad Serratia marcescens, které mohou u vcel zpisobit vaznou septikémii,
obzvlast’ v kombinaci s imunosupresi, jez Varroa vyvolava (Glinski and Jarosz, 1992). Uvazuje
se i 0 moznosti, ze by V. destructor mohl na vceli plod prenaset spory Paenibacillus larvae,

nebezpecného plivodce moru vceliho plodu (De Rycke et al., 2002).

4.3.2 Vliv V. destructor na strevni mikrobiom

Podle vyzkumu Hubert et al. ovliviiuje Varroa vceli mikrobiom vyznamnéji nez N. ceranae,
N. apis ¢i L. passim. U infikovanych véel pozorovali zvySenou Cetnost bakterii Firm-5, B. apis
a S. alvi. Zmenseni populace pozorovali napiiklad u Lactobacillus apis. Predpokladaji, ze vliv
na velikost populaci stfevnich symbiontd by mohla mit pozménéna fyziologie hostitele. SniZzena
hmotnost a produkce proteind by u véely mohly vyvolavat kompenzaéni reakce, jako napiiklad
zvySenou potiebu piijmu potravy ¢i jiné vyuzivani zivin. To by mohlo mit na sloZeni stfevniho
mikrobiomu urcity vliv (Hubert et al., 2017). I podle vyzkumu Marche et al. dochazi pti infekcich
V. destructor k ristu neékterych bakterialnich populaci. U Cerstvé vylihnutych infikovanych vcel
pozorovali vys§i Cetnost gamaproteobakterii (G. apicola a F. perrara), betaproteobakterii
(S. alvi), Lactobacillus spp. a Bifidobacterium spp. Tento nartst by podle nich V. destructor mohl

pusobit kombinaci imunosuprese a infekce virem deformovanych kiidel (Marche et al., 2019).
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4.4 Acarapis woodi

ey

Acarapis woodi (obr. 8) je paraziticky rozto¢ véel Zijici po vétSinu svého zivota uvniti hrudnich
trachei svého hostitele. Byl objeven a popsan na Britskych ostrovech ve 20. letech 20. stoleti
(Hirst, 1921). V druhé poloviné minulého stoleti uz byly nalezy 4. woodi hlaseny i ze zbytku
Evropy, z Ameriky, Afriky i z Asie. Tedy ze vSech svétadilt s vyjimkou Australie a Antarktidy
(Matheson, 1993).

Aby byli tito rozto¢i schopni zivota uvnitt trachei, musi dordstat mikroskopickych velikosti
(priblizné 100 az 180 pum). T¢€lo 4. woodi je podélného ovalného tvaru. Rozdéleno na idiosoma
a gnathosoma (Delfinado-Baker and Baker, 1982). Na povrchu je kryto chitinovou kutikulou
a ¢etnymi dlouhymi chloupky. Od téla odstupuji ¢tyfi pary ¢lankovanych koncetin. Piedni tii pary
jsou opatieny drapky a prvni dva pary koncetin nesou navic modifikované chlupy slouzici jako
senzorické organy. Maji patrny pohlavni dimorfismus. Samecek je o par desitek pum mensi nez

samicka a jeho télo je vzadu zakonceno tupym vybézkem (Hirst, 1921).

66.7 um

Obr. 8 — Samicka A. woodi pod skenovacim elektronovym mikroskopem
(pfevzato z Sammataro et al., 2013)

Acarapis woodi se rozmnozuji uvnitf trachei svého hostitele a dospélé samicky nakladou
za sviij zivot odhadem 21-25 vajicek (Pettis and Wilson, 1996). Vyvoj probiha ptes stadium
larvy, uvnitf niz pravdépodobné probiha i staidium nymfy. Volné stddium nymfy neni u téchto
roztocli pozorovano. Larva je ovalna, nesklerotizovana a vyrazn€ mén¢ pokryta chloupky. Prvni
par koncetin je jiz dobfe vyvinuty a opatfeny drapky. Zbylé pary jsou vSak vyrazné zkracené

(Hirst, 1921; Delfinado-Baker and Baker, 1982).
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K pfenosu A. woodi mezi véelami dochazi pii tésném télesném kontaktu. Rozto¢ opusti
tracheje a piesouva se na chloupky na povrchu vceliho téla. Na ném se ptichyti a ¢ih4 na nového
hostitele. Mimo tracheu rozto¢ pteziva jen ne€kolik hodin a brzy umira, pokud se mu nepodafi
vcas infikovat dalsi v€elu. Divodem k hleddni nového hostitele je ve€k soucasného. Staré véely
béZzné€ umiraji mimo prostiedi lu a rozto¢ by tak nemél Sanci najit si nového hostitele. Proto se
snazi presidlit na mladou vc€elu diive, nez se ze soucasné hostitelky stane 1étavka (Hirschfelder
and Sachs, 1952). Roztoci svou hostitelskou véelu opoustéji nejcastéji v dobe okolo 17. az 27.
dne jejiho dospélého zivota. Tedy v dobé, kdy prechazi k 1étavému zptisobu Zivota (Pettis and
Wilson, 1996). Cim mladsi véelu rozto& vyhleda, tim snazsi pro néj infekce je. Chloupky, které
chrani vstup do hrudnich trachei, totiz nejsou jeste¢ dostateCné pevné, aby roztoce odrazily
(Hirschfelder and Sachs, 1952).

V¢ely se mohou proti 4. woodi branit naptiklad tzv. autogroomingem. Jedna se o hygienické
chovani béhem né¢hoz véely pomoci svych koncetin odstranuji nezadouci ¢astice z povrchu svého
téla (Danka and Villa, 1998). V¢elafi na ochranu pted t€émito roztoci osetiuji véelstva napiiklad

rostlinnymi oleji, mentolem (Delaplane, 1992) ¢i amitrazem (Scott-Dupree and Otis, 1992).

4.4.1 Vliv A. woodi na hostitele

Nazory na zavaznost infekci 4. woodi se rizni. V dobé svého objeveni byl pokladan za dilezitého
puvodce tehdejsich ztrat veelstev v Britanii. Nebyly pro to vSak dostate¢né ditkazy (Bailey, 1964).
Podle Bailey ptisobi tento parazit pouze mirné zkraceni zivota vcely a jen v pfipad¢ silného
zamofeni zvySuje moznost zimniho Uhynu véelstva (Bailey, 1958). Také podle vyzkumu
ze Severni Ameriky ¢i Mexika dochazi u silnégji infikovanych kolonii k vét§Sim zimnim ztratam
vcel a ke snizeni mnozstvi jarniho plodu (Eischen, 1987; Otis and Scott-dupree, 1992). Neni v§ak
presné popsano, jakou mérou k témto ztratdm A. woodi ptispiva (McMullan and Brown, 2008).
Zamortené vcely 1 kolonie se zdaji byt fyzicky v pofadku. Jen u véelstev silné infikovanych
A. woodi byly v teplejSich dnech zimy pozorovany slabé véely plazici se pry¢ od svého ulu. Takto
vznikly Gbytek populace v¢elstva by mohl mit za nasledek snizeni teploty u bunék s plodem (Otis
and Scott-dupree, 1992). V¢eli tracheje poskozované témito rozto€i se jevi kiehéi nez zdravé
a postupné tmavnou (Pettis and Wilson, 1996), pravdépodobné vlivem imunitni odpovédi
(Hillyer, 2016). Na rozdil od V. destructor v§ak neni pozorovano, ze by 4. woodi tvorbou ranek
ve sténach trachei néjak prispivali ke vzniku sekundarnich infekci svého hostitele (Bailey, 1965).
Uvazuje se o tom, ze za zimnimi ztratami vcel by mohla stat naruSend termoregulace. Je jiz
prokézano, Zze infekce A. woodi u vcel snizuje prostupnost trachei, a ztéZuje tak dostatecné
zasobeni letovych svall kyslikem (Harrison et al., 2001). Byla také pozorovana degenerace
letovych svalil u silné zamotenych vcel, kterd byla pfipisovana moznému nedostatku glykogenu,
ale také nedostatecnému okyslicovani (Liu, 1990). Vzhledem k tomu, ze vc¢ely generuji teplo

pomoci svalového tfesu (Heinrich, 1996), mohla by tato svalovd degenerace vazné narusit jak
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termoregulaci jednotlivct, tak i celého vcelstva (McMullan and Brown, 2008). Pfinizkych
zimnich teplotach by tak infikované vcely byly v mnohem vétSim teplotnim stresu nez vcely
zdravé. Navic by silné infikované véely nemusely byt schopné letu (Liu, 1990), nebo by se
alesponl snizila jejich schopnost shanét a pfindSet zasoby potravy (Skinner, 2000). U silné
zamotenych vcelstev byva skutecné pozorovana snizend produkce medu (Eischen et al., 1989).
na preziti zimy. Tato pozorovani naznaCuji, ze zimni ztraty vcelstev by skutecné mohly

s narusenou schopnosti termoregulace souviset (Skinner, 2000; McMullan and Brown, 2008).

4.4.2 Vliv A. woodi na stirevni mikrobiom

Vliv 4. woodi na mikrobiom zazivaciho traktu vcel nebyl dle dostupnych informaci zkouman.

5 Zaveér
Cilem mé bakalatské prace bylo shrnout poznatky o nékterych vybranych vcelich parazitech
a zam¢efit se na jejich vyznam pro slozeni mikrobiomu zazivaciho traktu hostitele.

Vzhledem ke svému velkému vyznamu byla a je v€ela medonosna objektem zajmu mnoha
védeckych tymi. Pii soucasnych ztratach vcelich kolonii se pozornost stale vice zamétuje krome
virt také na parazity tohoto vyznamného opylovace. Praci zabyvajicich se vlivem téchto parazitii
na vcelu proto neni nedostatek. Novy pohled na tuto problematiku piinesl i vyzkum interakci
neékterych téchto parazitickych organismit se stfevnim mikrobiomem hostitele. Nejvice
publikaci je zaméfeno na nosemy, na L. passim a na roztoce V. destructor. Vliv na bakteridlni
populace v travicim traktu je pozorovan zejména v piipade V. destructor. Pti infekcich N. apis
a N. ceranae jsou také pozorovany urCité zmény. Neni vSak jasné, zda se jedna o pfimy vliv
parazita, nebo o sekundérni projev infekce. Ohledné ovlivnéni mikrobiomu parazitem L. passim
se stale vede diskuse a vysledky experimentd nejsou jednoznacné. Soucasny vyzkum se dosud
nezabyval otazkou interakci C. mellificae a A. woodi se stfevnim mikrobiomem. Problematika
vlivu véelich parazitii na mikrobiom a virom hostitele proto nadale zdstava pro budouci vyzkum

atraktivni.
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