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Abstrakt 

Vzhledem k velikému ekologickému i ekonomickému významu včely medonosné je zdravotní 

stav včelstev předmětem intenzivního výzkumu. Přesto jsou odpovědi na některé otázky stále 

nejasné. V současnosti čelíme rozsáhlým ztrátám včelích kolonií o jejichž pochopení se vědecká 

komunita usilovně snaží. Oslabení včelstev mohou působit například insekticidy, počasí, špatné 

složení stravy, narušení mikrobiomu, některé bakterie, viry a parazité. A právě včelím parazitům 

je věnována tato práce. O jednotlivých stresorech víme hodně. Méně je však známo o interakcích, 

k nimž mezi nimi dochází. Tato práce je proto zaměřena na shrnutí informací o některých 

vybraných parazitech včely medonosné s přihlédnutím k jejich vlivu na mikrobiom zažívacího 

traktu. Vybráno bylo šest nejvýznamnějších nebo často diskutovaných druhů parazitů: Nosema 

apis a Nosema ceranae, Crithidia mellificae a Lotmaria passim, Varroa destructor a Acarapis 

woodi. První kapitola je věnována včele medonosné, jejímu taxonomickému zařazení, anatomii, 

životu ve včelstvu a ochraně před patogeny. V druhé kapitole je podrobněji rozebrán střevní 

mikrobiom včel, jeho složení, funkce a narušení. Následující části jsou zaměřeny na jednotlivé 

včelí parazity a jejich vliv na střevní mikrobiom hostitele. 

Klíčová slova: včela medonosná, 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. 

Key words: honeybee, microbiome, parasite, Nosema, Lotmaria, Crithidia, Varroa, Acarapis 
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1 Úvod a cíle práce 

Včela medonosná, Apis mellifera Linneaus, 1758, je nepostradatelnou součástí životního 

prostředí. Jedná se o jednoho z nejvýznamnějších hmyzích opylovačů. Její vliv se promítá 

například do složení rostlinných společenstev a rozmanitosti krajiny. Mnozí živočichové, včetně 

lidí, vděčí včelám za produkci potřebné potravy. Pro zemědělství jsou včely medonosné stále 

nejhodnotnějším opylovačem řady monokultur a na jejich činnosti závisí produkce řady plodin 

(Klein et al., 2007). Výživově nejbohatší rostliny, jako je například pšenice či rýže, nejsou závislé 

na opylování hmyzem. Co je však na včelách závislé, je produkce plodin nezbytných pro 

vyvážený příjem vitamínů a minerálů, jako je ovoce, zelenina či ořechy (Eilers et al., 2011). 

Lidstvo navíc využívá i některé včelí produkty, jakými jsou například med, včelí vosk či propolis. 

Tyto zmíněné důvody postačují k tomu, abychom včely zařadili mezi klíčové druhy pro 

rovnováhu ekosystému i pro udržení zdravé ekonomiky a zemědělství. Celosvětově stále narůstá 

produkce plodin, které vyžadují opylování hmyzem. Tato zvýšená potřeba opylování však není 

ani zdaleka doprovázena populačním růstem opylovačů (Aizen et al., 2008).  

Mnohé části světa navíc čelí výraznějšímu úbytku včelích kolonií (Potts et al., 2010), který 

je spojován s měnícími se klimatickými podmínkami, se znečištěním prostředí, a především 

s šířícími se včelími patogeny (Brosi et al., 2017). U mnoha včelstev se dnes setkáváme s dosud 

nevysvětleným syndromem zhroucení včelstva, jehož příznakem je zmizení většiny dělnic 

v krátkém čase, aniž by jejich mrtvá těla byla nalezena v úlu či v jeho blízkosti. Matka tak zůstává 

opuštěna se zásobami a plodem (vanEngelsdorp et al., 2009). I proto v dnešní době lidé začínají 

včelám a jejich zdraví věnovat stále větší pozornost. Usilovně se snažíme pochopit povahu, 

dynamiku a závažnost včelích onemocnění včetně toho, jaké jsou jejich souvislosti s dalšími 

faktory. Snažíme se rozklíčovat, jaké dopady má na včely měnící se životní prostředí či znečištění 

v kombinaci se včelími parazity. Řada výzkumů se v poslední době zaměřila také na mikrobiom 

zažívacího traktu včel a na to, jakou hraje tento faktor roli ve zdraví včelích kolonií. Do složení 

střevního mikrobiomu se zřejmě promítá celá řada okolností. Od měnícího se prostředí, přes 

složení potravy až po vliv patogenů. Správná funkce střevního mikrobiomu tak může mít 

nezanedbatelný vliv na životaschopnost včel (Hamdi et al., 2011; Engel et al., 2016). 

Cílem této bakalářské práce je shrnutí poznatků o několika nejdiskutovanějších včelích 

parazitech se zaměřením nejen na jejich biologii a onemocnění, která způsobují, ale také na jejich 

interakce se střevním mikrobiomem hostitele. 
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2 Včela medonosná 

2.1 Taxonomické zařazení  

Taxonomické zařazení Apis mellifera Linneaus, 1758 podle integrovaného taxonomického 

informačního systému (“ITIS - Report: Apis mellifera,” n.d.): 

Říše: Animalia 

Oddělení: Ecdysozoa 

Kmen: Arthropoda 

Podkmen: Hexapoda 

Třída: Insecta 

Řád: Hymenoptera 

Čeleď: Apidae 

Rod: Apis Linneaus, 1758 

Druh: Apis mellifera Linneaus, 1758 

2.2 Anatomie 

2.2.1 Vnější stavba těla 

Tělo včely se skládá z hlavy (caput), hrudi (thorax) a zadečku (abdomen). Na hlavě jsou uloženy 

dvě velké složené oči a tři drobné ocelli. Oko se skládá z ommatidií, ve kterých vznikají signály, 

z nichž je utvářen výsledný obraz okolí. Tři jednoduché oči (ocelli) na temeni hlavy slouží spíše 

jako prosté senzory světla pomáhající orientaci během letu (Kastberger, 1990). Dalším důležitým 

smyslovým orgánem jsou dvě článkovaná tykadla, která nesou řadu receptorů. Pomocí nich včela 

získává informace o teplotě, vlhkosti či chemickém složení prostředí. Navíc slouží i jako hmatový 

orgán (Faux, 2021). 

Hruď se skládá ze tří článků: předohrudi (prothorax), středohrudi (mesothorax) a zadohrudi 

(metathorax). Poslední, čtvrtý, článek (propodeum) je podle Snodgrass et al. považován již 

za článek zadečku (Snodgrass et al., 1910, pp. 53–59). Z hrudi odstupují dva páry blanitých křídel, 

která jsou pomocí háčků propojena, aby pár fungoval jako jedna jednotka. Zespod hrudi vychází 

tři páry nohou. Nohy jsou složeny ze šesti článků, což jim dává značnou pohyblivost. Na zadním 

páru končetin jsou navíc pylové košíčky, kam včely pomocí zbylých párů nohou ukládají 

nasbíraný pyl (Faux, 2021). 

Zadeček včel je složen ze sedmi segmentů a na povrch sternitu ústí vývody voskových žláz. 

U dělnic je na konci těla uloženo žihadlo se zpětnými háčky a jedovou žlázou (Snodgrass et al., 

1910, pp. 69–71). Celé tělo včely je pokryto propojenými destičkami z chitinu. Na zadečku tyto 

chitinové destičky tvoří oddělené segmenty, které jsou vzájemně propojeny pružnou membránou. 
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Mohou se tak mezi sebe částečně zasouvat a umožňují zadečku velkou pohyblivost (Snodgrass 

et al., 1910, pp. 14–15). 

2.2.2 Tělní soustavy  

Včely mají otevřenou cévní soustavu, v níž koluje hemolymfa. Hemolymfa neobsahuje buňky 

roznášející kyslík po těle, zato však obsahuje řadu buněk s imunitním významem a zajišťuje 

rozvod živin. Rozvod kyslíku tělem je zajišťován tracheálním systémem a volnou difuzí přes jeho 

stěny. Nervová trubice je uložena ventrálně a obsahuje sedm ganglií. V hlavě včely je uložen 

mozek složený ze tří částí: protocerebra, deuterocerebra a tritocerebra (Radcliffe, 2021). 

Trávicí soustava včely se skládá z ústního ústrojí (horní pysk, kusadla a sosák), hltanu, jícnu, 

medného váčku, česla, středního střeva a zadního střeva (obr. 1). Zadní střevo se dělí na ileum 

neboli tenké střevo, s četnými podélnými záhyby, a konečník. Konečník bývá označován také 

jako výkalový vak. Trubicovitý jícen se na konci rozšiřuje v medný váček, v němž včela uchovává 

nashromážděný nektar, medovici nebo vodu, které může vyvrhnout a nabídnout ostatním včelám 

či ukládat do plástve. V medném váčku vzniká enzymatickým štěpením med. Tento váček je od 

středního střeva oddělen česlem. Česlo je útvar tvořený čtyřmi trojúhelníkovými pysky a jeho 

úlohou je třídění materiálu, který včela pozře. Dále přes něj do střeva prochází pyl a část nektaru. 

Zbylá část nektaru zůstává v medném váčku. Ve středním střevě probíhá převážná část trávení 

potravy a vstřebávání živin (Snodgrass et al., 1910, pp. 90–105). Na přechodu středního a zadního 

střeva je svěrač, tzv. pylorus (Engel et al., 2015). Zadní střevo včely slouží k reabsorpci vody a ke 

shromažďování odpadního materiálu. V zimních měsících, kdy se včela nemůže vyprazdňovat 

mimo úl, se konečník rozšiřuje a pojímá velké množství výkalů (Snodgrass et al., 1910, pp.  

90–105). Z toho důvodu je v něm udržováno specifické mikrobiální prostředí, které se mírně mění 

v závislosti na ročním období a chrání včelu před infekcemi (da Cruz Landim, 1972; Kešnerová 

et al., 2020). V přední části hlavy se na trávicí trakt napojují hypofaryngeální žlázy. Ty jsou 

u včelích dělnic důležité například pro tvorbu mateří kašičky, jíž krmí matku a vyvíjející se 

potomky (Snodgrass et al., 1910, pp. 87–92; Haydak, 1970). 

V tělní dutině včel je uloženo tukové těleso, které zastává podobné funkce jako játra 

u obratlovců. Jeho rolí je metabolismus živin a jejich ukládání ale také produkce řady proteinů 

hemolymfy či antimikrobiálních peptidů a reguluje i mnohé fyziologické procesy (Arrese and 

Soulages, 2010). Vylučování odpadních látek z těla zajišťují malpighické trubice ústící 

do zadního střeva (Snodgrass et al., 1910, pp. 105–106). 

 



- 4 - 

 

 

2.3 Včelstvo 

Včela medonosná je známá svým eusociálním způsobem života v tzv. včelstvu. Včelstvo je 

rozsáhlé společenství složené z členů s určenými rolemi. Dospělá populace včelstva je rozdělena 

na trubce, dělnice a královnu neboli matku. Tyto tři skupiny se liší jak svou funkcí, tak 

i morfologicky.  

Matka je větší než dělnice či trubec a její křídla jsou v poměru k tělu kratší. Jako jediná samice 

ve včelstvu je matka schopna plodit potomky (Šabacký, 1886, pp. 12–15). Kromě toho také 

ovlivňuje ostatní členy včelstva produkcí feromonů (Slessor et al., 2005). Všichni jedinci 

ve včelstvu tedy mají společnou matku, ale vícero otců. K páření dochází jen jednou za sezónu. 

Matka tehdy naláká dospělé trubce na pár tzv. snubních letů, během nichž jí trubci předají své 

sperma. Po zbytek sezóny matka plodí oplozená i neoplozená vajíčka. Z oplozeného vajíčka se 

líhne samice. Zda z ní nakonec vznikne dělnice či matka je dáno složením stravy, která je larvě 

podávána. Larva matky je na rozdíl od larev dělnic krmena mateří kašičkou po celou dobu svého 

vývoje (Šabacký, 1886, pp. 12–15). 

Trubci se líhnou z neoplozených vajíček. Jejich tělo je zavalitější a chlupatější než tělo dělnice 

či matky, mají výrazně větší oči a jejich úlohou ve včelstvu je pouze páření s královnou. 

Po spáření jsou z úlu vyhnáni, čímž jsou odkázáni na smrt (Šabacký, 1886, pp. 12–15). 

Nejpočetnější skupinou ve včelstvu jsou neplodné samičky, dělnice. V nepřítomnosti matky, 

se však i dělnice může stát plodnou a produkovat potomky (Seeley, 1985, pp. 20–23). Tato 

skupina vykonává většinu práce v úlu. Role jednotlivých dělnic se posouvají spolu s jejich věkem. 

Přibližně první polovinu svého dospělého života dělnice vykonává práce uvnitř úlu. Například 

čistí plástve, stará se o potomstvo či matku, udržuje teplotu a vlhkost v úlu a pomáhá s jeho 

stavbou a obranou. Takovým dělnicím se říká mladušky. Starším dělnicím se říká létavky, protože 

se v druhé polovině svého života vydávají mimo úl a shánějí potřebnou vodu a potravu 

Obr. 1 – Schéma trávicí soustavy včely medonosné (převzato z “Who’s Got Guts,” 2018 a upraveno) 
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pro včelstvo (Seeley, 1982). Stárnutí dělnic a jejich přechod z mladušky na létavku je regulován 

hladinami vitelogeninu a juvenilního hormonu. U mladušek převládá vitelogenin nad juvenilním 

hormonem. Při přechodu na létavku je hladina vitelogeninu snížena a převládne juvenilní hormon 

(Amdam and Omholt, 2003; Nelson et al., 2007). Tento systém je však vysoce flexibilní. Pokud 

ze včelstva zmizí například mladé včely, staré jsou schopné je zastoupit a naopak (Huang and 

Robinson, 1996). 

2.4 Obrana před patogeny 

Makroskopickým škůdcům se včely brání aktivně použitím výstražných signálů a pomocí svého 

žihadla či kusadel (Nouvian et al., 2016). Při zaznamenání hrozícího nebezpečí vylučují včelí 

dělnice feromony, které indukují hromadné obranné chování (Breed et al., 2004). Kromě toho 

vytvářejí včely také propolis, což je lepivá směs stromové pryskyřice, pylu, včelího vosku 

a žlázových sekretů. Tímto materiálem zalepují možné vstupy škůdců do úlu, případně pomocí 

něj zalepují i škůdce samotného (Kędzia, 2008).  

Komplikovanější je ochrana před mikroskopickými patogeny. Součástí této ochrany je i již 

zmíněný propolis a med, u nichž byly prokázány antimikrobiální účinky (Molan, 1992; Przybyłek 

and Karpiński, 2019). Včely jemnou vrstvou propolisu pokrývají například stěny úlu a vnitřky 

plástvových buněk, čímž snižují riziko bakteriálního bujení (Kędzia, 2008). Pro snížení možnosti 

šíření patogenů v úlu se u včel projevuje hygienické chování. Včely například vyhledávají 

a odstraňují mrtvý plod (Rothenbuhler, 1964). Aby bylo zabráněno případnému průniku patogenů 

do tělní dutiny hostitele, jsou vnější povrch, tracheální systém i přední a zadní část trávicího traktu 

chráněny chitinovou kutikulou (Chapman, 1998, p. 38; Siva-Jothy et al., 2005). Střední střevo 

není chráněno kutikulou, ale peritrofickou nebuněčnou matrix z chitinu a proteinů, především 

z peritrofinů (Snodgrass et al., 1910, pp. 102–105; Lehane, 1997). Uvnitř trávicí soustavy je 

specifické mikrobiální složení fungující mimo jiné i jako ochrana před infekcemi (Raymann and 

Moran, 2018). Toto téma bude podrobněji probráno v následující kapitole. 

Neodmyslitelnou součástí obrany před patogeny je imunita. Včely mají vrozenou humorální 

a buněčnou imunitu. Nelze však opomenout také sociální imunitu včel, jakožto vysoce 

eusociálního hmyzu. Ta se projevuje například tím, že nemocní jedinci jsou ze včelstva vyháněni, 

případně jej opouští i dobrovolně (Conroy and Holman, 2022). Buněčná složka imunity je 

zajišťována hemocyty, které zneškodňují patogeny pomocí fagocytózy či enkapsulace, koagulují 

hemolymfu při poranění a produkují i některé molekuly humorální imunity (Strand, 2008). 

Klíčovou složkou humorální imunity hmyzu jsou antimikrobiální látky. Například peptidy 

z rodiny hymenoptaecinů, apidaecinů, abaecinů či defensinů (Danihlík et al., 2015). S imunitou 

se u hmyzu pojí také některé další tkáně, jako například tukové těleso (Hillyer, 2016). Tkáň 

tukového tělesa u včelích dělnic produkuje mimo jiné právě antimikrobiální peptidy či vitelogenin 
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(Arrese and Soulages, 2010), jehož produkce je pro ochranu před patogeny také důležitá. 

Vitelogenin totiž slouží v hemolymfě jako přenašeč zinku, bez kterého by docházelo ke ztrátám 

hemocytů (Amdam et al., 2004 b). Navíc působí i jako významný antioxidant (Seehuus et al., 

2006). K aktivaci imunitního systému dochází prostřednictvím receptorů, které rozpoznávají 

specifické molekulární vzory patogenů. Tím se spouští obranné reakce (Hillyer, 2016). 

3 Mikrobiologie zažívacího traktu včely medonosné 

Zažívací trakt včely medonosné je bohatě osídlen mikroorganismy. U dospělých dělnic se 

běžně vyskytuje následujících pět členů: ze skupiny betaproteobakterií Snodgrassella alvi 

(fylotyp1 Beta), z gamaproteobakterií Gilliamella apicola (fylotyp Gamma-1), z laktobacilů 

fylotypy Firm-4 a Firm-5 a z bifidobakterií Bifidobacterium asteroides (fylotyp Bifido) 

(Martinson et al., 2011; Moran et al., 2012; Bonilla-Rosso and Engel, 2018). Méně hojné, ale také 

běžné, jsou ze skupiny alfaproteobakterií fylotypy Alpha-1 (Bartonella apis) a Alpha-2, který 

se rozděluje na Alpha-2.1 a Alpha-2.2. Z gamaproteobakterií je běžná i Frischella perrara 

(fylotyp Gamma-2 ) a z laktobacilů také Lactobacillu kunkeei (Moran et al., 2012; Bonilla-Rosso 

and Engel, 2018). V malé míře se ve včelích střevech mohou vyskytovat i Melisococcus 

plutonius, původce hniloby včelího plodu, a zástupci skupiny Enterobacteriaceae, například 

Klebsiella, Brenneria či Pantoea a skupiny Pseudomonadales (Sabree et al., 2012; Corby-Harris 

et al., 2014).  

Zastoupení jednotlivých skupin bakterií ve střevní mikrobiotě se mění v závislosti na ročním 

období. To se pravděpodobné pojí s proměnlivým složením stravy v průběhu roku. Strava 

přezimujících včel je bohatší na pyl než strava letní, čemuž se složení mikrobiomu přizpůsobuje. 

V zimních měsících například narůstá četnost B. apis a četnost F. perrara naopak klesá 

(Kešnerová et al., 2020). 

Složení mikrobiomu se výrazně liší i v jednotlivých oddílech trávicího traktu, v závislosti 

na místních podmínkách (Martinson et al., 2012). V medném váčku se bakterie musí potýkat 

s vyšší hladinou kyslíku a nižším pH, než v zadních částech trávicího traktu (Anderson et al., 

2013). Z toho důvodu jsou zde hojnější bakterie jako Lactobacillus kunkeei, Firm-5, Firm-4, 

Alpha-2.2 a skupina Enterobacteriaceae. V menším zastoupení jsou přítomny i S. alvi a G. apicola 

a skupina Firmicutes (Anderson et al., 2013; Corby-Harris et al., 2014). Střední střevo je 

na mikrobiom poměrně chudé. Pravděpodobně kvůli častému obměňování peritrofické vrstvy 

na jeho povrchu (Engel and Moran, 2013, pp. 701–702; Raymann and Moran, 2018). Na přechodu 

středního střeva a ilea je vrstva F. perrara, která zde indukuje imunitní reakci. Ta se projevuje 

 
1 Pojmem fylotyp je označována skupina organismů s určitou vysokou genetickou podobností. 

Prokaryota se běžně řadí ke stejnému fylotypu, jsou-li ve sledovaných sekvencích shodné z více než  

97–99 % (Moreira and López-García, 2011). 
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vznikem strupovitého útvaru a melanizací (Martinson et al., 2012; Engel et al., 2015). V ileu 

se hojně vyskytují S. alvi a G. apicola, které na jeho povrchu vytvářejí biofilm. V konečníku jsou 

nejhojnější Firm-5, Firm-4, F. perrara a Bifidobacterium. Prostředí zadního střeva je stabilnější 

a pro život mikroorganismů vhodnější než střevo přední a střední. Jeho pH je méně kyselé než 

v medném váčku, hladina kyslíku je minimální a přichází sem pro včelu nestravitelné složky 

potravy, které mikroorganismy využívají (Kešnerová et al., 2017). Proto je většina střevní 

mikrobiální biomasy uložena právě v této části trávicí soustavy (Martinson et al., 2012; 

Anderson et al., 2013).  

Střevní mikrobiom je u včel medonosných udržován eusociálním chováním jedinců v úlu, 

trofalaxí (vzájemná výměna potravy mezi různými jedinci), koprofagií, ale i příjmem potravy 

a kontaktem s povrchem úlu. Těsně po vylíhnutí jedince je trávicí trakt neosídlen. Díky výše 

zmíněným procesům se však přibližně do devátého dne od vylíhnutí mikrobiom rozroste 

na hodnoty běžné pro dospělého jedince (Martinson et al., 2012). Oproti tomu larvy určitý 

mikrobiom mají. Získávají jej z potravy a od dělnic, které o ně pečují (Vojvodic et al., 2013). 

Ve střevech včelích larev působí antimikrobiální látky, získávané z mateří kašičky (Fontana et al., 

2004), které vytváří selektivní prostředí. Přesto však mnohé druhy bakterií v larvách přežívají. 

Navíc je střevo larev uzavřené a bakterie se tak během vývoje ve střevě kumulují. Před 

zakuklením je mikrobiální složení u larvy podobné složení u dospělce (Vojvodic et al., 2013). 

Složení mikrobiomu larev se mezi koloniemi liší, ale nejčastějšími členy jsou Alpha-2.2, 

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

3.1 Funkce mikrobiomu 

Mikrobiota ve včelím střevě zastává širokou škálu funkcí. Například se účastní trávení včelí 

potravy (Kešnerová et al., 2017), podílí se na imunitní odpovědi svého hostitele a na jeho obraně 

před patogeny (Schwarz et al., 2016; Kwong et al., 2017). Některé bakterie produkují i metabolity 

jež jejich hostitel využívá, například prostaglandiny a deriváty juvenilních hormonů (Kešnerová 

et al., 2017). Střevní bakterie včel jsou přizpůsobeny jejich stravě bohaté na sacharidy. Hlavním 

způsobem zpracování sacharidů ve střevech je fermentace. Na ni se zaměřuje většina zástupců 

střevní mikrobioty. Výjimkou je S. alvi, která naopak oxiduje organické kyseliny, produkty 

fermentace, čímž se podílí na udržování anoxického prostředí v zadním střevě (Zheng et al., 

2017). V zadním střevě jsou pomocí mikroorganismů rovněž zpracovávány odolné složky pylu 

jako je například pektin či celulóza (Kwong et al., 2014; Kešnerová et al., 2017). 

 Neporušená mikrobiota podporuje nabývání na váze daného jedince, což se pojí s vyšší 

životaschopností (Zheng et al., 2017). Včely s nenarušeným mikrobiomem vykazují větší 

odolnost vůči různým patogenům. Například populace laktobacilů a bifidobakterií zmírňují dopad 

M. plutonius na zdraví jedince (Vásquez et al., 2012). Parasaccharibacter apium, zástupce 
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skupiny Alpha-2.2, zvyšuje rezistenci včel vůči houbovému parazitu Nosema apis (Corby-Harris 

et al., 2016). 

3.2 Narušení mikrobiomu 

Rovnováha včelího mikrobiomu je narušována řadou stresorů. Jedním z nich jsou antibiotika, 

která jsou včelám podávána například na ochranu před patogenní bakterií Paenibacillus larvae. 

Jejich působení však výrazně ovlivňuje i složení a četnost přirozeného mikrobiomu včely 

(Raymann et al., 2017). Další příčinou narušení mikrobiomu mohou být pesticidy. Tyto látky 

mění zastoupení jednotlivých skupin mikroorganismů v trávicím traktu, což ovlivňuje celkovou 

funkčnost mikrobiomu (Kakumanu et al., 2016). Změny v mikrobiální struktuře jsou 

způsobovány i složením stravy včel. Nedostatečná či nekvalitní strava tak negativně ovlivňuje 

životaschopnost jedince (Maes et al., 2016). Vliv na střevní mikrobiom mají i někteří včelí 

parazité. Toto téma bude podrobněji probráno v následujících kapitolách. 

Narušení mikrobiomu má dopad na včelí metabolismus, především na metabolismus 

sacharidů, i na imunitu, tím pádem i na obranyschopnost jedince (Raymann and Moran, 2018). 

Je prokázáno, že narušení rovnováhy mikrobiomu zvyšuje náchylnost včely například vůči 

Nosema spp. a Lotmaria passim (Maes et al., 2016; Schwarz et al., 2016). I v současné době tolik 

diskutovaný syndrom zhroucení včelstva je spojován se změnami v mikrobiální skladbě. 

U včelstev zasažených tímto syndromem jsou prokázány změny v poměrech jednotlivých 

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

4 Vybraní včelí parazité 

4.1 Nosema apis a Nosema ceranae 

Nosema apis a N. ceranae patří do skupiny mikrosporidií. Jedná se o jednobuněčné intracelulární 

parazity, kteří napadají epiteliální buňky středního střeva dospělých včel (de Graaf and Jacobs, 

1991; Fries et al., 1996 a). Včela medonosná (Apis mellifera) může být hostitelem obou těchto 

druhů, avšak infekce N. ceranae u A. mellifera jsou pozorovány teprve od 90. let 20. století (Higes 

et al., 2006). 

 Nosema ceranae byla původně rozšířena pouze v oblasti Asie, kde byl jejím hostitelem 

asijský rod včel Apis cerana (Fries et al., 1996 a). Šíření N. ceranae do zbytku světa je 

pozorováno od konce minulého století. V dnešní době jsou oba výše zmíněné druhy Nosema 

nalézány téměř všude, kde se vyskytuje A. mellifera. Pravděpodobně kvůli obchodu se včelami 

a jejich transportu (Klee et al., 2007). Ve velké části světa, především v teplejších oblastech, jsou 

dnes infekce N. ceranae považovány za dominantní a infekce N. apis za ustupující (Klee et al., 



- 9 - 

 

2007; Stevanovic et al., 2011; Martín-Hernández et al., 2012). Tento jev je přičítán vyšší virulenci 

N. cerenae v teplých a vlhkých podmínkách oproti virulenci N. apis, která lépe prosperuje 

v chladnějším a sušším prostředí (Ozgor et al., 2015). Spory N. ceranae jsou odolnější vůči 

vysokým teplotám a suchu (Fenoy et al., 2009). K úspěšnosti N. ceranae může přispívat 

i současný trend globálního oteplování (Ozgor et al., 2015). Infekce těmito dvěma druhy projevují 

i určitou sezónnost. Míra infekcí N. apis bývá nejvyšší začátkem jara a přes léto je minimální 

(Fries, 1993), zato nejintenzivnější infekce N. ceranae jsou pozorovány právě v letních měsících 

(Runckel et al., 2011). 

Životní cyklus mikrosporidií je rozdělován do tří fází (obr. 2). První je fáze proliferační, 

během níž dochází k asexuálnímu množení merontů v cytoplazmě hostitelských buněk a k jejich 

proměně v merozoity. Následuje fáze sporogonická, kdy merozoiti dozrávají ve sporonty, kteří 

se dále množí. Ze sporontů vznikají sporoblasty, v nichž už se formuje injekční aparát a následně 

dávají vzniknout dospělým sporám (Fries, 1993; Cali et al., 2017). Nakonec nastává fáze 

environmentální. Tato fáze se odehrává extracelulárně. Spory jsou uvolněny z hostitelské buňky 

a může dojít k reinfekci či infekci nového hostitele. Spory se díky své drobné velikosti (1–5 μm) 

v prostředí snadno šíří (Cali et al., 2017). Případně může dojít ke klíčení spory přímo 

uvnitř hostitelské buňky (Fries et al., 1992). 

 

Obr. 2 – Schéma životního cyklu Nosema apis (převzato z Fries, 1993 a upraveno) 
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Spory N. apis a N. ceranae (obr. 3) jsou oválného tvaru a chráněné silnou stěnou, která 

se skládá ze tří vrstev: exospory, endospory a plazmatické membrány. Vnitřek spor je vyplněn 

cytoplazmou (sporoplazmou) a injekčním aparátem, pomocí nějž nosemy pronikají do hostitelské 

buňky. Jádro těchto mikrosporidií je po celou dobu jejich života ve formě tzv. diplokarya, což 

jsou dvě trvale propojená a společně se dělící jádra (Cali et al., 2017). Výše zmíněný injekční 

aparát se skládá z pólového vlákna, polaroplastu a zadní vakuoly. Pólové vlákno je duté, spirálně 

stočené a připevněné ke kotvícímu disku na přední straně spory. Počet závitů pólového vlákna 

se mezidruhově liší. Nosema apis má 30 a více závitů, zatímco N. ceranea jich má pouze 20–23 

(Cali et al., 2017; Fries et al., 1996 a). Polaroplast je útvar poskládaný z lamelárních a tubulárních 

membránových cisteren, které se během klíčení spory zvětšují. Spora začne klíčit, jakmile 

se dostane do trávicí soustavy svého cílového hostitele. Je však popsáno i klíčení spory uvnitř 

hostitelské buňky, kde vznikla. Parazit tak může reinfikovat tutéž buňku, nebo nakazit buňku 

sousední (Fries et al., 1992). V průběhu klíčení narůstá objem polaroplastu a zadní vakuoly. Tlak 

uvnitř spory tak roste, až nakonec pólové vlákno prorazí vnější stěnu a obsah spory je injikován 

do cytoplazmy hostitelské buňky, kde může Nosema pokračovat do proliferační fáze životního 

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

 

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

4.1.1 Vliv N. apis a N. ceranae na hostitele 

Včelu medonosnou napadá N. apis i N. ceranae a je prokázáno, že oba tito parazité zkracují délku 

jejího života (Milbrath et al., 2015). Nosema ceranae se však projevuje jako virulentnější oproti 

N. apis, což je dáno nejspíš kratší dobou společného vývoje A. mellifera a N. ceranae (Martín-

Hernández et al., 2011). Nejvíce zničující mohou být pro včelu situace, kdy je nakažena oběma 

druhy zároveň (Milbrath et al., 2015). 
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Navenek nejsou na hostiteli známky infekce zřetelné (Fries, 1993). Nosema má však na svého 

hostitele mnohé fyziologické dopady. Po infekci je aktivována imunitní odpověď. V těle včely 

narůstá produkce antimikrobiálních peptidů a transkripce genů spojených s buněčnou imunitou. 

Při infekcích N. ceranae však bývá pozorován útlum humorální složky imunitní odpovědi, což 

může zvyšovat jejich virulenci (Antúnez et al., 2009; Chaimanee et al., 2012). V reakci 

na napadení těmito patogeny se u včely také zvyšují energetické nároky. Částečně protože včela 

vynakládá určité množství energie na boj s patogenem, částečně kvůli kompetici o živiny, která 

mezi hostitelem a patogenem vzniká. Potřeba vyššího energetického příjmu tak roste s infekční 

dávkou. Tento efekt je silnější při infekcích N. ceranae, pravděpodobně kvůli tomu, že tento druh 

ještě nepřizpůsobil svůj metabolismus novému hostiteli (Mayack and Naug, 2009; Martín-

Hernández et al., 2011). Infekce však zhoršuje schopnost trávení a příjmu živin kvůli narušení 

mikrobiomu (Naree et al., 2021), střevního epitelu (Liu, 1984) a kvůli snížené produkci trávicích 

enzymů (Malone and Gatehouse, 1998). Nosema ceranae může výrazně poškozovat i ochrannou 

peritrofickou membránu, což může dát šanci dalším infekcím (Naree et al., 2021). U infikovaných 

dělnic bývá pozorována degenerace hypofaryngeálních žláz, důsledkem čehož je například nižší 

schopnost včelích pečovatelek krmit potomstvo (Wang and Moeller, 1971; Malone and 

Gatehouse, 1998). Nosema cerana také narušuje rovnováhu v produkci juvenilního hormonu 

a vitelogeninu. Kvůli tomu infikované včelí dělnice přecházejí ke shánění potravy mimo úl dříve, 

a je tak zkracována celková délka jejich života (Goblirsch et al., 2013). Nosemové infekce bývají 

rovněž často spojovány se včelí úplavicí. Vypadá to však, že nejsou její primární příčinou, jen 

ji mnohdy doprovázejí (Bailey, 1967).  

Na úrovni včelstva se nosemové infekce projevují sníženou produkcí medu a celkově menšími 

zásobami potravy, zmenšením populace dělnic a menším množstvím plodu (Botías et al., 2013; 

Emsen et al., 2020). Neschopnost infikovaných dělnic zprostředkovávat dostatek potravy pro plod 

(Wang and Moeller, 1971) se může promítnout do nižší početnosti a vitality následující generace. 

Včelstvo je tak fyzicky i početně oslabené a při silném zamoření může přes zimu uhynout (Fries, 

1993). Nosemové infekce jsou spojovány i se syndromem zhroucení včelstva. V některých 

včelstvech zasažených tímto syndromem jsou totiž nalézána vysoká zamoření nosemami 

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

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

Mnohé výzkumné týmy se dnes zaměřují na interakci těchto parazitů se střevním mikrobiomem. 

Jejich výsledky se však mnohdy rozcházejí. Hubert et al. určitý vliv nosem na mikrobiom hostitele 

zaznamenali. Považovali jej však za ne příliš významný (Hubert et al., 2017). Rubanov et al. 

pozorovali ve včelstvech silně nakažených N. ceranae nárůst populace bakterií Gilliamella 

(Rubanov et al., 2019). Rouzé et al. zaznamenali pokles populace Bifidobacterium 

a Lactobacillus, a kromě toho i oni pozorovali nárůst populací G. apicola a S. alvi (Rouzé et al., 
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2019). Také Naree et al. pozorovali zmenšení populace bakterií Bifidobacterium a L. kunkeei při 

infekcích N. ceranae. Pro tento úbytek navrhli několik možných důvodů: změny v chemickém 

prostředí spojené s hladověním hostitele při infekci, vliv narušení peritrofické membrány, 

případně přímý vliv kompetice parazita s přirozenými mikroorganismy střeva (Naree et al., 2021). 

Celý vývoj N. apis i N. ceranae se však odehrává uvnitř epiteliálních buněk. Podle Rouzé et al. 

je tedy pravděpodobné, že jejich vliv na mikrobiom je spíše důsledkem jejich vlivu na fyziologii 

hostitele a homeostázu střeva, než důsledkem přímé kompetice (Rouzé et al., 2019). 

4.2 Crithidia mellificae a Lotmaria passim 

Crithidia mellificae (obr. 4) a L. passim (obr. 5) jsou mikroskopičtí včelí parazité patřící do třídy 

Kinetoplastea, řádu Trypanosoma, čeledi Trypanosomatidae a do podčeledi Leishmaniinae. 

Crithidia mellificae a L. passim se dnes řadí do různých rodů. Do nedávna však nebyly tyto druhy 

rozlišovány (Schwarz et al., 2015), což je potřeba zvažovat při čtení starších publikací. Autoři 

se mnohdy mohli zabývat jiným druhem, než bylo zamýšleno. Crithidia mellificae byla dříve 

považována za běžný a široce rozšířený druh vyskytující se ve včelách, dnes se však ukazuje, 

že L. passim je pravděpodobně mnohem častější (Ravoet et al., 2015; Arismendi et al., 2016; 

Castelli et al., 2019). 

V těle včel se tito parazité vyskytují ve dvou formách. Crithidia mellificae přechází mezi 

formou choanomastigota a haptomnády. Choanomastigot je oválného tvaru s podélnými bočními 

rýhami a dlouhým předním bičíkem. Bičík vystupuje z periflagelární kapsy, která sahá 

až do poloviny těla Crithidia. Lotmaria passim mají formu promastigota a haptomonády 

(Buendía-Abad et al., 2021; Schwarz et al., 2015). Promastigot je plovoucí stádium kopinatého 

až kapkovitého tvaru s předním bičíkem a hlubokými rýhami podél těla. Bičík vystupuje 

z periflagelární kapsy, která je u L. passim mělčí něž u C. mellificae. Na bázi bičíku mívají 

specifický trnovitý výběžek (Schwarz et al., 2015). Haptomonády mají oválný až kulovitý tvar 

a jejich bičík je morfologicky přizpůsoben pro přichycení k epitelu (tzv. flagellopodium). 

Modifikovaný bičík má deskovitý tvar a s epiteliální buňkou se pojí pomocí komplexů podobným 

hemidesmozomům (Buendía-Abad et al., 2021). Oba druhy mají u báze bičíku uložen kinetoplast 

(Schwarz et al., 2015), což je charakteristické pro celou skupinu Kinetoplastea. Kineteoplast je 

organela složena ze sítě malých (minikroužky) a velkých (maxikroužky) kroužků mitochondriální 

DNA (Shapiro and Englund, 1995).  

V těle včely medonosné infikují tyto druhy především konečník a spodní část ilea 

(Langridge and McGhee, 1967; Buendía-Abad et al., 2021).V případě L. passim je pozorováno 

přichycení haptomonád na povrch střeva jen v jedné vrstvě. Zato C. mellificae, tvoří na střevním 

epitelu jednu i více vrstev (Schwarz et al., 2015; Buendía-Abad et al., 2021).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/Taxonomy/Browser/wwwtax.cgi?mode=Undef&id=1286322&lvl=3&keep=1&srchmode=1&unlock
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Obr. 4 – Crithidia mellificae – choanomatigot (převzato z Schwarz et al., 2015) 

4.2.1 Vliv C. mellificae a L. passim na hostitele 

Výzkumy zabývající se patogenezí těchto parazitů jsou ve svých výsledcích nejednotné. Podle 

Higes et al. nepůsobí C. mellificae u včely medonosné pozorovatelné zkrácení doby života (Higes 

et al., 2016). Zato podle Gómez-Moracho et al. infekce C. mellificae a L. passim prokazatelně 

život včely zkracují a L. passim pokládají za virulentnější (Gómez-Moracho et al., 2020). 

Zkrácení délky života při infekcích C. mellificae pozoroval i Strobl et al. (Strobl et al., 2019). 

Rozdílné výsledky mohou být způsobeny lišícími se podmínkami experimentů, jako například 

odlišnou teplotou použitou při chovu včel či mírou infekční dávky. Experimenty se liší i v tom, 

zda jsou během nich včely chovány v přirozeném či laboratorním prostředí. Pro výslednou 

škodlivost může být důležité také to, v jaké fázi vývoje je kultura patogenu, z níž jsou včely 

infikovány (Gómez-Moracho et al., 2020). Infekce C. mellificae a L. passim se také dávají 

do souvislosti se zimními ztrátami včelstev. Jak již bylo řečeno, v případě starších studií však 

není jasné, který z těchto druhů byl ve skutečnosti sledován (Ravoet et al., 2013; Arismendi et al., 

2016). 

Po infekci je indukována imunitní odpověď a roste hladina antimikrobiálních peptidů v těle. 

V případě infekcí C. mellificae byl pozorován především nárůst defensinu 1 a 2 a abaecinu 

(Schwarz and Evans, 2013). U včel napadených L. passim bývá také pozorována snížená 

produkce vitelogeninu tukovým tělesem, což by mohlo naznačovat, že tento parazit působí 

hladovění svého hostitele (Liu et al., 2020). Při sledování infekcí těmito parazity nebyly 

pozorovány žádné histologické změny epiteliálních buněk, k nimž se haptomonády přichytávají 

(Buendía-Abad et al., 2021). 
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Obr. 5 – Lotmaria passim – promastigot (převzato z Schwarz et al., 2015) 

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

Vlivu C. mellificae na mikrobiom zažívacího traktu včel se dosud vědecká komunita příliš 

nevěnovala. Veškerá pozornost je zaměřena na L. passim. Výsledky výzkumů zabývajících se 

vlivem L. passim na střevní mikrobiom se však neshodují. Při experimentálních infekcích 

L. passim byl podle Schwarz et al. (2016) pozorován nárůst celkové biomasy mikrobioty 

ve včelím střevě. Mohlo by se jednat o obranný mechanismus hostitele, nebo to může naznačovat, 

že L. passim nějakým způsobem mikroorganismy svého hostitele využívá ve svůj prospěch. 

Druhou variantu podporují i data podle kterých je L. passim hojnější u včel s větší celkovou 

bakteriální biomasou (Schwarz et al., 2016). Zato Liu et al. ani Hubert et al. ve svých 

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

Liu et al., 2020). 

4.3 Varroa destructor 

Varroa destructor (obr. 6) je parazitický roztoč včel. Druh V. destructor byl rozlišen od druhu 

Varroa jacobsoni teprve v roce 2000. Tehdy se ukázalo, že velká část do té doby provedených 

prací se ve skutečnosti nezabývala V. jacobsoni, ale právě druhem V. destructor (Anderson and 

Trueman, 2000). Jeho původním hostitelem byl asijský druh včely Apis cerana (Oldroyd, 1999). 

Dnes je však V. destructor téměř kosmopolitním parazitem Apis mellifera (Navajas, 2010). 

K jeho rozšiřování začalo docházet pravděpodobně v druhé polovině 20. století v souvislosti 

s nárůstem transportu včel (Griffiths and Bowman, 1981; Navajas, 2010). Od doby, kdy tento 

druh začal infikovat i A. mellifera, působí ve včelařství výrazné problémy. V současnosti 

je tomuto parazitovi přičítán hlavní podíl na ztrátách včelstev (Ritter, 1981; Rosenkranz 

et al., 2010). 
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Pro léčbu napadených včelích kolonií se často používají chemikálie, tzv. miticidy (nebo také 

akaricidy), jako například kumaphos, amitraz či tau-fluvalinát. Bohužel studie zabývající se tímto 

tématem trvale potvrzují vznikající rezistenci V. destructor vůči této formě léčby (Mozes-Koch 

et al., 2000; Maggi et al., 2009; Rinkevich, 2020). Další možností chemické léčby jsou například 

roztoky kyseliny šťavelové (Gregorc and Planinc, 2001) či kyseliny mravenčí (Satta et al., 2005). 

Výše zmíněná chemická léčba však může podporovat vznik odolnějších kmenů V. destructor 

(Büchler et al., 2010). Zároveň může být ošetřováním postižených včelstev narušována 

i přirozená koevoluce hostitele a parazita, která by mohla vést k vyšší odolnosti A. mellifera vůči 

tomuto roztoči (Fries et al., 2006). Mezi včelaři proto narůstá snaha o šlechtění odolnějších 

včelstev pomocí přirozeného či umělého výběru a to tak, že jsou ponechány pouze kolonie které, 

napadení V. destructor odolávají lépe (Kefuss et al., 2004; Fries et al., 2006). 

Včely samy se těmto parazitům brání především přirozeným hygienickým chováním. 

Rozpoznávají napadený plod a odstraňují jej (Boecking and Drescher, 1991), nebo nacházejí 

a odstraňují i samotné roztoče (Fries et al., 1996 b). Varroa však mají chemické mimikry, které 

je před rozpoznáním chrání. Během vývoje hostitelské včely dochází u roztočů ke změnám 

v uhlovodíkovém složení kutikuly tak, aby je včely pečovatelky nebyly schopny odstranit 

(Martin et al., 2001). 

Tělo V. destructor je skvěle přizpůsobeno parazitickému způsobu života. Je dorzo-ventrálně 

zploštělé, sklerotizované a hustě kryto chloupky. Tyto chloupky se proplétají s ochlupením včel 

a zajišťují tak pevné přichycení k hostiteli. Zploštění těla umožňuje roztoči dostat se až k tenké 

membráně mezi segmenty na povrchu včelího těla, kde mají snadný přístup k potravě. Tělo 

Varroa se rozděluje na gnathosoma a idiosoma (Ritter, 1981). Idiosoma je svrchu chráněno 

velkým dorzálním štítem a mnoha menšími destičkami zespodu. V dospělosti od těla odstupují 

čtyři páry článkovaných končetin. Na prvním páru končetin jsou senzorické orgány, které fungují 

jako chemoreceptory (Ritter, 1981; Emmanouel et al., 1983). Gnathosoma je složena z páru 

pedipalp a páru chelicer. 

 Varroa jsou gonochoristé a pohlaví je u nich určeno ploidií. Samci jsou haploidní a samice 

diploidní (Mcafee et al., 2017). Tito parazité mají výrazný pohlavní dimorfismus, který se týká 

například gnathosoma. Chelicery samic jsou přizpůsobeny k držení na hostiteli, kdežto chelicery 

samců jsou přizpůsobeny k přenosu spermatu. Samci tak nejsou schopni příjmu potravy 

(Emmanouel et al., 1983). Samičky jsou oproti samcům výrazně tmavší, větší a liší se i samotným 

tvarem těla. Tělo samiček je spíše elipsoidního tvaru, zatímco samečci jsou spíše hruškovití až 

kulatí (Ifantidis, 1983). 

Na rozdíl od parazitů zmíněných v předešlých kapitolách je Varroa ektoparazit. Žije 

přichycen na povrchu těla larev i dospělých včel. Ústním ústrojím propichuje membránu mezi 

segmenty a následně tudy přijímá potravu. Varroa se živí především hemolymfou svého hostitele 

(Rosenkranz et al., 2010), s níž přijímá také buňky tkáně tukového tělesa (Ramsey et al., 2019). 
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Obr. 6 – Dospělá samice Varroa destructor (převzato z Pakwan et al., 2018) 

Životní cyklus V. destructor (obr. 7) se rozděluje na fázi reprodukce a fázi foretickou. 

Reprodukční fáze se odehrává v buňkách plástve, kde se vyvíjí včelí plod. Foretická fáze probíhá 

mimo buňky plástve a během ní se dospělé samice přichytí na nově vylíhnutou včelu, pomocí níž 

se rozšíří k dalšímu plodu (Rosenkranz et al., 2010). Když se samice Varroa dostane do nové 

buňky se včelí larvou, spadne na její dno a zůstává zachycena v lepkavé potravě až do doby kdy 

larva potravu spotřebuje. Tehdy je plodová buňka už překryta víčkem. Důvodem tohoto procesu 

je pravděpodobně obrana před možným odstraněním roztoče včelou, která o plod pečuje 

(Ifantidis, 1988; Rosenkranz et al., 2010). Po zavíčkování začne samice klást vajíčka na včelí 

larvu a na stěny buňky (Martin, 1994). Z vajíčka se líhne nejdříve šestinohá larva, která 

se následně svléká a vzniká osminohá protonymfa. Ta už je schopna živit se na hostiteli. 

Protonymfa se následně znovu svléká do podoby deutonymfy, z níž po dalším svlékání vzniká 

dospělec (Ritter, 1981). Z prvního nakladeného vajíčka se obvykle líhne haploidní samec 

a z dalších už diploidní samice (Rehm and Ritter, 1989). Samci Varroa žijí krátce kvůli 

neschopnosti přijímat potravu. Jejich úlohou je pouze oplodnění samic (Emmanouel et al., 1983; 

Ritter, 1981). Rozptylové fáze na povrchu dospělých včel se proto účastní pouze samice. 

Na dospělé včele zůstává několik dní až týdnů, tedy do doby, než se dostane do další buňky 

s larvou. Výjimkou je zimní období, kdy je včelstvo bez plodu. Tehdy samice zůstává na dospělé 

včele několik týdnů i měsíců (Kuenen and Calderone, 1997). 
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Obr. 7 – Schéma životního cyklu Varroa destructor (převzato z Mcafee et al., 2017 a upraveno) 

4.3.1 Vliv V. destructor na hostitele 

Infestace včelstev ektoparazitem V. destructor znatelně zkracují dobu života A. mellifera (Yang 

and Cox-Foster, 2007). V souvislosti s nimi jsou u včel pozorovány mnohé fyziologické 

i morfologické změny (Bowen-Walker and Gunn, 2001). Na úrovni včelstva dochází k jeho 

oslabení, zpomalení rozvoje a může dojít k jeho úplnému uhynutí (Emmanouel et al., 1983). 

Během sání Varroa poškozuje tukové těleso svého hostitele (Ramsey et al., 2019), s čímž 

se pravděpodobně pojí pozorovaná snížená produkce proteinů při infekcích V. destructor 

(Bowen-Walker and Gunn, 2001; Ramsey et al., 2019). Snížené hodnoty zásobních proteinů 

(například vitelogeninu) mohou mít významný dopad na životaschopnost přezimujících včel 

(Amdam et al., 2004 a). Snížená produkce vitelogeninu může být i příčinou degenerace 

hypofaryngeálních žláz, která při infekcích bývá pozorována (Pinto et al., 2011). Včely, které 

byly během svého vývoje zasaženy tímto parazitem, se líhnou s menší tělesnou hmotností než 

zdravé včely a je u nich měřen menší titr sacharidů. To může významně ovlivnit vývoj dalších 

tělních struktur (Bowen-Walker and Gunn, 2001). Například u trubců může být narušen proces 

dozrávání spermií (Cacho et al., 1996). Pozorované snížení tělesné hmotnosti při infekcích by 

mohlo být alespoň částečně způsobováno vyššími ztrátami vody. U napadených včel totiž dochází 

ke změnám v uhlovodíkovém složení kutikuly (Salvy et al., 2001; Annoscia et al., 2012) 

a diskutuje se možnost, že by takto pozměněná kutikula mohla mít nižší schopnost bránit úniku 

vody. Pro včely by to znamenalo snížení tělesné hmotnosti a zhoršení tolerance vůči vodnímu 

stresu (Annoscia et al., 2012). 
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U včel, které byly během svého vývoje oslabovány V. destructor, dochází také ke snížení 

funkčnosti imunitního systému. Varroa při sání navíc vpouští do rány látky, jimiž podle 

pozorování Richards et al. u svého hostitele může tlumit imunitní odpověď poškozováním 

hemocytů (Richards et al., 2011). Je pozorován také útlum exprese genů zodpovědných 

za produkci některých antimikrobiálních peptidů či enzymů pojících se s imunitou. Včela se tak 

stává náchylnější na další nákazy (Yang and Cox-Foster, 2005).  

Díky své schopnosti tlumit imunitu hostitele a svému způsobu obživy se stává Varroa 

ideálním vektorem dalších patogenů (Ritter, 1981; Martin, 2001; Kanbar and Engels, 2003). 

Ve včelí kutikule totiž vytváří malé ranky, kterým pomocí svých slinných sekretů brání v hojení 

(Richards et al., 2011). Skrze tyto otvory mohou do těla hostitele snadno proudit mikroorganismy 

jak z Varroa, tak i z vnějšího prostředí (Kanbar and Engels, 2003; Richards et al., 2011). 

Je prokázáno, že V. destructor přenášejí například virus deformovaných křídel (Bowen-Walker 

et al., 1999), izraelský virus akutní paralýzy (Di Prisco et al., 2011) a kašmírský virus (Shen et al., 

2005). Předpokládá se, že některé viry přenášené těmito roztoči mohou významně přispívat 

k současným ztrátám včelstev (Martin, 2001; Di Prisco et al., 2011). Jsou i záznamy o schopnosti 

Varroa přenášet některé bakteriální patogeny (Kanbar and Engels, 2003). Tyto infekce probíhají 

pravděpodobně pasivně, při proděravění kutikuly ústním ústrojím roztoče (Hubert 2017). 

Přenášejí například Serratia marcescens, které mohou u včel způsobit vážnou septikémii, 

obzvlášť v kombinaci s imunosupresí, jež Varroa vyvolává (Gliński and Jarosz, 1992). Uvažuje 

se i o možnosti, že by V. destructor mohl na včelí plod přenášet spory Paenibacillus larvae, 

nebezpečného původce moru včelího plodu (De Rycke et al., 2002). 

4.3.2 Vliv V. destructor na střevní mikrobiom 

Podle výzkumu Hubert et al. ovlivňuje Varroa včelí mikrobiom významněji než N. ceranae, 

N. apis či L. passim. U infikovaných včel pozorovali zvýšenou četnost bakterií Firm-5, B. apis 

a S. alvi. Zmenšení populace pozorovali například u Lactobacillus apis. Předpokládají, že vliv 

na velikost populací střevních symbiontů by mohla mít pozměněná fyziologie hostitele. Snížená 

hmotnost a produkce proteinů by u včely mohly vyvolávat kompenzační reakce, jako například 

zvýšenou potřebu příjmu potravy či jiné využívání živin. To by mohlo mít na složení střevního 

mikrobiomu určitý vliv (Hubert et al., 2017). I podle výzkumu Marche et al. dochází při infekcích 

V. destructor k růstu některých bakteriálních populací. U čerstvě vylíhnutých infikovaných včel 

pozorovali vyšší četnost gamaproteobakterií (G. apicola a F. perrara), betaproteobakterií 

(S. alvi), Lactobacillus spp. a Bifidobacterium spp. Tento nárůst by podle nich V. destructor mohl 

působit kombinací imunosuprese a infekce virem deformovaných křídel (Marche et al., 2019). 
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4.4 Acarapis woodi 

Acarapis woodi (obr. 8) je parazitický roztoč včel žijící po většinu svého života uvnitř hrudních 

tracheí svého hostitele. Byl objeven a popsán na Britských ostrovech ve 20. letech 20. století 

(Hirst, 1921). V druhé polovině minulého století už byly nálezy A. woodi hlášeny i ze zbytku 

Evropy, z Ameriky, Afriky i z Asie. Tedy ze všech světadílů s výjimkou Austrálie a Antarktidy 

(Matheson, 1993). 

Aby byli tito roztoči schopni života uvnitř tracheí, musí dorůstat mikroskopických velikostí 

(přibližně 100 až 180 μm). Tělo A. woodi je podélného oválného tvaru. Rozděleno na idiosoma 

a gnathosoma (Delfinado-Baker and Baker, 1982). Na povrchu je kryto chitinovou kutikulou 

a četnými dlouhými chloupky. Od těla odstupují čtyři páry článkovaných končetin. Přední tři páry 

jsou opatřeny drápky a první dva páry končetin nesou navíc modifikované chlupy sloužící jako 

senzorické orgány. Mají patrný pohlavní dimorfismus. Sameček je o pár desítek μm menší než 

samička a jeho tělo je vzadu zakončeno tupým výběžkem (Hirst, 1921).  

 

Obr. 8 – Samička A. woodi pod skenovacím elektronovým mikroskopem 

(převzato z Sammataro et al., 2013) 

Acarapis woodi se rozmnožují uvnitř tracheí svého hostitele a dospělé samičky nakladou 

za svůj život odhadem 21–25 vajíček (Pettis and Wilson, 1996). Vývoj probíhá přes stádium 

larvy, uvnitř níž pravděpodobně probíhá i stádium nymfy. Volné stádium nymfy není u těchto 

roztočů pozorováno. Larva je oválná, nesklerotizovaná a výrazně méně pokryta chloupky. První 

pár končetin je již dobře vyvinutý a opatřený drápky. Zbylé páry jsou však výrazně zkrácené 

(Hirst, 1921; Delfinado-Baker and Baker, 1982). 
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K přenosu A. woodi mezi včelami dochází při těsném tělesném kontaktu. Roztoč opustí 

tracheje a přesouvá se na chloupky na povrchu včelího těla. Na něm se přichytí a číhá na nového 

hostitele. Mimo tracheu roztoč přežívá jen několik hodin a brzy umírá, pokud se mu nepodaří 

včas infikovat další včelu. Důvodem k hledání nového hostitele je věk současného. Staré včely 

běžně umírají mimo prostředí úlu a roztoč by tak neměl šanci najít si nového hostitele. Proto se 

snaží přesídlit na mladou včelu dříve, než se ze současné hostitelky stane létavka (Hirschfelder 

and Sachs, 1952). Roztoči svou hostitelskou včelu opouštějí nejčastěji v době okolo 17. až 27. 

dne jejího dospělého života. Tedy v době, kdy přechází k létavému způsobu života (Pettis and 

Wilson, 1996). Čím mladší včelu roztoč vyhledá, tím snazší pro něj infekce je. Chloupky, které 

chrání vstup do hrudních tracheí, totiž nejsou ještě dostatečně pevné, aby roztoče odrazily 

(Hirschfelder and Sachs, 1952). 

Včely se mohou proti A. woodi bránit například tzv. autogroomingem. Jedná se o hygienické 

chování během něhož včely pomocí svých končetin odstraňují nežádoucí částice z povrchu svého 

těla (Danka and Villa, 1998). Včelaři na ochranu před těmito roztoči ošetřují včelstva například 

rostlinnými oleji, mentolem (Delaplane, 1992) či amitrazem (Scott-Dupree and Otis, 1992).  

4.4.1 Vliv A. woodi na hostitele 

Názory na závažnost infekcí A. woodi se různí. V době svého objevení byl pokládán za důležitého 

původce tehdejších ztrát včelstev v Británii. Nebyly pro to však dostatečné důkazy (Bailey, 1964). 

Podle Bailey působí tento parazit pouze mírné zkrácení života včely a jen v případě silného 

zamoření zvyšuje možnost zimního úhynu včelstva (Bailey, 1958). Také podle výzkumů 

ze Severní Ameriky či Mexika dochází u silněji infikovaných kolonií k větším zimním ztrátám 

včel a ke snížení množství jarního plodu (Eischen, 1987; Otis and Scott-dupree, 1992). Není však 

přesně popsáno, jakou měrou k těmto ztrátám A. woodi přispívá (McMullan and Brown, 2008). 

Zamořené včely i kolonie se zdají být fyzicky v pořádku. Jen u včelstev silně infikovaných 

A. woodi byly v teplejších dnech zimy pozorovány slabé včely plazící se pryč od svého úlu. Takto 

vzniklý úbytek populace včelstva by mohl mít za následek snížení teploty u buněk s plodem (Otis 

and Scott-dupree, 1992). Včelí tracheje poškozované těmito roztoči se jeví křehčí než zdravé 

a postupně tmavnou (Pettis and Wilson, 1996), pravděpodobně vlivem imunitní odpovědi 

(Hillyer, 2016). Na rozdíl od V. destructor však není pozorováno, že by A. woodi tvorbou ranek 

ve stěnách tracheí nějak přispívali ke vzniku sekundárních infekcí svého hostitele (Bailey, 1965). 

Uvažuje se o tom, že za zimními ztrátami včel by mohla stát narušená termoregulace. Je již 

prokázáno, že infekce A. woodi u včel snižuje prostupnost tracheí, a ztěžuje tak dostatečné 

zásobení letových svalů kyslíkem (Harrison et al., 2001). Byla také pozorována degenerace 

letových svalů u silně zamořených včel, která byla připisována možnému nedostatku glykogenu, 

ale také nedostatečnému okysličování (Liu, 1990). Vzhledem k tomu, že včely generují teplo 

pomocí svalového třesu (Heinrich, 1996), mohla by tato svalová degenerace vážně narušit jak 
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termoregulaci jednotlivců, tak i celého včelstva (McMullan and Brown, 2008). Při nízkých 

zimních teplotách by tak infikované včely byly v mnohem větším teplotním stresu než včely 

zdravé. Navíc by silně infikované včely nemusely být schopné letu (Liu, 1990), nebo by se 

alespoň snížila jejich schopnost shánět a přinášet zásoby potravy (Skinner, 2000). U silně 

zamořených včelstev bývá skutečně pozorována snížená produkce medu (Eischen et al., 1989). 

Menší zásoby energie v podobě uskladněného cukru mohou pro včely opět znamenat nižší šanci 

na přežití zimy. Tato pozorování naznačují, že zimní ztráty včelstev by skutečně mohly 

s narušenou schopností termoregulace souviset (Skinner, 2000; McMullan and Brown, 2008). 

4.4.2 Vliv A. woodi na střevní mikrobiom 

Vliv A. woodi na mikrobiom zažívacího traktu včel nebyl dle dostupných informací zkoumán. 

5 Závěr 

Cílem mé bakalářské práce bylo shrnout poznatky o některých vybraných včelích parazitech 

a zaměřit se na jejich význam pro složení mikrobiomu zažívacího traktu hostitele. 

Vzhledem ke svému velkému významu byla a je včela medonosná objektem zájmu mnoha 

vědeckých týmů. Při současných ztrátách včelích kolonií se pozornost stále více zaměřuje kromě 

virů také na parazity tohoto významného opylovače. Prací zabývajících se vlivem těchto parazitů 

na včelu proto není nedostatek. Nový pohled na tuto problematiku přinesl i výzkum interakcí 

některých těchto parazitických organismů se střevním mikrobiomem hostitele. Nejvíce 

publikací je zaměřeno na nosemy, na L. passim a na roztoče V. destructor. Vliv na bakteriální 

populace v trávicím traktu je pozorován zejména v případě V. destructor. Při infekcích N. apis  

a N. ceranae jsou také pozorovány určité změny. Není však jasné, zda se jedná o přímý vliv 

parazita, nebo o sekundární projev infekce. Ohledně ovlivnění mikrobiomu parazitem L. passim 

se stále vede diskuse a výsledky experimentů nejsou jednoznačné. Současný výzkum se dosud 

nezabýval otázkou interakcí C. mellificae a A. woodi se střevním mikrobiomem. Problematika 

vlivu včelích parazitů na mikrobiom a virom hostitele proto nadále zůstává pro budoucí výzkum 

atraktivní.  
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