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Kondici a zdravotní stav včelstev ohrožuje mnoho environmentálních vlivů (snůška, mikroklima 

stanoviště), původních či zavlečených infekčních nemocí (mor včelího plodu, varroóza, nosematóza 

a virózy) a řada lidských aktivit, zejména používání pesticidů a insekticidů v zemědělství. Imunita 

včel a s ní související aspekty se stále častěji stávají objektem zájmu vědců, kteří studují vývojové 

a fyziologické pochody, chování patogenů i vliv chemikálií používaných v zemědělství i samotném 

včelařství. Výzkum imunity a zdraví včel přináší poznatky o ovlivnění signálních a metabolických 

drah humorální imunity včel při infekci nebo expozici chemické látky. Získané výsledky základního 

výzkumu lze následně převádět do aplikovaného výzkumu na úrovni včelstev a do využití ve vče-

lařské praxi. Správná a včasná diagnostika chorob může významně napomoci udržet zdraví včelstev 

v dobré kondici díky snižování infekčního tlaku patogenů. Poznatky ze základního výzkumu zdraví 

včelstev se mohou uplatnit při selekci odolných včelstev. Použití kombinace zvládání včelích cho-

rob, racionálního používání léčebných postupů a správných zootechnických přístupů představuje 

základní předpoklad pro dlouhodobé udržení zdravých a vitálních včelstev.

SUMMARY

Danihlík J., Petřivalský M. Current scientific knowledge on immunity and bee health. Veterinářství 

2015;65:434-431.

The health and fitness of honey bee colonies is compromised by many environmental stressors (crop, 

microclimate, conditions of an apiary), original or introduced infectious diseases (American foulbrood, 

Varroa mites, Nosema spp.) and many human activities like using pesticides and insecticides in the 

agriculture. Honey bee immunity and linked issues has become an attractive research field by many 

scientists who have studied bee physiology, behaviour of pathogens and the influence of various 

chemicals applied in agriculture and also in beekeeping. The research of bee immunity brings the new 

knowledge about signalling and metabolic pathways of humoral immunity of bees which are 

influenced by infections or exposition to chemicals. Results of basic studies can be transformed into 

applied research or beekeeping practise. Validated and early diagnostics of bee pathogens can help to 

keep colonies in good condition through the elimination of infectious pressure. Results of basic 

research can be beneficial in selection of resistant honey bee stocks. The combination of integrated 

pest management and best beekeeping practise is essential for keeping healthy and vital colonies.

Aktuální vědecké poznatky 
o imunitě a zdraví včel

Úvod
Z mnoha zdrojů můžeme sledovat informace 

o tom, jak celosvětově klesají počty včelstev, což 

se může neblaze projevit na hospodářském výno-

su kulturních plodin, neboť hrozí, že nebudou 

dostatečně opylené. Celosvětový údajný přínos 

hmyzích opylovatelů pro zemědělskou výrobu je 

kolem 215 miliard USD.1 Ztráty včelstev zazname-

nává jak Evropa, kde od roku 1985 klesly počty 

včelstev o více než 25 %, tak i Severní Amerika, 

v níž se snížily stavy včelstev od roku 1947 o 59 %. 

Naopak země jako Čína nebo Argentina zažívají 

obrovský nárůst počtů včelstev, díky kterým se 

z globálního pohledu navýšilo množství včelstev 

od roku 1961 přibližně o 45 %.2 Často nevysvětli-

telné úhyny včelstev hlavně na starém kontinentě 

Mgr. Jiří 

Danihlík, 

akademický 

vědecký 

pracovník

Doc. Mgr. Marek 

Petřivalský, Dr., 

docent katedry



VETERINÁŘSTVÍ 6/2015 435

Včely

a v Americe stimulují vědce k intenzivnímu základnímu 

i aplikovanému výzkumu zdraví včel, včetně biochemic-

kých drah, které se účastní imunity včel, a studia patoge-

nů a vlivů z životního prostředí. Podle aktuálních zázna-

mů v bibliografické databázi Web of Science vzrostl 

počet publikací s klíčovým slovem „imunita včel“ ze dvou 

článků v roce 2000 na téměř 56 článků v roce 2013. 

Stejně tak roste i počet citací publikací o imunitě včel 

a s ní spojených tématech. 

Úrovně imunitních reakcí včel

Včely jsou eusociální hmyz, který žije ve společen-

stvích čítajících několik desítek tisíc jedinců, jejich počty 

se mění v závislosti na ročním období; nejvíce včel je ve 

včelstvu během léta (~ 50 tisíc) a nejméně pak v zimním 

období (~ 15 tisíc). Na včelí imunitní systém můžeme 

pohlížet ze dvou základních úhlů pohledu: 1) imunita 

celého včelstva a 2) imunita jedinců.3 Obě úrovně spolu 

úzce souvisejí, protože oslabení nebo poškození jednot-

livých včel může vést k oslabení celého včelstva a vice 

versa. 

Sociální imunita

Předpokládá se, že u eusociálního hmyzu se vyvinula 

sociální imunita v souvislosti s vysokým rizikem šíření 

chorob v rámci jedné kolonie kvůli velkému množství 

jedinců v hnízdě. Sociální imunita zajišťuje specifické 

chování jednotlivých včel. Včely vyklízejí dno úlů od 

zbytků spadaného vosku, tzv. měli, i mrtvolek včel nebo 

roztočů kleštíka včelího (Varroa destructor).4 Jedním 

z důležitých faktorů sociální imunity včelstva je tzv. hygi-

enické chování, což je schopnost dospělých včel rozpo-

znávat a vyklízet uhynulý plod (larvy, kukly). Hygienické 

chování je mechanismus, jakým včely snižují infekční 

tlak ve svém hnízdě.5 Včelaři mohou snadno testovat 

úroveň hygienického chování svých včelstev pomocí 

hygienického testu, během něhož se usmrtí 100 kukel 

pomocí špendlíku nebo vymražením, a následně se 

v čase sleduje rychlost odstraňování uhynulého plodu.6 

V souvislosti s téměř celosvětovým rozšířením varroózy 

(kleštíkovitosti) je přikládán důraz na výběr včelstev, 

která budou sama schopna omezovat kleštíka v množe-

ní. Včelstva odolná k této nemoci se označují jako varroa-

tolerantní.7 V Evropě byly vyselektovány místní populace 

včelstev, které jsou schopny vzdorovat silné kleštíkovi-

tosti. Jde o poměrně známé experimenty na švédském 

ostrově Gottland8 a ve Francii,9 kde včelstva přežívají bez 

léčebných zásahů po řadu let. Jako „varroa sensitive 

hygiene“ se označuje chování, během něhož dospělé 

včely odstraňují buňky s plodem a množícími se roztoči. 

Selekce včelstev právě s touto vlastností může výrazně 

snížit negativní vliv varroózy.10 Na sociální imunitě včel-

stev se také podílí sběr propolisu a jeho použití jako 

tmelu v prostoru úlu.11 Propolis má silné antimikrobiální 

vlastnosti, díky kterým pomáhá chránit včelstvo před 

bakteriálními patogeny. Propolis je složitá a proměnlivá 

matrice silic, z nichž některé omezují růst bakterie 

Paenibacillus larvae, původce moru včelího plodu.12 

V Uruguayi dokonce používají propolisovou tinkturu 

jako profylaxi u včelstev se subklinickými příznaky moru 

plodu.13 Starks a kol.14 dokumentují zvýšení teploty 

v hnízdě po nákaze zvápenatěním plodu (houba 

Ascosphaera apis). Dospělé včely provádějí ohřátí plodo-

vého tělesa, což vede k inhibici růstu parazitární houby, 

protože je na zvýšení teploty citlivá. Chování celého 

včelstva tedy směřuje k tomu, aby se zbavovalo původců 

chorob a eliminovalo potenciální rozvoj patogenů 

z hynoucího plodu či mrtvolek včel. Dalšími faktory soci-

ální imunity je kálení a hynutí dospělých včel mimo úl, 

čímž přirozeně udržují prostředí úlů čisté.

Fyzikální bariéry a buněčná imunita

Každá včela má svůj vlastní imunitní systém, díky 

němuž je schopna se na své individuální úrovni bránit 

mikrobiálním patogenům (bakterie, viry, houby). Na 

základní úroveň řadíme fyzikální bariéry, které brání 

vstupu patogenu do organismu. Patří sem kutikula, 

stěna zažívacího traktu a stěny tracheí. Výrazně složitější 

je pak úroveň buněčné a humorální imunity. Buněčnou 

imunitu zajišťují hemocyty, tedy buňky podílející se na 

enkapsulaci, nodulaci nebo fagocytóze mikroorganismů 

proniknuvších do těla včely. U hmyzu se nejběžněji 

vyskytují prohemocyty, granulocyty, plazmocyty, sferu-

locyty a oenocyty.15 Důležitou funkcí hemocytů je pak 

produkce látek účastnících se humorální imunitní odpo-

vědi, takže buněčná a humorální imunita jsou spolu úzce 

svázány. 

Humorální imunita

Humorální imunitu tvoří jednotlivé molekuly účastní-

cí se imunitní odpovědi. Patří mezi ně lektiny, které mají 

glykoproteinovou povahu, vážou se na glykosylované 

proteiny buněčné stěny bakterií, a tak spouštějí fagocy-

tózu. Ke skupině enzymů s imunitní funkcí patří lysozym 

a fenoloxidasa. Lysozym hydrolyzuje peptidoglykan 

murein grampozitivních bakterií (G+), koncentrace 

enzymu se může vlivem infekce výrazně měnit. U zdra-
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Obr. 1 – Schéma faktorů majících vliv na zdraví včelstev
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vých včel se pohybuje kolem 5–25 μg/ml hemolymfy, 

při nákaze může narůst až na 40 μg/ml.16,17 Enzym feno-

loxidasy (EC 1.14.18.1) katalyzuje oxygenaci fenolů na 

o-difenoly a následnou oxidaci o-difenolů na o-chinony. 

Ty jsou pak polymerovány až na barvivo melanin. 

Samotná enzymová kaskáda začíná zymogenem (neak-

tivní formou enzymu) pro-fenoloxidázou. Biochemická 

dráha fenoloxidasy je spouštěna lipopolysacharidy 

a peptidoglykanem z buněčných stěn bakterií nebo 

ß-1,3-glukany z hub. Melanin je přirozenou součástí 

kutikuly hmyzu a současně má melanin i meziprodukty 

jeho biosyntézy antimikrobiální funkci.18 Imunitní kas-

káda včel je logicky spouštěna přímo patogenními 

organismy. Aktivita fenoloxidasy se však také fyziologic-

ky mění v závislosti na věku včely nebo kastě (matka, 

trubec, dělnice). Létavky jsou včely zajišťující snůšku 

sladiny, vody, pylu i propolisu do úlu, jsou to nejstarší 

včely ve včelstvu. Tyto včely mají výrazně vyšší aktivitu 

fenoloxidázy ve srovnání s mladuškami, tedy mladými 

včelami pečujícími o čistotu úlu a krmícími larvy.19 

Naproti tomu s věkem včel klesají počty hemocytů 

v hemolymfě, které jsou právě nahrazovány antimikro-

biálně efektivnější fenoloxidasou. Důvodem může být 

jejich kontakt s okolním prostředím, kde se, jak známo, 

vyskytuje bezpočet mikroorganismů, proti nimž by 

měla být včela chráněna.20 

Významnou skupinou molekul podílejících se na 

humorální imunitě jsou dnes intenzivně zkoumané anti-

mikrobiální peptidy (AMP). Do dnešní doby bylo popsá-

no více než 1000 AMP napříč všemi organismy,21 z toho 

přibližně 200 u hmyzu.22 U včel bylo objeveno několik 

peptidů s antimikrobiální funkcí vyskytujících se 

v hemolymfě (apidaeciny, abaecin, hymenoptaecin 

a defensin), v mateří kašičce (jelleiny, defensin) a jedové 

žláze (melittin, apamin).20 Obecně je spektrum antimik-

robiálního účinku peptidů hodně široké, jsou aktivní 

proti bakteriím, houbám i virům.23 Specifičnost účinku 

AMP se vzájemně doplňuje v rámci jednoho organismu, 

např. apidaeciny jsou účinnější vůči gramnegativním 

bakteriím (G-), naopak abaecin je více aktivní proti G+ 

bakteriím.20 Principem účinku těchto peptidů je vazba 

na vnější buněčnou stěnu bakterií, přes kterou pronik-

nou do mezimembránového prostoru a pak do cytosolu 

bakteriálních buněk, kde interagují s vnitrobuněčnými 

cíli.24 AMP mohou interagovat s DNA, RNA, mohou inhi-

bovat proteosyntézu, skládání proteinů i enzymovou 

aktivitu, jejich účinky jsou bakteriocidní nebo bakterio-

statické.25,26 

S rozvojem nových a citlivých metod používaných 

v biochemii nebo molekulární biologii se otevírají obrov-

ské možnosti výzkumu humorální imunity včel. I když 

včelstvo žije jako společenství, je přesto závislé na dobré 

zdravotní kondici jednotlivých včel, které právě toto spo-

lečenství tvoří. Výzkum se tak často dělí na dvě význam-

né větve: 1) výzkum vlivů na vitalitu celých včelstev, 2) 

studium změn parametrů humorální imunity při půso-

bení rozličných faktorů na jednotlivé včely či pokusné 

skupiny v laboratorních experimentech. Oba směry 

výzkumu se mohou úzce prolínat.27-29 

Patogenní organismy jsou přirozeně adaptovány 

k tomu, aby byly schopny hostitelem kladené bariéry 

pokořit, a získat tak možnost se množit uvnitř nebo 

na hostitelském organismu. Se zavlečením a rozšířením 

mnoha včelích chorob po celém světě vzrostl i tlak na 

imunitní systém včel, na nějž dosud nejsou dostatečně 

nebo vůbec adaptované.2 Příkladem takto rozšířených 

parazitů je Varroa destruktor,7 Nosema ceranae30 a mnohé 

viry.31 

Reakce humorálního imunitního 
systému

Ke zvýšené tvorbě antimikrobiálních peptidů dochází, 

pokud se včela dostane do kontaktu s mikrobem. 

Hemolymfa včel uměle inokulovaných bakterií E. coli 

vykazuje zvýšenou antimikrobiální aktivitu, kterou zajiš-

ťují antimikrobiální peptidy i enzymy.20 Ke zvýšené tvor-

bě AMP dochází již několik hodin po nákaze a může 

stoupat klidně i po dva dny, například exprese peptidu 

hymenoptaecinu po umělém infikování včel E. coli stoup-

la více než 100krát32. Buněčnou signální dráhu vedoucí 

k tvorbě AMP spouští molekuly z povrchu bakterií (lipo-

polysacharidy) i hub (beta-1, 3-glukany), což potvrdily 

pokusy s laboratorní inokulací včel, do nichž byly vprave-

ny usmrcené bakterie nebo jen samotné lipopolysacha-

ridy z jejich buněčných stěn. Antimikrobiální aktivita 

takto inokulovaných včel se mění v porovnání se včelami 

zdravými.20 Peptid abaecin se nachází v hemolymfě 

dospělých včel i larev a inhibuje růst především G+ bak-

terií včetně P. larva,33 která stimuluje tvorbu tohoto pep-

tidu v hemolymfě. V hemolymfě larev uměle krmených 

sporami P. larvae docházelo během 24 hod. k výraznému 

zvýšení exprese abaecinu, stejně tak stoupala i exprese 

peptidu defensivu.34 Podobně jako P. larvae působí 

i houba Ascosphaera apis (zvápenatění plodu), která sti-

muluje expresi abaecinu i defensivu.35 Hmyzomorka 

východní (Nosema ceranae) je nyní objektem sledování 

hlavně z pohledu její nebezpečnosti v porovnání s hmy-

zomorkou včelí (Nosema apis).36 Byly zkoumány vlivy 

hmyzomorky východní na humorální imunitní systém 

Obr. 2 – Klinické projevy akutní varroózy. Kleštíci jsou 

pozorovatelní na dospělých včelách a objevují se i včely s DWV
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včel. Tato parazitární houba potlačuje tvorbu antimikro-

biálních peptidů (apidaeciny, abaecin, defensin i hyme-

noptaecin), zároveň poškozuje epitel žaludku včel, což 

v souhrnu může vést k jejich úhynu následkem celkové-

ho oslabení organismu.37,38 

Kleštíkovitost včel (varroóza)

Roztoč kleštík včelí (Varroa destructor) působí obrovské 

škody včelařům po celém světě.7 Proti varoóze byla vyvi-

nuta léčiva na syntetické nebo přírodní bázi, která se 

s větším či menším úspěchem používají po celém světě, 

ČR nevyjímaje.39 Kleštík včelí je však přímým nositelem 

mnoha viróz – typickým příkladem je virus deformova-

ných křídel (DWV), který po překročení určité meze veli-

kosti populace kleštíků nakonec zásadně oslabí hostitel-

ské včelstvo.40 Titr virionů DWV ve včelách přímo úměrně 

stoupá s počtem kleštíků ve včelstvu, a proto lze u silně 

napadených včelstev snadno pozorovat klinické přízna-

ky choroby: čerstvě vylíhnuté včely mají deformovaná 

křídla.41 Účinná léčba varroózy před akutním rozvojem 

virózy je důležitá pro přežití včelstva, protože pokud se 

sníží populace roztočů ve včelstvu, poklesne i napadení 

virózou a včelstvo se ozdraví.41,42 Varroatolerantní včel-

stva dlouhodobě přežívající bez nutnosti léčby jsou 

vysoce napadená virózou, ale i přesto jsou schopna pře-

žít.8 Ve srovnání se včelstvy varroasenzitivními mohou 

mít varroatolerantní včelstva zvýšenou odolnost k viró-

zám.43 Parazitování roztoče na vyvíjejících se kuklách 

vede k poklesu hmotnosti vylíhnutých včel. Včely, na 

kterých během vývoje parazitoval kleštík, mají navíc zvý-

šenou citlivost na bakteriální infekce, protože po nákaze 

bakterií uhynou za kratší dobu než včely zdravé.44 Dřívější 

studie popisovaly negativní vliv kleštíka na humorální 

imunitu,45 avšak novější poznatky to naopak vyvrací.46,47 

Negativní vliv léčby varroózy na zdraví 
včel

Při léčbě varroózy (kleštíkovitosti) se v ČR používají 

především pesticidní přípravky pro hubení roztočů (aka-

ricidy) na bázi amitrazu, tau-fluvanilátu a akrinatrinu, 

v Evropě jsou pak k dispozici ještě výrobky o bsahující 

kumafos a flumetrin.39 Dlouhodobé používání a často 

i nadužívání, kterého se včelaři mnohdy dopouštějí, 

vedlo ke vzniku rezistence roztočů na účinné látky léčiv.7 

V ČR byla již detekována rezistence roztočů k tau-fluva-

nilátu, čímž se jeho aplikace stejně jako jinde ve světě 

stává neúčinnou.48 Kromě toho tyto látky zanechávají 

rezidua ve včelích produktech, kde mohou negativně 

ovlivňovat imunitní systém včel, např. vyvíjejícího se 

plodu.49,50 Jako náhrada syntetických léčiv se začínají 

prosazovat přípravky na bázi přírodních látek (kyselina 

mravenčí a šťavelová, thymol a další), které mají jiný prin-

cip účinku a s výjimkou thymolu nezanechávají rezidua 

ve včelích produktech.49,51 Zatímco tau-fluvanilát narušu-

je mezimembránový potenciál blokací sodíkových kaná-

lů,52 kumafos je inhibitorem enzymu acetylcholinestera-

sy, čímž narušuje přenos nervového signálu.7 Kyselina 

mravenčí inhibuje elektronový transport v dýchacím 

řetězci mitochondrií, a tím brzdí tvorbu adenosintrifosfá-

tu (ATP) – klíčové molekuly pro přenos energie.53 Kyselina 

mravenčí i šťavelová jsou přirozenou součástí medu 

a riziko vzniku rezistence na tyto látky při opakovaném 

použití je považováno za nízké.7,51 

Používané akaricidy ovlivňují buněčnou i humorální 

imunitu. Organofosfáty, mezi něž patří také kumafos, 

negativně ovlivňují dělení hemocytů, a tím potlačují 

fagocytózu.54 Thymol i kumafos ovlivňují buněčné sig-

nální dráhy, které vedou k syntéze antimikrobiálních 

peptidů, avšak jejich produkce pravděpodobně naruše-

na není.55 K zajímavému poznatku přišel Garrido a kol.,56 

který zjistil, že kumafos snižuje u šestidenních včel expre-

si genů peptidů hymenoptaecinu i abaecinu, zatímco 

flumetrin působí přesně opačně. Fluvanilát zase pravdě-

podobně zvyšuje citlivost včelstev na DWV.57 Kombinace 

různých akaricidů přímo aplikovaných do včelstev může 

skrytě ovlivňovat zdraví jednotlivých včel a tím i celého 

včelstva. Příkladem může být zvýšená toxicita fluvanilátu 

po aplikaci kumafosu, což se projeví na snížené aktivitě 

detoxifikačních enzymů včel (cytochromy P450), které 

jsou důležité pro metabolismus různých xenobiotik.58 

Z dlouhodobého pohledu je tedy nutné léčiva aplikovat 

s rozmyslem a nekombinovat více účinných látek dohro-

mady, neboť mohou skrytě snižovat imunitu celého 

včelstva, což se může neblaze projevit například v citli-

vosti na mikrobiální infekce (mor plodu, nosematóza, 

virózy). Správná aplikace léčiv souvisí i s vhodnou dia-

gnostikou míry napadení včelstva, které by včelaři měli 

během sezóny věnovat pozornost.7,59 

Mor včelího plodu

Mor včelího plodu je způsoben sporulující G+ bakterií 

Paenibacillus larvae. Když se bakteriální spory dostanou 

do zažívacího traktu nejmladších larev, začnou klíčit 

a tvořit aktivní bakterie. Ty se pak rozmnožují a produku-

jí toxické látky a proteolytické enzymy, díky nimž naruší 

stěnu střeva larvičky. Následně se dostávají do hemo-

lymfy larvy, kde se dále množí. Nakonec larva uhyne, 

Obr. 3 – Mezerovitost plodu, která může signalizovat jak 

problémy s matkou, tak i chorobu plodu – mor, zvápenatění, 

virózy, varroózu či jiné
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vzniká z ní nejprve hnědá kašovitá hmota a poté typický 

příškvar, což je považováno za klinický projev nemoci. 

Jeden příškvar obsahuje asi 2,5 miliardy spor. Mor plodu 

je onemocnění, kterým může onemocnět výhradně plod 

– nejmladší larvy. Čím je larva starší, tím větší dávku spor 

potřebuje k propuknutí choroby. Letální dávka (LD50) 

spor P. larvae je 183–275 spor u 0–6 hodin starých larvi-

ček, zatímco pro 18–24 hodiny staré larvy je hodnota 

LD50 mezi 1300–2500 spor60. Dospělé včely působí jako 

přenašečky spor v rámci jednoho včelstva nebo i mezi 

včelstvy či stanovišti včelstev. Gende a kol.61 došli k závě-

ru, že klinické příznaky se ve včelstvu projeví, jakmile 

počet spor na včelách v plodovém tělese včelstva pře-

sáhne hranici 3000 spor/včela. Klinicky nemocná včel-

stva se utrácejí a následně pálí včetně plástů a úlů, aby 

bylo zabráněno šíření nemoci mezi ostatní včelstva. 

V celé EU je k léčbě moru plodu zakázáno používání 

antibiotik. 

Nosematóza

Významným intracelulárním parazitem dospělých včel 

je houba hmyzomorka včelí (Nosema apis), která parazi-

tuje v zažívacím traktu dospělých včel. Houba vytváří 

spory, které mají uvnitř tzv. pólové vlákno. Jakmile včela 

pozře spory hmyzomorky, dojde k průchodu spor přes 

medný váček a česlo až do žaludku, kde spora vystřelí 

své pólové vlákno a do buňky žaludečního epitelu vpus-

tí sporoplazma – vnitřní obsah spory, včetně cytosolu 

a jádra. Houba se v buňce rozmnožuje a dokáže nakazit 

i sousední epiteliální buňky. Během 1–2 týdnů spory 

dozrají, dojde k prasknutí hostitelské žaludeční buňky, 

následně se spory dostávají do výkalů nemocné včely. 

Pokud ještě není nákaza silná, včely kálejí mimo úl, avšak 

při silné nákaze kálejí už i v úle, a tak se spory šíří ve včel-

stvu mezi ostatními včelami. Hmyzomorka působí vče-

lám zažívací potíže, které je oslabují. Čím slabší včelstvo 

je, tím větší riziko hmyzomorka představuje. V Evropě se 

navíc rozšířila i hmyzomorka východní (Nosema ceranae), 

která má podobně jako kleštík včelí původ v Asii. Tvrdí se, 

že tato hmyzomorka východní je virulentnější a pro včely 

nebezpečnější než hmyzomorka včelí, avšak závěry pro-

vedených výzkumů nejsou jednoznačné62. 

Virózy a jejich vliv na zdraví včel

Do dnešní doby bylo popsáno přibližně 20 různých 

viróz včel, pro mnoho z nich však nemáme dostatek 

informací o jejich šíření nebo o jejich individuální nebez-

pečnosti pro včely.31 Na úrovni výzkumu humorální imu-

nity bylo publikováno několik prací zabývajících se 

změnami v expresi antimikrobiálních peptidů. Jefferson 

a kol.63 popsali vzájemný vztah mezi zvýšenou expresí 

apidaecinu a narůstajícím množství DWV v epitelu žalud-

ku. V jiné experimentální práci se naopak prokázal nega-

tivní vliv nákazy umělou dvouvláknovou RNA nebo 

uměle připraveným virem s fluorescenčním GFP protei-

nem na expresi peptidů apiaecinu, abaecinu a hyme-

noptaecinu v hemocelu mladých včel.64 Výzkum vlivů 

jednotlivých virů na humorální imunitu včel může 

pomoci porozumění obranným reakcím, které včelí 

organismus používá k obraně před množením viru. 

Z chovatelského hlediska je však problematika vlivu virů 

velmi složitá. Virus sám o sobě není schopen přežít, ke 

své replikaci (množení) potřebuje hostitelské buňky. 

Kromě toho je rozvoj virózy často spojen s primární 

nákazou jiným patogenem. Typický je příklad DWV 

a varroózy, kdy vysoká úroveň napadení včelstva kleští-

kem koreluje s nárůstem počtu včel s klinickými příznaky 

DWV.42 Virus černání matečníků (black queen cell virus, 

BQCV) je druhou nejrozšířenější virózou, která je spojena 

s nosematózou31. Virus pytlíčkovitého plodu (sackbrood 

virus, SBV) byl detekován na všech kontinentech, kde se 

vyskytuje včela medonosná (Apis mellifera) a doplňuje 

třetici nejvíce rozšířených viróz včel. Klinicky se nemoc 

projevuje na plodu, někdy si chovatelé kvůli rozpadlým 

larvám, které připomínají symptomy moru plodu, pletou 

příznaky této virózy s příznaky moru plodu, avšak v pří-

Obr. 4 – Průběh hygienického testu, kterým lze snadno měřit hygienické chování jednotlivých včelstev
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padě SBV nedojde k totálnímu rozpadu larvy v buňce. 

Viróza se projevuje na jaře, na rozvoji se nejspíše podílí 

výpadky snůšky pylu a nektaru.65 Virózy jsou však často 

ve včelstvech perzistentní, i když se zrovna neprojevují 

jejich klinické příznaky.65 

Problematika pesticidů

Včely sbírají nektar, medovici, pyl i vodu, které nosí do 

úlu, kde slouží jako zdroj potravy. Zde se tyto suroviny 

pro finální včelí produkty zakoncentrovávají. Nektar 

i pyl obsahuje rezidua pesticidů používaných v země-

dělské výrobě.66,67 Koncentrace těchto látek jsou sice 

v nektaru nebo pylu velice nízké, ale včely tvoří z nekta-

ru med, jehož produkují desítky kilogramů za sezónu, 

stejně tak včelstvo spotřebuje kolem 30 kg pylu ročně. 

Insekticidy hubí hmyz, a proto je vcelku logické, že 

budou nebezpečné i pro včely. Jednotlivé včely jsou 

na insekticidy různě citlivé, což pravděpodobně závisí 

na genetické variabilitě projevující se v rámci jednoho 

včelstva i mezi včelstvy. Toxický efekt xenobiotika pro 

včely také závisí na dané kastě včel, životním cyklu, 

věku, sezóně, teplotě, nutričních podmínkách a také 

případném synergickém, potenciačním nebo aditivním 

efekt při kombinaci s jiným xenobiotikem.68 Problematika 

vlivu xenobiotik na zdraví včel je vcelku nová, ukazuje se 

však, že expozice včel k různým xenobiotikům může 

zvýšit citlivost na patogeny.68 Na druhou stranu je nutno 

dodat, že některé rostliny přirozeně produkují látky pro 

včely nestravitelné nebo i toxické.68 

Aplikace poznatků o imunitě do praxe

Doporučení včelařům do praxe jsou založena přede-

vším na snižování infekčního tlaku a včasném podchy-

cení rizikových faktorů, které mohou negativně ovlivňo-

vat zdraví včelstev. Vysoká úroveň hygieny v chovu je 

důležitá pro prevenci zavlečení i tlumení nákaz včel. Po 

řadu let se včelařům doporučuje pravidelně obměňovat 

dílo (plásty), protože jsou často zdrojem infekce. Dílo 

obsahující spory moru plodu, pokálené plásty od nose-

matických včel jsou často zdrojem infekce. Pravidelná 

obměna díla vede i k potlačení vlivu reziduí přípravků 

používaných proti varroóze nebo i v ostatní zemědělské 

výrobě. Tyto látky jsou lipofilního charakteru, a proto se 

kumulují právě ve vosku. Odstraněním starých plástů 

tak včelaři snižují i potenciálně negativní vliv těchto 

látek na imunitu včel. S infekčním tlakem souvisí i celko-

vá úroveň chovu. Rozházené plásty na stanovišti, volně 

přístupné úly po uhynulých včelstvech, opětovné pou-

žívání plástů z nemocných včelstev při tvorbě oddělků 

nebo krmení medem neznámého původu může enorm-

ně napomoci šíření chorob. Nedostatečnou zoohygie-

nou se zvyšuje infekční tlak na včelstva, která pak 

mohou nákaze snáze podlehnout, ačkoliv je jejich imu-

nitní systém naprosto v pořádku a včelstva jsou v dobré 

kondici. 

Zdraví včel lze také zlepšovat šlechtěním. Výběrem 

odolných linií včelstev s dobrým čisticím pudem může 

včelař výrazně zlepšit nákazovou situaci ve svém chovu. 

Z praxe jsou dobře známy případy, kdy výměna staré 

matky za novou z linie, která je cíleně šlechtěna na čisticí 

pud, pomůže včelstva zbavit klinických projevů zvápe-

natění včelího plodu. Včelstva s dobrým čisticím pudem 

rychle odstraňují uhynulý plod, čímž opět výrazně snižu-

jí infekční tlak přímo v úlu. 

V současné době se svět a ČR nevyjímaje potýká s pro-

blémy s varroózou. Gradace varroózy v rizikových letech 

vede k rozsáhlým kolapsům včelstev. Roztoči se z kola-

bujících včelstev šíří do dalších včelstev v okolí, takže 

dochází k jakémusi „domino efektu“. Obecně platí, že 

s rostoucí koncentrací včelstev v krajině stoupá rychlost 

přenosu chorob mezi včelstvy i mezi jednotlivými stano-

višti včelstev.69 Sledování úrovně napadení varroózou 

během sezóny je z pohledu dnešního včelařství stěžejní 

pro úspěšné včelaření. Při vyšším napadení včelstev kleš-

tíkem je nutné zahájit správnou léčbu, aby včelstvo 

nepodlehlo sekundárně se projevující viróze DWV. 

K léčbě mají včelaři k dispozici řadu léčiv a postupů. 

Nutné je však podotknout, že i systém léčení včelstev 

proti varroóze se vyvíjí. V západní Evropě se včelaři ubí-

rají směrem eliminace nadbytečného užívání chemikálií 

a podpory správných zootechnických zásahů, tzv. IPM – 

Integrated Pest Management. 

Změny v systému léčení reflektují současné poznatky 

o imunitě včel, především negativní vlivy akaricidů na 

zdraví včel, ale i vznikající rezistenci roztočů k syntetic-

kým účinným látkám. Na vzestupu jsou proto přípravky 

na bázi kyseliny mravenčí a šťavelové. Samozřejmě i tyto 

přípravky nejsou bez negativních účinků, poškozují epi-

tel žaludku včel, ale ten je rychle nahrazován novým.70 

Tyto přípravky sice vyžadují zkušenosti s použitím, avšak 

z dlouhodobého hlediska bude nutné se s nimi naučit 

včelstva léčit, protože se prozatím u nich neočekává rezi-

stence a navíc nehrozí negativní vliv reziduí ve včelích 

produktech. Včasnou léčbou varroózy včelaři snižují vliv 

viróz a celkově snižují riziko oslabení včelstva. Oslabení 

imunitního systému kleštíkem může vést i k propuknutí 

klinických příznaků moru plodu v ochranných pásmech. 

Riziko šíření jde ruku v ruce se zmíněným „domino efek-

tem“ u kolabujících včelstev. V pozdním létě a na podzim 

se typicky projevuje slídění a vylupování slabších včel-

stev silnějšími. Toto chování jednoznačně pomáhá šíření 

roztočů a patogenů do dalších včelstev v okolí. 

Rozmanitost vlivů na zdraví včelstev

Faktory ovlivňující zdraví včel spolu vzájemně souvise-

jí, při analýze příčin rozsáhlých ztrát včelstev se neproká-

zal jasný signifikantní vliv parazita nebo pesticidu. Vždy 

šlo o kombinaci více faktorů, které společně vedly 

k úhynu včelstva.71 Včelař má možnost zdraví včel ovliv-

ňovat svým přístupem k chovu. Jeho zásahy by měly 

směřovat ke snižování infekčního tlaku, zvyšování hygie-

ny v chovu, uváženého používání akaricidů a jiných léčiv. 

Výběr vhodného stanoviště k chovu včel rovněž přispívá 

k celkovému zdravotnímu stavu včelstev. Rozmanitá 

pylová i nektarová snůška a vhodné mikroklima na sta-
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novišti vedou k celkové pohodě včelstev, která se ve 

výsledku projeví na zdraví včelstva. Řetěz je vždy tak 

pevný, jak silný je jeho nejslabší článek a ten může být 

v případě včel různý. Může jít o akutní varroózu, postřik 

plodin v okolí včelnice, úhyn matky nebo i špatné snůš-

kové podmínky, které vedou ke snížené vitalitě nebo 

dokonce úhynu včelstev. V neposlední řadě je nutno 

zdůraznit, že zdraví svých včelstev má z velké části 

v rukou samotný včelař, který je svými znalostmi a cho-

váním zásadně ovlivňuje.
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