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Nosema apis en Nosema ceranae

Achtergrondinformatie

Inleiding

Nosema apis en Nosema ceranae komen beide voor bij A. mellifera. De eerste beschrijvingen van de parasiet V. gp/s bij
Apis mellifera en de gevolgen van deze parasitering zijn 100 jaar geleden beschreven door Zander [18]. Besmettingen
van A. mellifera met N. ceranae zijn van een meer recente datum. Fries et al. [6] hebben N. ceranae beschreven. Dat
N. ceranae voorkomt bij de Europese honingbij en V. apis ook de Aziatische honingbij kan infecteren weten we sinds
een paar jaar. Higes ef al. [9] ontdekten in 2006 als eerste het voorkomen van . ceranain de Europese honingbij in
Spanje. V. ceranae komt al langer, zeker sinds 1998, bij de Europese honingbij voor zonder dat dit opgemerkt was
[13]. In Nederland heeft R. van der Zee in 2007 de eerste N. ceranae infectie op Terschelling aangetoond. Beide
parasieten kunnen op een bijenstand tegelijk voorkomen zoals in Nederland aangetoond is bij de landelijke monitoring
van PRI bijen in 2008. Hieruit bleek dat V. gois op 10% van de standen voorkomt, . ceranae op 87% en een
combinatie van beide nosemasoorten is vastgesteld op 6% van de 170 bemonsterde bijenstanden. Op een aantal
standen werd geen nosema gevonden.

Nosema bij honingbijen en hommels

Lang is gedacht dat elke nosema gastheerspecifiek was maar dit blijkt niet het geval te zijn. Bij A. cerana worden
gemengde infecties van V. ceranae en N. apis gevonden [3]. Wel komt bij A. ceranae de parasiet N. ceranae meer voor
dan V. apis. Ook in Zuid Amerikaanse hommels (Bombus atratus, Bombus morio en Bombus bellicosus) is N. ceranae
gevonden [14]. Er is nog niets bekend over de effecten van een V. ceranae infectie bij hommels maar het laat wederom
zien dat nosema niet gastheerspecifiek is en dat verder onderzoek nodig is. Bij hommels zien we dat de virulentie van
N. bornbi bij verschillende hommelsoorten anders is. Dit kan mede veroorzaakt worden door verschil in biologie van de
hommelsoorten waaraan de parasiet beter of minder aangepast is [16]. Soortgelijke verschijnselen kunnen zich ook
voordoen bij besmetting van A. melliferamet N. ceranae. Aangezien de kennis van de virulentie van V. ceranae voor

A. melliferanog in de kinderschoenen staat en gebaseerd op het gegeven dat, met name in Noord Europa, de
schadelijke gevolgen van de V. ceranae besmettingen min of meer overeen komen met die van V. gpis worden bij de
preventie en bestrijding de twee soorten vooralsnog gelijk behandeld. Wanneer gesproken wordt over nosema worden
hiermee beide nosemasoorten samen bedoeld.

Binnen de nosemastamboom staat V. ceranae dichter bij de wespenparasiet Nosema vespula dan bij V. apis [2].

Microsporidia

Nosema apis en Nosema ceranae behoren tot de microsporidia. De microsporidia zijn eencellige zeer gespecialiseerde
parasitaire schimmels [8]. Microsporidia zijn dierparasieten, voornamelijk van insecten. Infectie vindt plaats via opname
van sporen met voedsel. De spore is een fase in de ontwikkeling waarbij het microsporidium omhuld is door een stevige
celwand en waarbij geen vermeerdering plaatsvindt. De microsporidiumsporen zijn meestal goed bestand tegen
moeilijke omstandigheden en kunnen een aantal jaar buiten een gastheer overleven. Microsporidiumsporen zijn 1 tot 40
micrometer. De meeste microsporidia hebben peervormige of ovale sporen, maar ook langwerpige of ronde sporen
komen voor. Aan de achterkant van een spore zit vaak een harpoenachtig orgaan aan een lange, aan de voorzijde
opgerolde draad, de pooldraad. Wanneer de spore een mogelijke gastheer bereikt wordt de pooldraad uitgestoten en
deze dringt door in de gastheercel. Vervolgens wordt de inhoud van de spore in de gastheercel gespoten. In de
gastheercel gaat het microsporidium zich vermenigvuldigen ten koste van de gastheercel. Het vermenigvuldigen
verloopt via verschillende stadia en het eindstadium is een nieuwe spore die of in dezelfde gastheer opnieuw cellen gaat
infecteren of die met de faeces uitgescheiden wordt en zo nieuwe gastheren kan besmetten.
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Ventriculus

De geplooide middendarm van de honingbij is opgebouwd uit darmcellen. Door de plooien wordt de oppervlakte
vergroot en is de darm rekbaar. De darmcellen worden voortdurend vernieuwd. De darmcellen produceren enzymen (zie
noot 2) voor de vertering van stuifmeel. Ook worden de voedingstoffen uit de darm via de darmcellen getransporteerd
naar het bijenbloed (hemolymfe). De darmcellen produceren ook het peritrofe membraan, een structuur van eiwitten en
chitine. Dit membraan omhult het stuifmeel dat in pakketjes via de proventriculus, de verbinding tussen de honingblaas
en de middendarm, doorgegeven wordt aan de middendarm. Deze stuifmeelpakketten schuiven, omhuld door het
peritrofe membraan, door de middendarm naar achteren en tijdens de passage door de middendarm wordt het
stuifmeel verteerd. In de darm, in de ruimte tussen het peritrofe membraan en de darmcellen, stroomt vloeistof van de
achterkant van de middendarm naar voren waardoor, in combinatie met het peritrofe membraan, de spijsverterings-
enzymen goed verdeeld en de voedingstoffen optimaal opgenomen worden. Het peritrofe membraan functioneert dus
behalve als bescherming van de darmcellen tegen het harde stuifmeel ook als verdeler. Het peritrofe membraan wordt
door heel de darm gevormd maar het meeste wordt gemaakt door de cellen aan het begin van de darm. De
spijsverteringsenzymen worden vooral gevormd door de cellen aan het eind van de middendarm en stromen met de
bovengenoemde vloeistofstroom naar voren. De opname van voedingstoffen vindt vooral voor en midden in de
middendarm plaats.

De gevolgen van een nosema-infectie voor de spijsvertering, voedersapklieren
en eiwitvetlichaam

Zowel V. apis als V. ceranae infecteren de middendarmcellen waardoor deze niet meer naar behoren kunnen
functioneren. De middendarm is de primaire infectie locatie. V. gpis wordt alleen gevonden in de middendarm maar

N. ceranae wordt ook aangetroffen in de voedersapklieren, de speekselklieren, de buizen van Malpighi (nierbuisjes) en
sporadisch in het vetlichaam. Het is niet bekend of V. ceranae zich ook in de andere organen kan vermenigvuldigen [8].
Na infectie van de ventriculus worden binnen enkele dagen nieuwe sporen gevormd. Deze nieuwe sporen worden met
de geparasiteerde darmcellen afgestoten en komen zo in de middendarm terecht waarna ze opnieuw darmcellen van
dezelfde gastheer infecteren of met de faeces uitgescheiden worden. Een besmette bij kan

30 - 50 000 000 sporen bevatten. Door nosema geparasiteerde middendarmcellen vormen minder peritrofe
membraan waardoor de darm minder beschermd wordt en spijsverteringsenzymen en voedingstoffen niet goed
verdeeld worden. Bovendien kunnen geparasiteerde darmcellen minder spijsverteringenzymen produceren waardoor het
stuifmeel slecht afgebroken wordt en ze kunnen minder goed de voedingstoffen opnemen en doorgeven aan het
bijenbloed waardoor er minder eiwit en andere voedingsstoffen beschikbaar zijn. Het resultaat is dat honingbijen die
geinfecteerd zijn met nosema korter leven en minder goed ontwikkelde voedersapklieren en eiwitvetlichaam hebben.

Symptomen en verspreiding van Nosema apis en Nosema ceranae

Een N, apis infectie geeft typische symptomen zoals dysenterie (ontsteking van de darm en diarree). Hoewel de
symptomen bij een . ceranae infectie veel minder uitgesproken zijn dan die van een V. gpis infectie zijn er vooralsnog
geen aanwijzingen dat V. ceranae een heel ander effect heeft op A. mellifera dan N. apis [7]1 Omdat V. gpis diarree
veroorzaakt komen er veel sporen in een bijenvolk terecht en worden steeds bijen besmet met sporen wanneer ze de
raten schoonmaken. Zo wordt de ziekte verspreid in het volk. Een V. ceranae infectie veroorzaakt geen diarree. Hoe de
sporen van /. ceranae precies verspreid worden binnen of buiten het volk is nog niet bekend [8]. Een infectie met

N. ceranae en met N. apis verloopt vrijwel hetzelfde maar labtesten lieten zien dat er meer bijen doodgaan aan een

N. ceranae infectie dan aan V. gpis [13]. De resultaten van laboratorium testen kunnen niet zondermeer vertaald worden
naar de praktijk omdat in een bijenvolk andere omstandigheden heersen zoals een strikte temperatuurregulatie en
voedseluitwisseling (trophallaxis), maar ze geven wel een aanwijzing.



Nosema maakt bijen hongerig

Nosema beinvioedt het eetgedrag van bijen. Het hongerniveau van honingbijen wordt niet alleen bepaald door de
voedselvraag van het volk maar ook op individueel niveau waarbij de suikerconcentratie in de hemolymfe maar ook daar
de hoeveelheid voedsel in de honingblaas en darm een rol spelen. Door het slecht functioneren van de middendarm
komt er minder suiker in de hemolymfe. Ook zijn zieke darmen kleiner dan gezonde. Zowel het kleinere volume van de
darm als de lagere suikerconcentratie in de hemolymfe verhogen het hongergevoel. Honger heeft invloed op het gedrag
van bijen zoals meer trophallaxis en meer foerageerviuchten terwijl de bijen minder energie hebben, wat een van de
factoren kan zijn waardoor bijen bij terugkeer de kast niet meer halen [12]. Nosemazieke bijen (V. gp/s) consumeren in
de periode dat het broed verzorgd moet worden meer stuifmeel dan gezonde bijen. Dit is compensatie gedrag omdat
ze minder eiwit voorraad op kunnen bouwen als gevolg van de slecht functionerende middendarm [15].

Veldproeven lieten zien dat het extra aanbieden van stuifmeel in het voorjaar niet leidt tot een langere levensduur van
bijen die geinfecteerd waren met . gpis maar wel tot langere broedzorg in het volk [11].

De gevolgen van een nosema-infectie voor een bijenvolk

Het mag duidelijk zijn dat een nosema-infectie ernstige gevolgen heeft voor het bijenvolk.

Door de minder ontwikkelde voedersapklieren wordt het broed ook kwalitatief en kwantitatief minder goed verzorgd. Dit
heeft vooral gevolgen voor de kwaliteit van het broed en minder voor de kwantiteit. Typisch voor een nosemaziek volk is
dan ook dat er in verhouding met het broed te weinig bijen in het volk zijn en dat er poep op de raten en de vliegplank
gevonden wordt (V. gpis infectie). Dit is heel onnatuurlijk gedrag voor een bij, die normaliter buiten poept om de hygiéne
in de kast te handhaven. Met nosema geinfecteerde bijen doorlopen sneller de leeftijd gebonden taken dan gezonde
bijen en er wordt er dus ook minder stuifmeel en nectar verzameld. Er is een wisselwerking tussen de opbouw van het
eiwitvetlichaam, met name de opbouw van het opslageiwit vitellogenine gedurende de eerste twee weken van het leven
van een bij en de aanmaak van het juveniel hormoon dat er voor zorgt dat de bij vliegbij wordt. Als er minder
vitellogenine is, wordt er meer juveniel hormoon aangemaakt en veroudert de bij sneller. Een V. gpis infectie kan zich
zowel in werksters als in koninginnen ontwikkelen en de koningin heeft geen extra afweer tegen deze parasiet [17]. Er
zijn nog geen gegevens over V. ceranae infecties bij koninginnen maar gezien de overeenkomsten in verloop van de
infectie van beide nosemasoorten is het aannemelijk dat de koningin ook ziek kan worden van V. ceranae en met
dezelfde gevolgen, namelijk dat de koningin stopt met het leggen van eieren en binnen enkele weken dood gaat.

Afweer tegen nosema

Insecten hebben een afweersysteem tegen pathogenen zoals nosema. Ten eerste de mechanische afweer in de vorm
van het harde exoskelet en de peritrofe membranen. Hoe steviger de peritrofe membranen in de darm, hoe moeilijker
het is voor pooldraad van nosema om door het peritrofe membraan door te dringen tot in het darmweefsel. Daarnaast
is er ook nog een cellulaire en humorale afweer. Bij de cellulaire afweer ruimen bepaalde cellen pathogenen op. Bij de
humorale afweer worden afweerstoffen gemaakt om de indringers onschadelijk te maken. Voor de aanmaak van deze
afweerstoffen (onder andere apicaecin, abaecin, hymenoptaecin en defensin) is eiwit nodig dat in het eiwitvetlichaam
opgeslagen is. De honingbij maakt meer afweerstoffen en stoffen die nodig zijn voor de afweer zoals vitellogenine na
een N. apis dan na een infectie met V. ceranae [1]. Dit is een van de aanwijzingen dat een V. gp/s infectie mogelijk
anders verloopt dan een M. ceranae infectie en reden dat verder onderzoek nodig is.

Temperatuurgevoeligheid van Nosema apis en Nosema ceranae.

De temperatuur en de conditie van de gastheer hebben invioed op de infectie. Een van de oorzaken dat V. apis
praktisch niet in de zomer gevonden wordt maar vooral in het voorjaar en het najaar is de gevoeligheid voor hogere
temperaturen. Bij een temperatuur boven 35 °C kan /. gois zich niet meer vermenigvuldigen. Bij 33 °C ontwikkelen

N. apis en N. ceranae zich even snel maar bij zowel 25 °C als bij 37 °C ontwikkelt V. ceranae zich wel en V. apis niet.
Hieruit blijkt dat V. ceranae zich bij zowel hogere als lagere temperaturen kan handhaven. Dit zou een verklaring kunnen
zijn waarom . gpis niet gevonden wordt in de zomer en winter en V. ceranae wel [1]. Sporen van V. ceranae blijven



ook bij een temperatuur van 60 °C kiemkrachtig [4]. De sporen kunnen het smelten van de was overleven. Nosema
wordt niet gevonden in larven of poppen, dus pas geboren bijen zijn vrij van nosema.
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Begrippen

- Virulentie is het vermogen van een organisme om een ander organisme ziek te maken.

- Ventriculus is de wetenschappelijke naam van de middendarm van insecten. Beide begrippen worden door elkaar
gebruikt

Afkortingen

In het artikel worden diverse nosemasoorten en bijensoorten genoemd. Deze worden hieronder weergegeven met
de afkorting zoals deze in de factsheet gebruikt wordt

Nosema apis - N. apis

Nosema ceranae - N. ceranae

Nosema bormbi - N. bormbi

Europses honingbij Aois mellifera - A. mellifera

Aziatische honingbij Apis cerana - A. cerana

noot 1.

Enzymen zijn eiwitten die in lichaamcellen geproduceerd worden. Enzymen maken chemische reacties mogelijk
zoals de spijsvertering. De spijsverteringsenzymen in de honingbij zorgen ervoor dat bijvoorbeeld de eiwitten in het
stuifmeel afgebroken worden tot aminozuren. Met de aminozuren kunnen weer nieuwe eiwitten gemaakt worden.
Voorbeelden waarbij de aminozuren van het stuifmeel opnieuw gebruikt worden voor nieuwe eiwitten zijn de
productie van het voedersap, de groei en vervanging van lichaamcellen en de productie van nieuwe enzymen..

noot 2.

Het harde exoskelet (stevige buitenkant die de vorm van een organisme bepaalt en in stand houdt) van insecten is
gemaakt van chitine. Chitine is een polysaccharide, een molecuul opgebouwd uit suikers waaraan ook een
stikstofverbinding gekoppeld is. Chemisch lijkt chitine erg veel op cellulose, de houtstof die bomen hun stevigheid
geeft.
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