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ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ
ИССЛЕДОВАНИЯ В ВЕТЕРИНАРИИ

V. destructor (V. jacobsoni) в гнездах ме-
доносных пчел (Apis mellifera L.) обнару-
жен в конце 50–х годов прошлого столе-
тия в Юго-восточной Азии и быстро рас-
пространился по миру. Самки клеща пи-
таются гемолимфой куколки и взрослых 
пчел; размножаются в печатных ячейках 
расплода, предпочитая трутневый расплод; 
взрослые самки выходят из ячейки сота 
вместе с сформировавшейся пчелой, самец 
погибает.

При питании клеща варроа у кукол-
ки рабочей пчелы снижается объем гемо-
лимфы на 23,6%, у трутня – на 18,9%; сред-
нее число гемоцитов соответственно со-
кращается на 22,25-37,4% и 4,2-14,93%, из-
меняется соотношение клеток крови [119, 
86]. Уменьшается содержание общего бел-
ка в гемолимфе на 39,2-57,1%, падает уро-
вень РНК и ДНК в тканях на 1,1-1,2 раза, 
происходит снижение веса и размера ку-
колки, у взрослых пчел плохо развивают-
ся глоточные железы, жировое тело, со-
кращается продолжительность их жизни 
[36, 15]. Слюна клеща приводит к частич-
ному или полному подавлению синтеза ли-
зоцима гемолимфы – одного из основных 
факторов гуморальной защиты насекомо-
го [5]. Однако наносимый непосредственно 
клещами вред семьям пчел не ограничива-
ется только этим, с появлением варроа уве-
личилось количество случаев возникнове-
ния других заболеваний, клещ способство-
вал более интенсивному их проявлению и 

летальному исходу от них. Одновременно 
с ростом знаний о характере взаимоотно-
шений варроа с различными патогенами и 
вредителями пчел неоднократно предпри-
нимались попытки использования биоло-
гических объектов борьбы с этим парази-
том [32, 49, 131, 64 и др.]. Отсюда возника-
ет необходимость обобщить накопленные 
данные по взаимоотношениям варроа с 
различными организмами.

Вирусы. Из 20 известных вирусов медо-
носных пчел четыре агента (вирусы остро-
го и медленного параличей, Кашмир-вирус 
и вирус деформации крыла пчел) считают 
тесно связанными с варроа.

Вирус острого паралича широко рас-
пространен, вызывает инаппарантную 
(скрытую) инфекцию, проявляющуюся 
при лабораторных манипуляциях с пче-
лами. С появлением варроа заболевание 
пчел стало регистрироваться на пасеках, 
вирус легко передается клещом куколкам 
и взрослым пчелам [2, 3], введенная в тело 
хозяина слюна паразита провоцирует реп-
ликацию вируса при скрытой инфекции 
пчел [91]. В теле инфицированных кле-
щей может содержаться до 1259 нг виру-
са или 1010 вирионов [61]. Для заражения 
пчелы требуется 102 вириона [63]. Репли-
кация патогена внутри переносчика мало-
вероятна. Накопление возбудителя в по-
пуляции варроа происходит к осени. При-
знаки явной инфекции в семье пчел летом 
отмечают при наличии 12300 клещей, осе-

УДК 638.1

О.Ф. Гробов, А.Н. Сотников, Д.А. Штондина 
Всероссийский НИИ экспериментальной ветеринарии им. Я.Р. Коваленко, 
г. Москва

ВЗАИМООТНОШЕНИЯ VARROA DESTRUCTOR 
С РАЗЛИЧНЫМИ ОРГАНИЗМАМИ



6 Ветеринарная патология. № 3. 2008

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ В ВЕТЕРИНАРИИ

нью – 6800 варроа [102]. 
Кашмир-вирус серологически сходен 

с вирусом острого паралича, имеет ряд 
штаммов, считается наиболее вирулент-
ным для пчел. Установлен в Австралии, 
Новой Зеландии, Фиджи, Индии, Канаде, 
США, Испании. Протекает как инаппаран-
тная и иногда явная инфекция, признаки 
заболевания чаще обнаруживают в семьях 
пчел с варроа.

Вирус медленного паралича до появле-
ния варроа выявлен как инаппарантная ин-
фекция пчел. Вирус установлен в Великоб-
ритании, Фиджи, Западном Самоа, на тер-
ритории континентальной Европы не об-
наружен. С появлением варроа в Великоб-
ритании, гибель куколок и взрослых пчел с 
параличом двух передних конечностей, вы-
званным этим вирусом, отмечена в естес-
твенно содержащихся семьях пчел. В теле 
клеща патогена обнаруживают за 2 месяца 
до гибели семей пчел осенью [70, 71].

Вирус деформации крыла установлен в 
1983 г, широко распространен, при отсутс-
твии варроа протекает как скрытая инфек-
ция. Переносится и активируется клещами, 
передается пчелами-кормилицами [60, 66]. 
В теле клеща вирус реплицирует [127], его 
устанавливают задолго до появления при-
знаков болезни в семье (гибель 20% куко-
лок и молодых пчел часто с измененными 
деформированными крыльями). При вве-
дении в семью 1-7 инфицированных кле-
щей гибель пчел происходит в зиму-весну 
3-го года после заражения, при 15 и более 
инфицированных варроа пчелы погибают 
в течение года [101]. Явные признаки виро-
за устанавливают летом при наличии 2300 
клещей/семью, осенью - 700 клещей/семью 
[102]. Снижение пораженности варроа в се-
мьях с признаками вироза не дает положи-
тельных результатов [104]. 

Вирус мешотчатого расплода распро-
странен повсеместно, выделен из тела 
клеща [3]. Самки способствуют перено-
су этого агента [107, 54], возможно про-
воцируют скрытую инфекцию [61, 54]. С 
появлением варроа увеличивается коли-
чество неблагополучных семей по этому 
заболеванию [114].

Вирус хронического паралича. При 
слабой и средней пораженности семей 
пчел клещом отмечено увеличение слу-
чаев заболевания параличом в июле-сен-
тябре, при сильном поражении клещом 
вирус от пчел не выделен [62], отмече-
но увеличение случаев этого вироза на 
Дальнем Востоке страны с появлением 
клеща в этой зоне [21].

Хотя заражение вирусом черных ма-
точников и нитевидным вирусом связано с 
ноземой, присутствие возбудителей в гемо-
лимфе пчел делает возможным их переда-
чу через клеща [61, 30]. Гибель пчел от фи-
ламентовироза, подтвержденная электрон-
ной микроскопией и серологической реак-
цией, при подсадке снятых с больных пчел 
клещей, установлена у насекомых на 10-14 
день [30]. Влияние всех известных свойс-
твенных пчеле вирусов на организм клеща 
остается неясным. 

У 3,6 и 8,0% самок варроа, снятых с 
взрослых пчел или расплода соответствен-
но, было отмечено потемнение кишечника 
и жирового тела, что указывало на опре-
деленную патологию [123]. Аналогичные 
изменения установлены также в потомс-
тве самок [124]. Частота и интенсивность 
проявления симптома зависела от условий 
внешней среды. Продолжительность жиз-
ни таких самок на 43,8% ниже, чем нор-
мальных. При этом в ядрах жировых кле-
ток и мускульных волокнах таких особей 
выявлены сферические частицы, образу-
ющие паракристаллические скопления не-
правильной формы 22,4х28,90 нм [124, 125]. 
Размер свободных частиц в цитоплазме 
клеток, составлял в среднем 27,04х30,68 нм. 
Частицы не связывались сывороткой про-
тив вируса острого паралича пчел. Подсад-
ка клещей на обработанных (скармлива-
нием и опрыскиванием суспензией изме-
ненных варроа) личинок пчел не приво-
дила к их заражению. Bengsch et al., 1999 
сообщают о выделении пикорноподобно-
го вируса, который вызывает атонию ки-
шечника клеща, препятствует прохожде-
нию корма через него; в клетках жирово-
го тела и нервной ткани образует скопле-
ния вирионов размером 32 нм. Авторы так-
же указывают на обнаружение иридопо-
добного вируса у варроа [126]. Исследова-
ния, проведенные в Нидерландах, позволи-
ли установить РНК-содержащий вирус у 
Varroa destructor (VdV), полный геном ко-
торого состоит из 10112 нуклеотидов. Ви-
рус отнесен к роду Iflavirus имеет сходство 
с вирусами деформации крыла и Какуго- 
вирусом пчел по 84% последовательнос-
тям нуклеотидов и 95% аминокислот поли-
протеина [127, 128]. По данным I. Bakonyi 
et al. эти вирусы тесно связаны, происходят 
от общего предка [129]. Хотя VdV найден у 
клеща, нет данных о его присутствии и реп-
ликации у пчел, в таких семьях отсутство-
вали признаки деформации крыла, увели-
чение агрессивности; однако присутствие 
иннапарантной инфекции вируса дефор-
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мации крыла в семьях пчел с VdV не ис-
следовано [127, 129]. В клетках кишечника 
и яичниках клещей на территории нашей 
страны обнаружены скопления различных 
сферических вирусоподобных частиц раз-
мером 23–40 нм, условно отнесенных к се-
мействам Picornaviridae (или Parvaviridae) 
и Togaviridae. Эти частицы не реагирова-
ли с сыворотками против вирусов острого 
паралича, деформации крыла, черных ма-
точников, Кашмир-вируса и Y-вируса пчел. 
Наличие вирионов в репродуктивных ор-
ганах самок варроа, вероятно, оказывает 
влияние на их репродукцию [130].

Риккетсии. Неидентифицированные 
риккетсиоподобные организмы выделены 
электронной микроскопией в ректум [100] 
и в суспензии из тела варроа [32]. Их значе-
ние для медоносных пчел и клеща неясно.

Бактерии. Более детальные рабо-
ты проведены по взаимодействию вар-
роа с бактериями. При питании клещей 
на пленке они воспринимали патогенную 
для пчел Spiroplasma melliferum [69]. Из-
витые формы типа спироплазм установ-
лены на поверхности тела клещей, взятых 
их ульев, а в их кишечнике и мальпигие-
вых сосудах обнаружены палочковидные 
бактерии [100]. Изучение кишечника са-
мок показало различную степень выде-
ления микроорганизмов из образцов от 
30% [32] до 90% при концентрации от 10 
до 120 колоний-образующих единиц/клещ 
[80]; микробов реже выделяют у самок из 
расплода, чем у клещей, снятых с взрос-
лых пчел; с марта по апрель количество 
стерильных варроа в расплоде снижает-
ся с 50 до 12,5%, но возрастает с 12,5% до 
25% у паразитов взрослых пчел [83]. Ви-
довой состав микроорганизмов в кишеч-
нике клеща не постоянен, представлен ба-
нальной микрофлорой и некоторыми па-
тогенными для пчел видами [32, 83].

Эти результаты подтверждают иссле-
дования хозяев при паразитировании на 
них варроа. Степень обсемененности ге-
молимфы взрослых пчел достоверно уве-
личивается от числа паразитирующих на 
них клещей [18]. Видовой состав микроор-
ганизмов более разнообразен у погибших 
личинок и куколок [50, 51, 106, 123], при-
знаки поражения которых, проявляющие-
ся чаще осенью, подобны гнильцам [118].

Чаще и в большем количестве в кле-
ще устанавливают различных представи-
телей Enterobacteriaceae, особенно у па-
разитов, снятых со взрослых пчел [20, 32, 
51, 83]. Выделенные из клеща Hafnia alvei 
вызывают гибель пчел при скармливании 

и инокуляции в гемоцель, что предполага-
ло возможное участие варроа в переносе 
микроорганизма [20, 39]. Отмечено увели-
чение случаев гибели самих пчел от гафни-
оза в зоне Дальнего Востока с появлением 
на этой территории клеща варроа [37, 38], 
в последующем аналогичные случаи стали 
регистрироваться в Молдавии [31], Герма-
нии [89], Финляндии [85]. Обсемененность 
поверхности тела самки клеща из неблаго-
получной по заболеванию семьи пчел со-
ставляла до 10 тыс. бактериальных клеток 
H. аlvei/клещ. Пересадкой варроа с инфи-
цированных гафниозом пчел на здоровых 
насекомых возбудитель передавался в 18% 
случаев [9]; переносом одного инфициро-
ванного клеща удавалось заразить 16,7% 
куколок пчел, 2-х клещей – 30,7%; 3-х кле-
щей – 81,4%; 7-ми клещей – 95% куколок. 
В слабых семьях пчел Германии возбуди-
тель выделен у 17% пчел и 38% клещей; H. 
аlvei обнаруживали в гемолимфе и слюн-
ных железах варроа [115, 116].

Обнаруженная в клещах с расплода и 
взрослых пчел Esherichia coli [32, 83] спо-
собна передаваться при пересадке самок с 
больных пчел на здоровых в 13,3% случа-
ев [12], Proteus mirabilis - в 30% [9]. Из сус-
пензии тела клещей, снятых с пчел боль-
ной сальмонеллезом семьи, выделены Sal-
monella pulorum [25]. Отмеченные в 1985-
2000 г вспышки цитробактероза пчел в Ар-
мении, Молдавии и ряде мест России, веро-
ятно, также связаны с клещом [11, 44], если 
учитывать сравнительно высокое обнару-
жение Citrobacter freundii и Citrobacter spp 
в кишечнике этого паразита [80, 83].

В Италии из погибших при варроозе ли-
чинок пчел был выделен Serratia rubideae 
[106]. Возможность переноса S. marcensens 
клещом проверена экспериментально. 
Микроорганизм легко воспринимался вар-
роа; снятые через 72 часа с инфицирован-
ных предкуколок и куколок пчел самки со-
держали в кишечнике от нескольких ты-
сяч до миллиона микробных клеток/клещ. 
Подсадка инфицированных варроа на здо-
ровых насекомых на 4-ый день их питания 
привела к гибели 14-18% личинок рабочих 
пчел и12% трутней (в среднем 14,6%); на 5 
день гибель соответственно составляла 18-
21% и 13-17,3% при концентрации в трупе 
5х107 микробных клеток/личинка. Харак-
терный красный цвет погибших личинок 
позволяет использовать этот микроорга-
анизм для изучения переноса бактериаль-
ных агентов варроа [82, 84].

Из кишечника живых [83] и погиб-
ших с темными пятнами в этом органе 
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самок варроа выделен Enterobacter clo-
acae. Этот микроорганизм встречается в 
кишечнике здоровых взрослых пчел [56, 
79], но некоторые штаммы могут вызы-
вать гибель насекомых–вредителей. Он 
описан как причина бактериального ме-
ланоза маток пчел [77, 120, 65].

Особого внимания заслуживает 
штамм Ent. сloacae, выделенный J. Hrabak 
из погибших клещей. При опрыскивании 
пораженных варроа пчел суспензией, со-
держащей 1х107 кл/мм3 микроорганизма, 
гибель 70–88% клещей наступала через 
48–72 часа. У погибших особей затемне-
ние кишечника не наблюдали, но уста-
новлено увеличение идиосомы и мальпи-
гиевых сосудов, разрывы мембран меж-
ду вентральными и латеральными или 
метаподальными щитками и выделение 
жидкости, содержащей клетки Ent. cloa-
cae [90]. Возможности его использования 
требуют тщательного изучения.

 При исследовании клещей, взятых из 
больной псевдомонозом (септицемией) се-
мьи пчел, выделен Pseudomonas apiseptica 
(P.aeruginosa) из семейства Pseudomonace-
ae. Микроорганизм выявлен у 32,8% осо-
бей. В лабораторных условиях при подсад-
ке 22% варроа воспринимали этого аген-
та от инфицированных пчел. Через 24 часа 
питания инфицированных клещей на здо-
ровых пчелах возбудитель был установлен 
в гемолимфе 2,6% насекомых, через 48 ч 
– 3,3%; через 72 ч – 3,6% и 96 ч – у 6,6%; 
все зараженные пчелы погибли. Патоген 
сохранял жизнеспособность в живых сам-
ках клеща 12-14 часов, в погибших клещах 
– 25-30 суток, у 32% самок микроорганизм 
выделен из кала, в котором сохранялся до 
20-25 суток [42].

Из представителей семейства Bacillace-
ae наибольший интерес представляет вли-
яние клеща на возбудителей опасного ка-
рантинного заболевания – американско-
го гнильца, Paenibacillus larvae var. larvae. 
Споры этого микроорганизма установле-
ны сканирующей электронной микроско-
пией на дорсальном щитке самок варроа 
из неблагополучного по этому заболева-
нию нуклеуса. Видовая их принадлежность 
подтверждена последующим культивиро-
ванием и изучением свойств возбудителя 
[52]. Вместе с тем варроа не участвует в пе-
реносе патогена непосредственно хозяину, 
хотя может загрязнять спорами внутрен-
нее содержимое улья. Заражение спорами 
бацилл происходит per os только у личи-
нок пчел в возрасте до 24-28 часов. Отсутс-
твие связи самок варроа с американским 

гнильцом отмечено рядом авторов [53, 105, 
87]. Возникновение заболевания после пе-
реноса клещей из больной семьи [43, 33] не 
исключает других путей заражения. Уве-
личение случаев этой болезни при пораже-
нии семей пчел клещом более 4% [35], про-
грессирование признаков и летальность ис-
хода от гнильца на фоне варрооза [41], оче-
видно, связано с ослаблением, голоданием 
личинок из-за вызванных этим паразитом 
изменений у пчел-кормилиц. Такие личин-
ки требуют меньшую дозу спор для зара-
жения [87, 68].

Из самок клещей и куколок пчел, на 
которых они питались, выделен Paenib. al-
vei [45], Bac. gracilosporus и Bac. paraalvei 
[50, 51], являющихся возбудителями доб-
рокачественного гнильца и парагниль-
ца. Отмечено увеличение случаев обна-
ружения этих гнильцов на неблагополуч-
ных по варроозу пасеках при поражении 
клещом свыше 4% [35]. Остальные мик-
роорганизмы Bac. subtilitis, Bac. megateri-
um, Bac. pseudoanthracis, Bac. cereus, уста-
новленные в клещах и пораженных ими 
куколках [50, 51], относятся к бактериаль-
ной микрофлоре улья, встречаются в ки-
шечнике здоровых пчел, хотя отдельные 
штаммы Bac. cereus, вероятно, способны 
вызывать гибель личинок в отдельных се-
мьях пчел без варроа [6, 65].

Из единичных клещей [83] выделены 
споры Bac. Thuringiensis. Возбудитель так-
же установлен в погибшем расплоде пчел 
при варроозе [106]. При попытках исполь-
зовать штаммы Bac. thuringiensis и их эндо-
токсин в виде промышленных препаратов, 
широко применяемых для борьбы с вреди-
телями сельскохозяйственных культур и 
в лесном хозяйстве (энтобактерин, биток-
сибациллин, дендробациллин, бактоспеин, 
туренгин) для контроля за численностью 
варроа в лабораторных и производствен-
ных условиях выявлена опасность этих 
средств как для клеща, так и для пчел [131-
133]. Несколько обнадеживающие резуль-
таты получены при двукратной обработке 
в течение одного сезона сотов сухой сме-
сью битоксибациллина с крахмалом (1:10) 
и тимолом в дозе 0,125 и 2,5 г\рамка [134]. 
Однако при этом возникает опасность на-
копления препарата в гнезде пчел, что тре-
бует интенсивной выбраковки сотов. По 
данным греческих исследователей гибель 
50% популяции клещей на пчелах в лабо-
раторных условиях вызывает выделенный 
ими штамм Bacillus sp. и его экзо- и эндо-
токсины [135].

Грам-положительные кокки выделя-
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ются из клещей примерно с равной час-
тотой как и Enterobacteriaceae, но коли-
чество их в варроа незначительно. Уста-
новлены Staphylococcus epidermidis, Sarci-
na lutea, Micrococcus spp [83], St. albus hae-
molyticus [90]. Особое значение имеет об-
наружение в клещах и гемолимфе пора-
женных им куколок Enterococcus faeca-
lis (Streptococcus apis) – возбудителя кис-
лого гнильца пчел [50, 51, 45] и единичное 
выявление Melissococcus plutonius (St. plu-
ton) [45] – опасного возбудителя карантин-
ного заболевания европейского гнильца. С 
трудностями выделения и культивирова-
ния последнего, вероятно, связаны отрица-
тельные результаты по его обнаружению 
в Германии и Италии [97, 106]. Клещ явно 
связан с высококонтагиозным М. рlutonius. 
При исследовании ран, наносимых клещом 
куколкам пчел, выделена различная мик-
рофлора, включая возбудителя европейс-
кого гнильца Melissococcus рlutonius, что 
указывает на роль варроа в передаче этого 
патогена [136, 137]. Отмечено увеличение 
случаев европейского гнильца в варрооз-
ных семьях пчел на Украине [35]. Сравни-
тельное изучение течения варрооза и вар-
рооза с европейским гнильцом в Алтайс-
ком крае показало, что появление первых 
признаков гнильца и дальнейшее увеличе-
ние интенсивности поражения им распло-
да происходит одновременно с нарастани-
ем популяции клеща в семьях пчел (с ию-
ня-июля) и достигает максимума к сентяб-
рю; гибель расплода при варроозе была 
приблизительно 1,7%, при смешанном те-
чении варрооза и европейского гнильца – 
72,8%. Клещ влияет на проявление призна-
ков заболевания: на 9-13% увеличивается 
гибель печатного расплода, в августе в ос-
новном погибают 9-12-дневные куколки 
пчел, из которых в 60% случаев выделен 
М. рlutonius. Гибель расплода от гнильца 
сдерживает развитие клеща, численность 
которого к осени сокращалась на 4,0-8,8% 
по сравнению с семьями, где варрооз не ос-
ложнялся бактериозом [46, 47]. В лабора-
торных опытах Афинского университета 
показана гибель клещей от выделенного 
штамма Micrococcocaceae и Bacillus sp. и их 
токсинов [135].

Грибы. Из погибших и живых клещей 
выделены дрожжи и различные виды гри-
бов [31, 32]. В Польше отмечено наличие 
у 5% паразитов Candida spp., Torulopsis sp. 
Aspergillus fumigatus, Aspergillus spp. [81, 
83], в Чехии – Asp. flavus, Penicillium multi-
color, P. simplicissimum, Mucor ramosissimes, 
M. indicus, M.hiemalis [90]. Споры Asc. apis и 

Aspergillus sp обнаружены на поверхности 
тела самок варроа при сканирующей мик-
роскопии [100, 112]. Высказано мнение, что 
клещ является переносчиком этих возбу-
дителей в гнездах пчел [108].

На северо-востоке Польши в поражен-
ных клещом семьях пчел известковый рас-
плод устанавливался в два раза чаще и про-
текал он с большим охватом расплода в се-
мье [5]. С 1984 по 1986 гг. в варроозных се-
мьях заболевание аскосферозом возрос-
ло с 13,5 до 52,3%, а в семьях без клеща – 
с 10 до 18,8%. Споры гриба были найде-
ны на теле самок варроа с рабочих пчел в 
28,3%, у 10% клещей грибы установлены в 
кишечнике; у клещей из расплода эти по-
казатели были 16,6 и 6,6% соответствен-
но. При нанесении на тело 3,5х104 конидий 
гриба/клещ и помещении инфицирован-
ных самок на личинок пчел через 2 недели 
погибло 22% личинок до перехода в имаго, 
у 27% с тела выделен гриб [81]. В Канаде 
случаи аскосфероза в семьях с клещом по-
вышались с 13,5% ранней весной до 52,3% 
поздним летом, при отсутствии варроа за-
болевание возрастало с 10 до 18,8%. В по-
раженных аскосферозом семьях на теле 
клеща находили в среднем 3598 спор [138]. 
Увеличение случаев обнаружения смешан-
ных инфекций аскосфероза, американско-
го, европейского гнильцов, парагнильца, 
аспергиллеза в пораженных варроозом се-
мьях отмечено на Украине [34, 35]. 

При аскосферозе самки клеща заходят 
для яйцекладки в ячейки только централь-
ных сотов гнезда. Часть самок (26%) поги-
бает в результате мумифицирования хозяи-
на в ячейке. При репродукции самок в ячей-
ках. прилегающих к мумиям, наступает ги-
бель самцов при линьке их из дейтонимф в 
имаго. При среднем (1,97+0,15%) и сильном 
(9,72+0,96%) поражении расплода аскосфе-
розом увеличиваются паузы между отклад-
ками яиц и длительность развития самок 
потомства, или воспроизводство у клеща 
прекращается. Вместе с тем при начально 
слабой (2,33±0,42%) и средней (11,5±0,42%) 
заклещеванности семьи количество кле-
щей по сравнению с контролем возрастает 
за счет неосемененных самок по мере уве-
личения поражения расплода грибом Asc. 
apis; при сильной заклещеванности (15,6 ± 
0,24) происходит снижение прироста моло-
дых неосемененных самок. Клещ при пора-
жении семьи 2,33±0,42% не оказывал влия-
ния на проявление аскосфероза у 3-4 днев-
ных личинок пчел, но при заклещеваннос-
ти семьи 11,5±0,42 и 15,6% помимо гибели 
открытого расплода, отмечали гибель со-
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ответственно 6,28 и 20,3% куколок пчел в 
ячейках, окружающих мумифицированные 
особи. При этом обычно в первом ряду та-
ких ячеек находились куколки в возрасте 
фиолетовых глаз или серой груди и черных 
глаз, а во втором ряду от мумии – в возрас-
те розовых глаз, брюшко которых вместе с 
1-3 погибшими самками клеща в ячейке бы-
ло покрыто мицелием гриба, разросшимся 
на брюшке хозяина [24].

Исследования по взаимодействию вар-
роа с грибами рода Aspergillus ограничены. 
В Австрии на неблагополучных по варроо-
зу пасеках отмечено появление аспергил-
леза [67]. Поражение расплода аспергил-
лами нередко встречается совместно с ас-
косферозом и варроозом. 

Грибы особенно привлекают иссле-
дователей в качестве агентов для борьбы 
с варроозом [139]. В решении симпозиу-
ма специалистов Евросоюза по патологии 
медоносных пчел и варроозу, состоявшем-
ся 28-29 ноября 1989 г в Сант-Христоль-
ле Але (Франция) было записано «Важ-
ны фундаментальные исследования по па-
тогенным грибам; мы должны найти гри-
бы, патогенные для варроа, для развития 
биологического метода борьбы с варроо-
зом». Первые проведенные испытания раз-
личных грибов, выделенных из тканей по-
гибших самок варроа, не дали результатов 
или эти грибы были опасны для пчел [31, 
90]. При кратковременном контакте самок 
варроа с культурами Asp. flavus, Asp. niger, 
Asp. fumigatus, Beauveria bassiana клещи 
погибали через 1-3 суток в состоянии воз-
буждения (учащенное движение конечнос-
тей, ограниченная способность к передви-
жению). Споры грибов в обилии заселяли 
поверхность тела паразита. Подсадка са-
мок варроа с культуры Asp. flavus на взрос-
лых пчел не сопровождалась заболевани-
ем и гибелью насекомых, хотя гриб пато-
генен для пчел [49]. Промышленный пре-
парат боверин вызывает гибель клещей, 
но он оказывает токсическое действие 
на пчел; применение фитобактериомици-
на (антибиотик стрептомициновой груп-
пы) против клеща оказалось неэффектив-
ным. При испытании 42 изолята Beauve-
ria bassiana коллекции Чилийского инсти-
тута сельскохозяйственных исследований 
4 изолята были устойчивы к температуре 
улья (30-35°), но суспензия их конидий в ла-
бораторных условиях вызывала меньшую 
смертность клеща V. destructor, чем один из 
изолятов Metarrhizium anisopliae [158]. В 
тоже время исследователями Европейской 
лаборатории биологического контроля из 

погибших самок варроа на юге Франции в 
2005г. выделен штамм B. bassiana, приводя-
щий к гибели паразита на 5-8 день. Обра-
ботка самих пчел путем распыления в улье 
мицелия этого гриба, смешанного с порош-
ком воска или муки, приводила к достовер-
ной гибели клеща весной, летом и осенью 
и не влияла на пчел [157].

В последние годы значительный успех 
был достигнут при использовании гриба 
Hirsutella thompsonii, который вносили в 
виде порошка (8х105 спор/г) или суспен-
зии (5 млн спор/мл) в дозах 2-3 г на улей, 
что способствовало снижению репродук-
тивной способности клещей и гибели 85-
100% половозрелых особей. Самки кле-
ща погибали через 72 часа, рост мицелия 
на поверхности тела паразита отмечен 
на 12 сутки [140]. Гриб проникает в орга-
низм клеща через присоски ног. Изоляты 
гриба отличаются временем наступления 
летального исхода у варроа после перво-
го контакта с патогеном, ЛТ50 колеблется 
от 52,7 до 96,7 часов, при пассажах через 
варроа отдельные штаммы снижают ви-
рулентность [141]. По результатам после-
дующих испытаний в лабораторных усло-
виях и на семьях пчел ЛД90 H. thompsonii 
для клеща составляла 1,68 х 107 конидий/
мм2, ЛТ90 - 4,16 (3, 98-4,42) суток [142-144]. 
В лабораторных условиях суспензия это-
го гриба в концентрации 1х107 конидий/
мл приводила к гибели 50% варроа в те-
чение 100 ч [145]. При опрыскивании пчел 
в ульях или внесении пластин, обработан-
ных содержащей конидии и споры гриба 
суспензией, клещи погибали на 3-4 сутки, 
продолжительность действия составляла 
более 42 суток, споры гриба распростра-
нялись перелетающими пчелами в необ-
работанные ульи пасеки. При посеве сус-
пензии, приготовленной из погибших кле-
щей обработанных семей, в 98% случаев 
отмечен рост мицелия гриба, однако дейс-
твие гриба на клещей в печатном распло-
де было недостоверно [143]. В случае об-
работки сотов отечественным штаммом 
H. thompsonii (50 млн конидий/мл) поги-
бало в 4 раза больше взрослых клещей и 
потомства по сравнению с контролем, при 
этом не выявлено каких-либо нарушений 
в жизнедеятельности семей: матки откла-
дывали яйца в обработанные соты, гибе-
ли яиц, открытого и печатного расплода, 
взрослых пчел не отмечено, зимовка пчел 
при внесении суспензии гриба проходила 
нормально [146]. Гриб длительное время 
сохраняет жизнеспособность при темпе-
ратуре 30-360, при росте выделяет токсин 
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хирзутиллин, который не опасен для пчел 
[142-147] и для теплокровных [148].

Эффективным для борьбы с варроа яв-
ляется также гриб Metarrhizium anisopli-
ae, который вызывает гибель 90% клещей 
при нанесении на поверхность тела пчел 
1,29х109 конидий/мм2 в течение 5,85 (5,48-
7,43) суток [142-145]. По данным Lodesani 
с соавторами, использовавших, вероятно, 
другой штамм, гибель 50% клещей при об-
работке суспензией в концентрации 1х107 
конидий/мл происходит через 71 час, а при 
обработке Arthobotrus oligospora – через 
116 ч, в контроле – через 202 ч [145]. Чилий-
ский изолят M. anisopliae Qu- M845 в кон-
центрации 105 конидий в 0,1мл воды при-
водил к гибели 50% клещей; при 107,7 – 90%. 
При внесении в улей дозы 5x105 конидий на 
фильтровальной бумаге, распылением, или 
нанесением на леток, второй способ обра-
ботки привел к сокращению поражения на 
70% против контроля [158]. В проведенных 
нами первоначальных лабораторных опы-
тах отечественный штамм M. anisopliae 
также оказался эффективным против кле-
ща и сравнительно безвредным для пчел 
(В.Н. Космачев). M. anisopliae давно и ши-
роко используется для борьбы с многими 
вредителями растений, имеет значитель-
ные преимущества в сравнении с H. thomp-
sonii в получении биомассы гриба, вместе 
с тем он опасен для зимующих в природе 
маток шмелей [149]. Английскими исследо-
вателями для борьбы с варроа отобраны и 
исследованы штаммы B. bassiana, M. aniso-
pliae и Lecanicillium spp. Показано, что пот-
ребление пчелами обладающей антифун-
гальными свойствами перги предупрежда-
ет их поражение грибами [150].

Роль варроа в спорадически отмечае-
мых кандидозах пчел не изучалась.

Микроспоридии и простейшие. Наибо-
лее часто, до 63,5% случаев, в Белгородс-
кой области [26] и, очевидно, повсеместно 
варроозная инвазия семьи пчел развивает-
ся на фоне нозематоза. Вероятно, за счет 
снижения образования слоев перитрофи-
ческой мембраны средней кишки из-за де-
фицита белка у пораженных варрооа пчел 
происходит более частое проявление нозе-
матоза. Гибель насекомых от нозематоза, 
осложненного варроозом, наступает при 
меньшем количестве спор ноземы в их ки-
шечнике, чем у пчел без клеща [40]. Инва-
зия варроа влияет на экстенсивность и ин-
тенсивность поражения ноземой: при пора-
жении клещом 0,1-0,5% нозематоз отмечен 
в 29,2% семей со средним наличием спор 
ноземы в средней кишке пчелы 89х105; при 

25-30% варроа он регистрировался в 37,8% 
семей с присутствием в кишечнике 18х105 

спор [111]. При варроозе из-за дефицита 
белка семьи раньше начинают потреблять 
пергу, закладывать расплод, у них рань-
ше развивается нозематозный процесс в 
кишечнике. При выставке из зимовника 
иногда отмечают слет пчелы из слабых 
семей. Выжившие семьи при совместном 
поражении имеют плохое развитие, коли-
чество расплода снижается на 44%, сила и 
продуктивность семей – на 15% по сравне-
нию с семьями, имеющими только клеща 
[23]. Гибель семей при смешанном пораже-
нии возрастает на 30-40% [4]. В последние 
годы в Европе и ряде стран Азии в гнездах 
медоносных пчел с наличием варроа от-
мечают вытеснение N.apis морфологичес-
ки сходным видом N.ceranae, паразитирую-
щим ранее у восковой пчелы Apis ceranae 
[151]. Возможно, что подавление интенсив-
ности поражения пчел N.apis клещом бла-
гоприятствует развитию N.ceranae, как бо-
лее адаптированному паразиту [152]. Дан-
ные по влиянию нозематозного процес-
са у пчел на клеща варроа отсутствуют, но 
можно предполагать, что снижение обще-
го количества белка в организме больных 
пчел будет приводить к длительному пе-
риоду питания самок на взрослых пчелах, 
увеличению случаев их переползания с од-
ной пчелы на другую, что в свою очередь 
должно вызывать замедление развития 
клеща весной из-за увеличения промежут-
ков между яйцекладками, снижение и воз-
можное прекращение репродукции, учи-
тывая плохое развитие и дефицит белка у 
личинок расплода при нозематозе.

Сведения по отношениям варроа с про-
стейшими: Malpighamoeba mellificae, Lep-
tomonas apis, L. mellificae и грегаринами, 
отмечаемыми у пчел, отсутствуют. Мож-
но лишь предполагать усиление патологи-
ческого процесса при взаимодействии этих 
агентов на организм хозяина.

Гельминты. Также неясны взаимные 
влияния варроа с некоторыми нематодами 
(преимущественно мермитидами), встре-
чающимися иногда у отдельных пчел в их 
семьях.

Членистоногие. Гнездо медоносных 
пчел привлекательно для разнообразных 
постоянно живущих в улье или временно 
внедряющихся в него разнообразных чле-
нистоногих, которые вступают в контакт с 
варроа.

Хищник, питающийся нематодами и 
мелкими клещами - книжный скорпион 
(Chelifer cancroides), активно захваты-
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вает отпавших на дно улья живых самок 
варроа, способен удерживать их и, веро-
ятно, частично травмировать [14]. Одна-
ко из-за сильной хитинизации покрова 
клеща и относительно крупного размера 
вряд ли он способен причинить ему зна-
чительный вред. 

Обычно присутствующий в гнездах 
пчел хищный клещ Cheyletus eruditus и 
другие представители семейства Cheylet-
idae, активно уничтожающие яйца и мо-
лодые стадии развития клещей, хотя и об-
ращали внимание исследователей [64, 94], 
так же не могут иметь существенного зна-
чения для варроа в силу крепкого покрова 
взрослых самок; недоступности для хищни-
ка яиц и слабохитинизированных молодых 
стадий клеща в запечатанном расплоде; ог-
раниченной численности хищников к чис-
лу жертв.

Хищные клещи Phytoseiulus persimilis, 
используемые для борьбы с паутинными 
клещами в теплицах, при внесении в улей 
активно перемещаются по поверхности 
сота, обычно не проникают внутрь ячеек, 
избегают контакта с предлагаемыми им 
трутневыми яйцами пчел и протонимфа-
ми варроа; не оказывают влияния на чис-
ленность варроа в гнезде, концентриру-
ются на дне улья и сохраняются там не бо-
лее 6 суток [29].

Данные об отношениях двух питаю-
щихся гемолимфой пчел клещей варроа 
и трахейного клеща Acarapis woodi фак-
тически отсутствуют. С появлением этих 
двух паразитов на территории США в 80-
е годы потери семей пчел в 1995 и 1996 гг 
от них составили от 25 до 80% в различ-
ных регионах [75]. В то же время в штате 
Аризона африканизированые семьи пчел 
с двумя видами клещей (вероятно, японо-
тайландским гаплотипом варроа) сохра-
нялись длительное время без обработок 
[74, 112]. Достоверных различий в продол-
жительности жизни пчел при одновремен-
ном их поражении V.destructor и A. woodi 
не отмечено [153].

Исследования медоносных пчел в Ира-
не, Пакистане, Индии и Шри Ланке пока-
зали возможное присутствие в их гнез-
дах нескольких видов клещей V.destructor, 
Euvarroa sinhai – паразита Apis florae и Tro-
pilaelaps clareae (T. mercedesae), обычно 
поражающего Apis dorsata. Из-за парази-
тирования в расплоде между этими видами 
складываются конкурентные взаимоотно-
шения: E. sinhai вытесняется из гнезд пчел 
другими видами, имеющими больший по-
тенциал размножения [113, 112].

При искусственном инфицировании 
расплодных ячеек клещами T. clareae и 
V.destructor, репродукция первого вида бы-
ла выше, чем у варроа. При случайном по-
падании обоих клещей в одну ячейку, от-
кладка яиц снижается, выход половозрело-
го потомства варроа сокращается на 39,4% 
- у T. clareae – на 22,4% [154]; вскрытие яче-
ек и удаление взрослыми пчелами пора-
женных обоими клещами куколок проис-
ходит значительно интенсивнее, в среднем 
66,7%, против 19,9% при варроа и 49,9% 
при T. clareae [155]. Тропилелапс имеет уко-
роченный цикл развития (8-9 дней), сам-
ки приступают к яйцекладке через 1-2 дня 
после выхода из ячеек. Кроме того пере-
рывы между заходами в ячейки сотов са-
мок этих клещей различны: T. clareae пита-
ется только на расплоде, ротовой аппарат 
не позволяет ему питаться гемолимфой 
взрослых пчел и на последних он сохраня-
ет жизнеспособность не более двух суток, в 
то время как самки варроа могут находить-
ся на пчелах до 84 и даже 250 дней [10]. В 
результате этого обычно T. clareae вытес-
няет V.destructor в семьях медоносных пчел 
в течение двух лет при условии выживания 
семьи, гибель которой может наступить в 
течение 3-4 месяцев с момента заражения 
[121, 122, 110].

Varroa destructor Anderson et Trueman 
2000 как специфический паразит Apis mel-
lifera в зоне Юго-Восточной Азии может 
встречаться в гнездах медоносной пчелы 
совместно с морфологически сходными 
(имеющими только несколько меньшие 
размеры тела) паразитом восковой пчелы 
Apis cerana и A. nigrocincta - Varroa jacob-
soni Oudemans, 1904, особенно на пасеках 
при совместном содержании таких пчел. 
V. jacobsoni находят на взрослых европей-
ских пчелах и в их расплоде во Вьетна-
ме, Индонезии (о. Ява), Папуа-Новой Гви-
нее [76, 56]. Сравнение заселяемости пчел 
этими двумя клещами показано на семь-
ях пчел с матками-сестрами, завезенными 
из Австралии, в Германию и Папуа-Новую 
Гвинею: V. destructor в Германии установ-
лен на 26 и 68 день после интродукции ма-
ток в 16-17% ячеек рабочих пчел (трутне-
вого расплода не было), самки клеща име-
ли потомство в 93-99% ячеек. V. jacobsoni в 
Новой Гвинее был обнаружен на 164 день 
в 2,4% ячейках рабочих пчел и 6,8% ячей-
ках трутней; на 325 день расплод рабочих 
пчел был поражен на 2,8%, а трутневый на 
10,2%, однако самки не имели потомства.

Энзиматические и молекулярные ис-
следования ДНК Varroa destructor выяви-
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ли различия у клещей из гнезд Apis mel-
lifera в Южной Америке и Европе; клещ 
был разделен на русский или корейский 
и японо-тайландский гаплотипы. Первый 
наиболее широко распространен, отмечен 
в Азии, Европе, Африке, Северной Амери-
ке и считается наиболее патогенным, спо-
собным к большой репродукции в семь-
ях медоносных пчел. Второй вариант по-
мимо Японии, Тайланда выявлен в Южной 
и Северной Америке, отнесен к менее па-
тогенному паразиту со слабой способнос-
тью к репродукции в гнездах Apis mellifera 
[92, 73, 58, 59]. Данные по взаимодействию 
этих гаплотипов только накапливаются, 
но, вероятно, японо-тайландский тип бу-
дет вытеснен корейским. При завозе из 
Южной Америки семьи A. mellifera, счи-
тавшейся устойчивой к варроа, на терри-
торию Франции, она оказалась восприим-
чивой к распространенному в этой зоне 
клещу, как и местные пчелы [98]. В сборах 
1989 и 1993 гг клещей из Бразилии был ус-
тановлен только японо-тайландский гап-
лотип варроа, а в 1997 г - японо-тайланд-
ский и корейский гаплотипы, хотя первый 
преобладал; в США в 1990 г отмечен ко-
рейский гаплотип, а в 1997-1998 гг корей-
ский и японо-тайландский с преобладани-
ем первого [59]. Остается неясным вопрос 
о скрещивании этих гаплотипов варроа 
внутри семьи A. mellifera.

Из 18 установленных гаплотипов вар-
роа, размножающихся в семьях Apis cer-
ana на территории Азии, 6 отнесены к V. 
destructor, но из них только гаплотипы из 
Южной Кореи и Японии-Тайланда пред-
ставлены также у A. mellifera; у V. jacobso-
ni Oudemans выделено 16 гаплотипов [59]. 
При близком размещении семей A. mel-
lifera и A. cerana , происходит обмен кле-
щами. Так корейский гаплотип снят с рабо-
чей пчелы A. cerana во Вьетнаме [76]. Ве-
роятно, клещи из семей европейских пчел 
могут также попадать в гнезда A. nigro-
cincta, A. koschevnikovi, A. nuluensis, близ-
ких к восковой пчеле в Азии. Характер 
взаимоотношений V. destructor со сходны-
ми клещами этих пчел, а так же со многи-
ми другими представителями этой группы 
членистоногих в обилии представленной 
в гнездах A. mellifera, остается неясным. 
Важное значение для подтверждения само-
стоятельности морфологически подобных 
видов, возможного дальнейшего измене-
ния паразитов, имеет выяснение скрещи-
ваемости между видами и гаплотипами при 
попадании 2-х и более различных самок в 
одну ячейку сота. При этом, очевидно, так-

же следует учитывать неоднородность по-
пуляции V. destructor корейского гаплоти-
па в гнездах A. mellifera, где наряду с неоп-
лодотворенными самками, дающими в по-
томстве самцов, встречаются самки близ-
ко- и разнородственно осемененные. Соот-
ношение таких клещей, имеющих опреде-
ленные физиологические отличия в семье 
хозяина, меняются в зависимости от сезо-
на года [24]. Вместе с тем, естественная по-
раженность A. cerana варроа, очевидно, не-
значительна, во всяком случае исследова-
нием 15 тыс. куколок рабочих пчел и 12 
тыс. трупов пчел зимнего подмора в гнез-
дах пчел этого вида на территории Хасанс-
кого района Приморского края клещи вар-
роа не установлены, несмотря на наличие 
паразитов у A. mellifera [19].

В гнезде пчел V. destructor может всту-
пать во взаимосвязь с различными насеко-
мыми. Ослабленные клещом пчелы вы-
нуждены больше и чаще потреблять корм, 
что используется браулой (Braula schmit-
zi), которой становится доступным боль-
ше корма. Ассоциирование этих двух видов 
вызывает более сильный стресс в семье и 
сокращение ее численности [22]. Вместе 
с тем вынужденное систематическое ис-
пользование ряда акарицидов (препараты, 
содержащие амитраз, на браулу не дейст-
вуют) против клеща привело к резкому со-
кращению этого клептопаразита. 

Одним из критериев оценки устойчи-
вости семей пчел к V. destructor предложе-
но определение числа поврежденных са-
мок клеща в результате их удаления пче-
лой [103, 88]. В зимнем подморе до 83,8% 
таких особей имеют нарушения целост-
ности тела, преобладали повреждения ног 
(61,6%), идиосомы – 31,6%, реже гнатосо-
мы (6,8%) клеща. У удаленных с помощью 
акарицида с пчел варроа как результат по-
вреждения хозяином отмечены нарушения 
целостности у 16,7% паразитов, при этом 
также преобладали повреждения конеч-
ностей (15,1%), особенно передней пары 
ног (39,4%) [72]. Однако в последующем 
было указано на некорректность такого 
рода оценки, аналогичные повреждения 
вызывают гусеницы большой восковой ог-
невки (Galleria mellonella), число изменен-
ных особей зависело от количества гусе-
ниц размером до 1 см и экспозиции [109]. 
Клещи на гусеницах большой восковой ог-
невки не питаются [7]. Подобные измене-
ния вызывали также различные муравьи 
[117], которые могли уносить клещей и без 
повреждений [109]. Formica rufa напада-
ют на живых варроа, процесс обездвижи-
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вания их занимает около 3 мин. Вне улья 
при температуре воздуха 22-240 и динами-
ческой плотности насекомых 6,01 особь 
на 1 см2/мин муравьи уносили за 36,2 мин 
53,45% положенных на тропах клещей, но 
предпочитали им обездвиженных гусениц 
чешуекрылых и комаров, имеющих более 
мягкий хитиновый покров [29]. Очевидно, 
что степень повреждения пчелами клещей 
должна оцениваться в условиях, исключа-
ющих воздействие на варроа других чле-
нистоногих [88]. Использование этих насе-
комых для борьбы с клещом исключается 
из-за наносимого им вреда пчелам.

Из насекомых, внедряющихся в гнезда 
пчел, самки варроа были обнаружены на 
осах, гнездо которых находилось под уль-
ями пчел в Московской области [28], на од-
ной из 6-ти исследованных обыкновенных 
ос в Тюменской области, хотя исследова-
ние 18 гнезд этой осы дало отрицатель-
ные результаты [17]. Однако клещей уда-
валось содержать на личинках и куколках 
ос в лабораторных условиях [1]. В Швей-
царии было обнаружено гнездо ос, в ко-
тором из 1154 ячеек открытого расплода 
было извлечено 33 клеща, один клещ - из 
268 ячеек с личинками перед окукливани-
ем, 2 самки установлены на куколках ос из 
ячеек; поражение гнезда составило 1,6%. 
Кроме того, от одного до двух клещей на-
ходили на взрослых осах, вылетающих из 
этого гнезда [78]. Клещей на осах наблю-
дали в Германии [99]. При вскрытии гнез-
да Vespa (Paravespula) vulgaris в Польше 3 
самки варроа были найдены на передней 
части тела прядущих кокон личинках осы 
[93]. В лабораторных условиях в течение 
10-30-минутного контакта 20-30% клещей 
прикреплялось к телу ос, которые прояв-
ляли резкое беспокойство и в течение 3 
часов освобождались от паразитов; пере-
несенные из расплода пчелы на личинок 
ос клещи покидали ячейки сотов послед-
них через 30 мин; в естественных услови-
ях гнезда ос освобождались от введенных 
варроа через 3-5 дней [17, 26].

Самок варроа находили на теле шме-
лей в Башкирии [48]. В Тюменской облас-
ти они были выделены с тел двух Bombus 
agrorum из 470 исследованных шмелей и 
шмелей-кукушек (Psithyrus), но не обнару-
жены в 8 исследованных гнездах этих насе-
комых. В лабораторных условиях клещи в 
равной степени прикреплялись к шмелям 
и пчелам (49,8 и 50,2%) [17]. Варроа также 
найдены на теле B.pennsylvanicus, снятого 
с цветков, доставленных из Южной Аме-
рики во Флориду (США) [95, 96]. Предпо-

лагается перенос самок варроа шмелями-
кукушками [96].

Исследование на клеща 30 видов оди-
ночных диких пчелиных из семейств Col-
lectidae, Andrinidae, Halictidae, Melittidae и 
др. на неблагополучных по варроозу пасе-
ках Белгородской и Крымской областей да-
ло отрицательные результаты [1, 27]. В эк-
спериментах клещи долго не выживали на 
осах, шмелях, мухах [159]. В лабораторных 
условиях отмечено выживание клеща в рас-
плоде осмий (Megachelidae) (Кашенцев).

При подсадке в лабораторных усло-
виях на мух-журчалок (Syrphidae) клещей 
они фиксировались, но отпадали на 2-3 сут-
ки [1]; во Флориде (США) варроа был об-
наружен на мухе Palpada vinetorum того же 
семейства [95, 96]

Форезия клеща возможна также на 
жуках (Coleоptera), варроа был найден на 
божьих коровках (Coccinellidae), часто в 
обилии покрывающих переднюю стенку 
ульев пчел на Дальнем Востоке [8], а также 
на Phanaeus vindex (Scarabeidae) во Флори-
де [95, 96]. Обследование на клеща божь-
их коровок на пасеках Тюменской области 
дало отрицательные результаты, в лабора-
торных условиях к этим насекомым при-
крепилось только 7,6% самок варроа, при 
92,2% фиксации их на пчеле [7]. Отмечено, 
что пораженные клещом варроа, ослаб-
ленные семьи пчел чаще поражаются ма-
лым ульевым жуком Aethina tumida [156].

Эти насекомые могут играть ограни-
ченную по сравнению с медоносной пче-
лой роль в распространении варроа с цвет-
ков, при проникновении в гнезда пчел; из 
них наибольшую опасность могут пред-
ставлять осы, активно внедряющиеся в 
улей, и, вероятно, могущие более длитель-
но, в течение сезона, сохранять варроа в 
своих гнездах. Питание и репродукция кле-
ща в гнездах ос и шмелей не установлена. 
Сохранение самок варроа на теле боль-
шинства насекомых, вероятно, не превы-
шает нескольких часов.

Растения. Важным вопросом в распро-
странении V. destructor является сохране-
ние самок клеща на цветках, посещаемых 
пчелами. 3-5% клещей на цветках белого 
клевера и одуванчика при 20-28° С и влаж-
ности 70-75% прикреплялись к насекомым 
в течение 5 дней [160], по другим данным 
наиболее длительно, 144 часа, паразиты со-
хранялись на одуванчике [161]. Однако сле-
дует иметь ввиду, что многие растения, вы-
деляющие эфирные масла, могут приво-
дить к гибели паразита. Пораженные кле-
щом семьи пчел, размещенные в посеве ко-
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риандра, через месяц имели поражение рас-
плода на 3% ниже, чем в начале опыта, а в 
контрольной группе семей, содержащихся 
на цветущей гречихе, поражение расплода 
за это время возросла на 9% [26].

Несмотря на фрагментарность иссле-
дований по связи различных патогенов 
пчел с варроа, показано, что клещ участ-
вует в переносе многих вирусных и мик-
робных агентов, особенно присутствую-
щих в гемолимфе насекомых и вызыва-
ющих сепсис; активизирует ряд латент-
ных вирозов; за счет снижения резистент-
ности организма пчел способствует более 
интенсивному течению болезни в семье 
пчел; возможно участвует в отборе отде-
льных штаммов патогенных микроорга-
низмов, пассирование которых на пчелах 
может приводить их к гибели [108]. Появ-
ление варроа в семьях пчел внесло изме-
нение в эпизоотологию болезней этих на-
секомых: появились новые нозологичес-
кие единицы (острый паралич, болезнь де-
формации крыла, цитробактероз), увели-
чилось количество случаев многих септи-
ческих заболеваний пчел (гафниоз, псев-
домоноз и др.), возросло число смешан-
ных инфекций; повсеместно распростра-
нился аскосфероз, ранее отмечаемый спо-
радически; увеличилась контагиозность 
заболеваний (в осенний, безвзяточный пе-
риод перемещение клещей на пчелах из 
одной семьи в другую может достигать 
50 особей/сутки); передаче инфицирован-
ного варроа на местности могут способс-
твовать осы, шмели и реже другие насеко-
мые. Вызванное клещом ослабление се-
мей пчел способствует заселению их мно-
гими вредителями.

Клещ изменил особенности течения 

болезней: увеличилось поражение печат-
ного расплода европейским гнильцом, ас-
косферозом; форма проявления заболева-
ний по тяжести течения чаще приобрета-
ет средний и тяжелый характер; увеличи-
лось время течения болезней; возрастание 
популяции клеща во второй половине ле-
та - осенью приводит к более интенсивно-
му развитию их в этот период, способству-
ет частому возникновению рецидивов. 

Паразитирование варроа в печатном 
расплоде делает паразита слабо уязвимым 
для многих патогенов. К сожалению, оста-
ется неясным действие большинства пато-
генов пчел на организм и поведение варроа, 
требуют более углубленного изучения тех 
или иных взаимосвязей, отмеченных в на-
стоящем обзоре, особое внимание следует 
уделить разработке использования биоло-
гических агентов для борьбы с паразитом.

Наличие клеща в гнездах пчел вызыва-
ет необходимость постоянного контроля 
за его численностью с учетом силы разви-
тия семьи этих насекомых; заблаговремен-
ного выявления отдельных вирусов пчел в 
теле этих паразитов.

Профилактика и борьба с болезнями 
пчел в условиях варрооза должна стро-
иться на:

1. максимальном снижении численности 
варроа в семьях пчел на протяжении всех 
периодов жизнедеятельности хозяина;

2. повышении резистентности организ-
ма пчел семьи;

3. усиленных мер по предупреждению 
заноса патогенов различной природы на 
пасеку и окружающую ее местность, мак-
симальному сокращению любых неблаго-
приятных стрессовых воздействий на се-
мью пчел.
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РЕЗЮМЕ
Представлены данные о роли варроа в активации и передаче возбудителей вирусной, бактериаль-
ной, грибной природы и отношения его с различными членистоногими гнезд пчел. Приведены сведе-
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Введение
Монолатеральные переломы таза у со-

бак составляют 18,6 % от всех его повреж-
дений [10, 14, 15]. При переломах подвздош-
ной и седалищной костей, а также костей, 
формирующих суставную впадину, возни-
кают как ранние, так и поздние поврежде-
ния седалищного нерва [7, 11, 12]. Наруша-
ется кровоснабжение ряда мышц бедра и 
тазобедренного сустава, вследствие чего 
изменяются их функции. Отклонение от 
функциональных норм приводит к измене-
ниям постановки конечности, походки, на-
грузки на суставы. Возникающая хромо-

та тазовой конечности становится нераз-
решимой проблемой для рабочей и выста-
вочной собаки.

Для лечения переломов седалищной 
кости и костей, формирующих сустав-
ную впадину, в практической ветерина-
рии применяют стягивающие винты, спи-
цы Киршнера, интрамедуллярные штиф-
ты, проволоку, пластинки и различные 
конструкции [1, 6-9, 13]. Однако при пог-
ружном остеосинтезе неизбежны допол-
нительные травмы мягких тканей, окру-
жающих отломки. Отсутствует возмож-
ность репозиции при возникновении вто-
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