
 

 409 

СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННАЯ БИОЛОГИЯ, 2015, том 50, ¹ 4, с. 409-419 
 
 
УДК 638.15:619:578 doi: 10.15389/agrobiology.2015.4.409rus 
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(обзор) 
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Хотя вирусные инфекции не вошли в число самых опасных заболеваний пчел, 
ущерб от них может быть значительным. Большинство вирусных инфекций — бессимптом-
ные (N.J. Dimmock с соавт., 1987; A.C.F. Hung с соавт., 1996), но в определенных условиях 
вирусы способны быстро реплицироваться и приводить к появлению видимых признаков за-
болевания, к гибели пчел (R. Singh с соавт., 2010). В пчелиных семьях одновременно могут 
циркулировать несколько вирусов. С вирусами острого паралича (acute bee paralysis virus — 
ABPV) и деформации крыла (deformed wing virus — DWV) в Европе, кашмирским вирусом 
(Kashmir bee virus — KBV), израильским вирусом острого паралича (Israeli acute bee paralysis vi-
rus — IABPV) и вирусом деформации крыла в США связывают коллапс пчелиных семей. В 
статье представлены обобщенные данные об одном из самых распространенных вирусов пче-
лы медоносной Apis mellifera L. — вирусе деформации крыла (ВДК, DWV) (D. Tentcheva с со-
авт., 2004; O. Berényi с соавт., 2006; Nielsen S.L. с соавт., 2008; Ryba с соавт., 2012). Исследо-
вания подтверждают распространенность ВДК в европейских странах. В Австрии и Франции 
при обследовании пасек он найден соответственно в 91 и 97 % случаев; реже встречаются 
вирус острого паралича (ABPV, 68 и 58 %), вирус мешотчатого расплода (SBV, 49 и 86 %), 
вирус черных маточников (BQCV, 30 и 86 %), вирус хронического паралича (CBРV, 10 и 
28 %) (D. Tentcheva с соавт., 2004; O. Berényi с соавт., 2006). В Дании ВДК инфицированы 
57 % пасек, в Чехии 31 % отобранных пчел заражены вирусом деформации крыла. Превали-
рование ВДК отмечено во всех исследованных регионах России (A.Е. Калашников с соавт., 
2012). В Московской области обнаружены только DWV и SBV. Вирус деформации крыла 
найден у Apis florea и A. dorsata (X. Zhang c соавт., 2012). Свободная диссеминация вируса 
отмечена среди некоторых членистоногих, не относящихся к роду Apis (Bombus terrestris, B. 
pascuorum, B. huntii Greene) (E. Genersch с соавт., 2005; J. Li с соавт., 2011; A.L. Levitt с соавт., 
2013). ВДК — РНК-вирус с моноцистронной организацией генома, принадлежит к роду 
Iflavirus (семейство Iflaviridae, отряд Picornavirales) (G. Lanzi c соавт., 2006). Подтверждена 
его эволюционная близость с какуго вирусом (T. Fujiyuki с соавт., 2004; A. Rortais с соавт., 
2006). Идентичность нуклеотидных последовательностей генома ВДК из разных географиче-
ских районов составляет 98-99 % (O. Berènyi с соавт., 2007). Структурные белки VP1-3 соот-
ветствуют структурным белкам пикорнавирусов, низкомолекулярный белок VP4 не обнару-
жен (G. Lanzi с соавт., 2006). Основными мишенями ВДК служат репродуктивные органы и 
пищеварительный тракт (Y.P. Chen с соавт., 2006; J. Fievet с соавт., 2006). Вирусную РНК 
также находят в крыльях, голове, грудном отделе, гемолимфе, жировом теле (J. Fievet с со-
авт., 2006; H.F. Boncristiani с соавт., 2009). Выявляется на всех стадиях развития пчелы 
(Y.P. Chen с соавт., 2005). Расплод и взрослые особи с клиническими проявлениями за-
болевания погибают (L. Bailey, B.V. Ball, 1991; J.R. De Miranda, E. Genersh, 2010). Наибо-
лее чувствительны рабочие пчелы. Зараженные пчелиные семьи ослаблены, характеризуют-
ся пониженной численностью и подвержены внезапному коллапсу (G. Lanzi с соавт., 2006; 
R.M. Johnson с соавт., 2009). Пик заболеваемости отмечают осенью. Кроме векторной переда-
чи, возможна горизонтальная пероральная и вертикальная трансовариальная трансмиссия ви-
руса (C. Yue с соавт., 2005; C. Yue с соавт., 2007). ВДК может вызывать латентную форму 
инфекции без видимых симптомов заболевания с длительным сохранением возбудителя в ор-
ганизме хозяина и вертикальной вирусной трансмиссией или субклиническую, менее про-
должительную форму с высоким уровнем вирусной репликации и более патогенной горизон-
тальной трансмиссией. Для клинической вспышки инфекции и последующего коллапса пче-
линой семьи необходим пусковой механизм, такой как иммуносупрессия, обусловленная 
клещами Varroa destructor, или наличие V. destructor как биологического переносчика. Пасе-
ки, пораженные V. destructor, часто заражены вирусом деформации крыла. 
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лапс пчелиных семей, векторная передача вируса, пероральная трансмиссия вируса, верти-
кальная трансовариальная трансмиссия вируса. 
 

В настоящее время насчитывают свыше 18 вирусов, способных ин-
фицировать пчелу медоносную Apis mellifera L. И хотя вирусные инфек-
ции не вошли в число самых опасных заболеваний пчел, ущерб от них 
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может быть значительным. С вирусами острого паралича (acute bee paralysis 
virus — ABPV) и деформации крыла (deformed wing virus — DWV) (послед-
ний считается одним из самых распространенных вирусов пчелы медонос-
ной) в Европе, кашмирским вирусом (Kashmir bee virus — KBV), израиль-
ским вирусом острого паралича (Israeli acute bee paralysis virus — IABPV) и 
вирусом деформации крыла в США связывают коллапс пчелиных семей (1).  

Морфологически вирусы схожи (имеют сферическую или слегка 
яйцеобразную форму, состоят из одноцепочечной РНК, заключенной в 
икосаэдрический белковый капсид диаметром 17-30 нм), относятся к раз-
ным семействам отряда Picornavirales (2). Пикорнавирусы лишены липид-
ной оболочки, реплицируются в цитоплазме зараженной клетки. Исклю-
чения — ДНК-содержащие филаментовирус эллипсоидной формы (3), 
иридовирус икосаэдрической формы, синергичный с Nosema ceranae (4), и 
РНК-содержащий вирус хронического паралича различной морфологии с 
полицистронной организацией генома (5, 6). Большинство вирусных ин-
фекций — бессимптомные (7, 8), но в определенных условиях вирусы спо-
собны быстро реплицироваться и приводить к появлению видимых при-
знаков заболевания и часто к гибели пчел (6). В пчелиных семьях одно-
временно могут циркулировать несколько вирусов.  

Вирус деформации крыла (ВДК, DWV) относят к семейству Iflaviri-
dae, род Iflavirus (9). Отмечено его серологическое сходство с египетским 
вирусом пчелы (10), отдаленное — с пикорнавирусами человека (вирус 
полиомиелита, риновирус) (11, 12). Распространенность DWV у Apis mel-
lifera L. в европейских странах подтверждают исследования разных групп 
ученых (13-16). В Австрии и Франции при обследовании пасек DWV най-
ден соответственно в 91 и 97 % случаев, реже встречаются вирус остро-
го паралича (ABPV, 68 и 58 %), вирус мешотчатого расплода (SBV, 49 и 
86 %), вирус черных маточников (BQCV, 30 и 86 %), вирус хронического 
паралича (CBРV, 10 и 28 %) (13, 14). Инфицированность куколок DWV на 
пасеках Франции составила 94 %, SBV — 80 %, ABPV и BQCV — 23 % 
(13). Все пасеки, пораженные Varroa destructor, заражены вирусом дефор-
мации крыла. Отмечены сезонные различия в распространенности ВДК: 
весной, летом, осенью инфицированность вирусом взрослых пчел соста-
вила 56, 66, 85 %, куколок — соответственно 16, 38, 54 %. На пасеках Да-
нии из шести обнаруженных вирусов (SBV, DWV, ABPV, CBPV, BQCV, 
KBV) преимущественно выявляли SBV и DWV (15).  

Преобладание ВДК отмечали на пасеках Майкопского района Рес-
публики Адыгея (Россия), за ним следует вирус мешотчатого расплода, а 
наиболее редко встречается вирус черных маточников (17). В Московской 
области обнаружены только DWV, SBV. Гомологичность нуклеотидных 
последовательностей у ВДК составляет 98 % (17). 

Вирус деформации крыла найден у Apis florea и A. dorsata (18). 
Свободная диссеминация вируса отмечена среди некоторых членисто-
ногих, не относящихся к роду Apis (Bombus terrestris, B. pascuorum, B. hun-
tii Greene) (19-21). 

Согласно Baltimore Classification of Viruses, ВДК относят к IV груп-
пе, или (+)ssRNA вирусам, содержащим одну одноцепочечную молекулу 
(+)РНК (22). У таких вирусов синтезируется ()РНК, которая служит мат-
рицей для образования (+)мРНК (23). ВДК имеет организацию генома пи-
корнавирусов. Кодирующую область геномной РНК условно делят на три 
участка: Р1 кодирует структурные белки VP1, VP2, VP3, VP4; Р2 и Р3 ко-
дируют белки, необходимые для перепрограммирования клетки и репли-
кации. К 5-концу геномной РНК ковалентно присоединен белок VPg 
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(viral protein genome linked), ответственный за стабилизацию 5-конца в 
процессах репликации и трансляции. VPg состоит из 23 аминокислотных 
остатков. К 3-концу прикреплен полиаденилатный «хвост» — poly(A). За 
ним следует кодирующая последовательность, которая фланкирована 5-
нетранслируемой лидерной последовательностью (UTR, 1144 нуклеотида)  
и 3-нетранслируемой областью (317 нуклеотидов). Геномная РНК имеет 
единственную открытую рамку считывания, которая кодирует полипроте-
ин с молекулярной массой 328 кДа. Полный вирусный геном, включая 
poly(A) «хвост», содержит 10140 нуклеотидов: аденина — 29,5 %, урацила — 
32,5 %, гуанина — 22,4 %, цитозина — 15,8 %. Однонуклеотидный поли-
морфизм (SNP) на 82 % представлен транзициями (11). 

Молекула РНК в частице ВДК окружена белковой оболочкой. Три 
основных структурных белка VP1 (44 кДа), VP2 (32 кДа), VP3 (28 кДа) со-
ответствуют структурным белкам VP1, VP2, VP3 у Picornaviridae. Низкомо-
лекулярный белок, аналогичный расположенному внутри капсида белку 
VP4 пикорнавирусов, не обнаружен (11). N-концевой участок полипро-
теина начинается с лидерного пептида (L-белка), который вариабельнее 
других белков. За ним следуют структурные белки (24). Аминокислотные 
остатки VP1 и VP3 находятся в положениях соответственно 486-880 и 902- 
1064 полипротеина. Слева от VP1 расположены аминокислотные остатки 
VP2 (положения 256-448). Такая линия раздела может быть гипотетиче-
ской (11), а большой размер белка VP1 — скорее исключение. Молекуляр-
ная масса его гомолога составляет не более 35 кДа и чаще намного мень-
ше (25). Поскольку VP1 — неотъемлемый компонент вирусной частицы,  
остается открытым вопрос, каким образом дополнительные аминокисло-
ты, расположенные на его С-конце, встраиваются в белковую оболочку, 
не нарушая сферическую форму капсида с икосаэдрической симметрией. 
С-концевая часть содержит типичные пикорнавирусные неструктурные 
белки: РНК-хеликазу, химотрипсинподобную 3С-протеазу, РНК-зависи-
мую РНК-полимеразу (11). Возможно, что ВДК не использует такую мо-
дель трансляции, когда синтезированный огромный полипептид расщеп-
ляется протеазами клетки-хозяина на белки меньших размеров (10). От-
мечено, что 28 % нуклеотидных замен в кодирующей области приводят к 
изменениям аминокислотных остатков (11). Незначительных различий в 
аминокислотном составе достаточно для проявления вирусного тканево-
го тропизма (26, 27). 

Идентичность нуклеотидных последовательностей генома у вирусов 
из разных географических районов (Австрия, Польша, Германия, Слове-
ния, Венгрия, Непал, Шри-Ланка, ОАЭ, Канада) составляет 98-99 % (24), 
у изолятов из Италии и штата Пенсильвания (США) — 98 % (11). При 
филогенетическом изучении отмечена генетическая сегрегация ВДК и Ka-
kugo virus (KV), а также Varroa destructor virus 1 (VDV-1) (24). Идентич-
ность нуклеотидных последовательностей ВДК и VDV-1 составляет 84 % 
(28), ВДК и KV — 97-98 % (9, 29, 30). Подтверждена эволюционная бли-
зость трех вирусов. Несмотря на высокую гомологию на нуклеотидном 
уровне, ВДК и KV имеют четкие структурные особенности (9, 29): для 
геномов обоих вирусов характерен полиморфизм в предполагаемой ли-
дерной области, связанной с вирусным патогенезом (11). Сообщается, 
что сочетание трех вирусов (VDV-1, DWV и KV) может приводить к кол-
лапсу пчелиных колоний (30). 

Основными мишенями ВДК служат репродуктивные органы и ор-
ганы пищеварения пчел (26, 27). Репликация вирусной РНК обнаружена в 
образцах биоматериала крыльев, головы, груди, ног, кишечника, в гемо-
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лимфе (31). Низкий титр вируса в яичниках способствует удлинению ла-
тентного периода (32). Вирусную РНК часто находят в телах нейронов, не 
исключают ее присутствие в глиальных клетках (33). Сильную специфиче-
скую реакцию на ВДК регистрировали в цитоплазме и плазматической 
мембране большинства клеток жирового тела (27). Инфицированность 
жирового тела, в котором запасаются питательные вещества, накаплива-
ются продукты обмена, синтезируются антимикробные пептиды, может 
привести к нарушению физиологических процессов, к ослаблению им-
мунной системы (34), повлиять на выработку основного предшественника 
яичного желтка — вителлогенина (мономерный фосфогликопротеин), кон-
центрация которого в гемолимфе коррелирует с физиологическим стату-
сом насекомого, способностью к откладыванию яиц (27, 35).  

ВДК выявляется на всех стадиях развития пчелы (36). В пчелиных 
семьях с явными признаками заболевания отмечают 100 % инфицирован-
ность взрослых рабочих пчел, 95 % — куколок, 80 % — личинок, 47 % — 
взрослых трутней. Вариабельность титра вируса на разных стадиях разви-
тия пчелы, возможно, отражает неодинаковую способность к сопротивле-
нию вирусной инфекции.  

Вирус деформации крыла часто существует в латентной или суб-
клинической форме. Появление клинических симптомов у инфицирован-
ных куколок приводит либо к их гибели, либо к появлению взрослых осо-
бей с деформированными крыльями (34), раздутыми укороченными брюш-
ками, отсутствием пигментации (10). Такие пчелы становятся нежизнеспо-
собными и погибают (37). Пчелиные семьи, инфицированные ВДК, ос-
лаблены, характеризуются пониженной численностью из-за сильного со-
кращения продолжительности жизни (38) и подвержены внезапному кол-
лапсу (11, 39). В погибших семьях по сравнению с выжившими значи-
тельно больше рабочих пчел с деформированными крыльями (40). Чис-
ленность рабочих пчел с видимыми признаками ВДК может быть марке-
ром последующей гибели семьи (40).  

В лабораторных условиях введение ВДК непосредственно в ге-
молимфу пчел-сборщиц усиливало репликацию вируса в период с 3-х 
до 5-х сут после инъекции (41). На фоне отсутствия клинических прояв-
лений ВДК отмечали высокую степень инфицированности разных отделов 
(наибольшая — в брюшке, далее по убыванию — грудь и голова), ухудше-
ние сенсорного восприятия, повышение восприимчивости к воде и низ-
кой концентрации сахарозы, нарушение ассоциативного обучения и фор-
мирования памяти. На измененное поведение морфологически нормаль-
ных пчел-сборщиц указывают другие исследователи (42). Такие пчелы про-
являют пониженную способность к обучению, покидают улей на более 
продолжительное время и реже возвращаются. Вызывает ли вирус дефор-
мации крыла агрессивное поведение у пчел, остается спорным. Ряд уче-
ных не связывают агрессивность с вирусной инфекцией (9), другие выска-
зывают противоположное мнение (41, 43).  

Вирусная инфекция в сочетании с клещевым паразитизмом вызы-
вает у пчел иммуносупрессию (44), повышенную чувствительность к ус-
ловно-патогенным микроорганизмам (34), прогрессирующее снижение чис-
ленности пчелиных семей и комплекс болезней, обусловленных, в том 
числе, и другими патогенами (13, 45-47). Клещи способствуют более ши-
рокому распространению вируса в популяции пчел, повышают титр ВДК 
(1). Степень инфицирования ВДК положительно коррелирует с численно-
стью клещей и длительностью поражения эктопаразитами (40).  

Клещевой паразитизм значительно подавляет экспрессию генов ан-
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тибактериальных пептидов абецина, дефензина, гименоптецина и актив-
ность ферментов, участвующих в иммунном ответе, — фенолоксидазы, 
глюкозодегидрогеназы, глюкозооксидазы, лизоцима (34, 42), приводит к 
увеличению количества ВДК у пчел с бактериальными инфекциями (34). 
Сочетание клещевого паразитизма, присутствия ВДК и патогенных мик-
роорганизмов снижает выживаемость пчел (48). Отмечена отрицательная 
корреляция между титром вируса и экспрессией фенолоксидазы (34). Ги-
бель пораженных клещами пчел с деформированными крыльями, кото-
рая происходила в течение 24 ч, связывают с недостаточной активностью 
фенолоксидазы (48). 

Существуют две гипотезы, объясняющие негативное влияние кле-
щей-эктопаразитов при вирусной инфекции. Согласно первой, клещи Var-
roa destructor — биологические переносчики ВДК (49, 50). Получая вирус 
от инфицированных пчел, они накапливают его и затем заражают им здо-
ровых особей, у которых развиваются морфологические изменения или 
наступает гибель в течение определенного промежутка времени. Отмечена 
положительная корреляция между числом клещей, паразитирующих на от-
дельно взятой пчеле, и проявлением морфологических изменений у пчел, 
их гибелью (51). У инфицированных пчел с бессимптомным развитием 
болезни титры ВДК намного ниже по сравнению с пчелами, у которых 
имели место видимые признаки заболевания или которые погибали на 
стадии куколки. Степень поражения клещами, скорость репликации виру-
са в клещах и другие факторы влияют на инфицированность пчел. Обна-
ружение вирусов в клещах и высокая вирусная нагрузка склоняют в сто-
рону этой гипотезы (49, 52, 53). У самок клеща, паразитирующих на ин-
фицированных куколках, регистрируют титр ВДК, который в несколько 
раз выше, чем у зараженных куколок (51). У V. destructor пикорнавирусы 
чаще находили в цитоплазме клеток слепых выростов средней кишки, 
иногда в мембранно-связанных везикулах или в длинных трубчатых мем-
бранных структурах цитоплазмы. Такая субклеточная локализация, по мне-
нию Q. Zhang и соавт. (54), может быть индикатором вирусной реплика-
ции. Репликация ВДК в средней кишке клещей указывает на трансмиссию 
вируса через гемолимфу инфицированных пчел и куколок (55). У клещей, 
способных индуцировать открытую форму инфекции, число геном-экви-
валентов ВДК на 1 особь составило 1010-1012, а у тех, которые не вызыва-
ли видимых признаков деформации крыла, оно не превышало 108 (56). То 
есть развитие деформированных крыльев зависит не только от трансмис-
сии вируса V. destructor, но и от интенсивности репликации, титра ВДК в 
паразитирующих клещах. При этом вирус не оказывает отрицательного 
воздействия ни на зараженную самку клеща, ни на ее потомство.  

По другой гипотезе, клещи — механические переносчики. За счет 
прокола кутикулы они вводят вирусные частицы в гемолимфу пчелы (по-
вторное инфицирование). Это подтверждается данными о реактивации 
вирусов после инокуляции (57). Кроме клещевого паразитизма, на реакти-
вацию вирусов может влиять инфицирование бактериями и протозойными 
агентами (58), загрязнение окружающей среды вредными для пчел хими-
ческими соединениями (59, 60), другие факторы.  

Эпидемиологические исследования и лабораторные эксперименты 
показали связь между вирулентностью ряда вирусов и клещами V. destruc-
tor, действующими как распространители вирусов между и внутри пчели-
ных колоний, а также как активаторы вирусного размножения у личинок 
и взрослых особей (61). 
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Исследуя различия генной экспрессии у Varroa-чувствительных и 
Varroa-толерантных пчелиных семей, M. Navajas и соавт. (42) пришли к 
выводу, что клещевой паразитизм вызывает изменения в экспрессии ге-
нов, связанных с эмбриональным развитием, клеточным метаболизмом и 
иммунитетом. У пчел, устойчивых к V. destructor, в основном отмечены 
изменения в экспрессии генов, регулирующие нейрональную чувствитель-
ность, обоняние. Различия в обонянии могут быть обусловлены повышен-
ным грумингом (удаление рабочими пчелами эктопаразитов) и гигиениче-
ским поведением (способность пчел избавляться от инфицированного по-
томства). Потомство, пораженное вирулентными клещами, которые вызы-
вают видимые признаки ВДК, удаляется в большем количестве, чем по-
томство, пораженное менее вирулентными клещами или незараженное по-
томство (62). Избирательное гигиеническое поведение и Varroa-чувстви-
тельная гигиена (hygienic behavior — HB, Varroa sensitive hygiene — VSH) 
помогают пчелам справиться с клещевым паразитизмом (62, 63). На взаи-
моотношение между пчелами и идентификацию больных особей может 
влиять изменение углеводородного профиля кутикулы, обусловленное им-
муностимуляцией (64). По другим данным (65), на фоне клещевого пара-
зитизма не прослеживается взаимосвязи между изменениями углеводород-
ного профиля кутикулы и поведением пчел внутри социальной группы.  

Клинические проявления ВДК в инфицированных пчелиных семь-
ях долгое время связывали с паразитированием клещей (66-68), пока уче-
ные не обратили внимание на пчел с типичными признаками заболевания 
в отсутствие клещей (69, 70) и на корреляцию между развитием симптома-
тики и величиной титра ВДК (52, 71, 72). Вирус деформации крыла может 
быть основным фактором гибели пчелиных семей в зимний период неза-
висимо от присутствия клещей V. destructor (73).  

В природных условиях инфицирование гемолимфы клещами, по-
добными V. destructor, — наиболее возможный путь трансмиссии ВДК, 
считают J. Iqbal и соавт. (41) Исследования других ученых указывают на 
существование иных способов передачи вируса.  

Наличие ВДК в яйцах и личинках на тех стадиях развития, когда  
поражение клещами не отмечено (36, 74, 75), присутствие вирусной РНК 
в матке и ее репродуктивных органах (26, 27) указывают на вертикальную 
трансмиссию. Среди потомства от инфицированных маток ВДК+ яйца, 
личинки и взрослые пчелы составили соответственно 100, 65 и 13 %. Фе-
калии, предварительно взятые у таких маток, инфицированы на 90 %, ге-
молимфа и яичники — на 100 %, семяприемники — на 80 % (27). Откла-
дывание матками с инфицированными репродуктивными органами ВДК+ 
яиц после искусственного оплодотворения подтверждает трансовариаль-
ную вертикальную трансмиссию (76). Наличие вирусов в яичниках и яй-
цах считают убедительным доказательством такой передачи вируса (26). 
Установлено, что матки, оплодотворенные инфицированной спермой, от-
кладывали не содержащие ВДК (ВДК) неоплодотворенные яйца и ВДК+ 
оплодотворенные яйца (76, 77). Трутни и рабочие пчелы поколения F1 
были также положительными по ВДК.  

На горизонтальную трансмиссию вируса деформации крыла ли-
чинкам через зараженный корм указывает инфицирование гипофаринги-
альных желез у рабочих пчел (50, 77). Несмотря на то, что предположение 
о трансмиссии ВДК через зараженный корм экспериментально не под-
тверждено (сахароза с вирусным лизатом перорально в течение 7 сут), его 
более продолжительное потребление, например в зимний период, может 
быть источником вирусной инфекции (41). Наличие вируса деформации 
крыла в семяприемнике предполагает венерическую горизонтальную транс-
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миссию среди особей одного поколения во время спаривания (26, 36). 
ВДК в эпителиальных клетках придаточных желез и семенниках объясняет 
присутствие в сперме вирусной РНК (27, 77). Ее интенсивная репликация 
в семенных пузырьках может негативно повлиять на фертильность трутней 
(27). У более резистентных трутней вирус также обнаружен в большинстве 
эпителиальных клеток преджелудка, задней кишки, в зрелых колоннооб-
разных клетках эпителия средней кишки (27). Клещевой паразитизм по-
давляет сперматогенез (78).  

Таким образом, вирус деформации крыла (ВДК, DWV) — один из 
самых распространенных вирусов пчелы медоносной Apis mellifera L. В 
Австрии, Франции, Дании вирус выявлен соответственно на 91, 97 и 57 % 
пасек; в Чехии 31 % отобранных пчел заражены вирусом деформации 
крыла. Превалирование ВДК отмечено в большинстве обследованных ре-
гионов России. Вирус деформации крыла найден у Apis florea и A. dorsata. 
Кроме того, ВДК распространен среди членистоногих, не ототносящихся 
к роду Apis (Bombus terrestris, B. pascuorum, B. huntii Greene). Для ВДК ха-
рактерна моноцистронная организация генома. Вирус выявляется на всех 
стадиях развития пчел, но наиболее чувствительны рабочие особи. Насе-
комые с деформированными крыльями нежизнеспособны и погибают. Не-
смотря на эволюционную близость с какуго вирусом (Kakugo virus), ВДК 
отличается от него по вирулентности, тропизму, клиническим проявлени-
ям, географическому распределению. Идентичность нуклеотидных после-
довательностей генома ВДК из разных географических районов составляет 
98-99 %. Cам по себе ВДК может вызывать скрытую (с сохранением воз-
будителя в организме хозяина без клинических проявлений и вертикаль-
ной трансмиссией) или субклиническую форму инфекции (менее продол-
жительную, с высоким уровнем репликации вируса и более патогенной 
горизонтальной трансмиссией). Инфицированная семья с преобладанием 
особей без видимых признаков заболевания и вертикальной трансмиссией 
будет нормально развиваться, позволяя вирусу длительно существовать в 
популяции. Для клинической вспышки, перехода инфекции в летальную 
открытую форму и последующего коллапса пчелиной семьи нужен пуско-
вой механизм, такой как иммуносупрессия, обусловленная инфестацией 
Varroa destructor, или наличие клеща как биологического переносчика. 
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A b s t r a c t  
 

Viral infections are not considered the most dangerous honeybee (Apis mellifera L.) dis-
eases though being rather harmful. Virus-caused honeybee pathologies are mainly symptomless 
(N.J. Dimmock et al., 1987; A.C.F. Hung et al., 1996), nevertheless, a rapid replication of the vi-
ruses can be triggered leading to clinical manifestation and even death of the insects (R. Singh et al., 
2010). In honeybee families a simultaneous circulation of several viruses can occur. Acute bee pa-
ralysis virus (ABPV), deformed wing virus (DWV) in Europe, and Kashmir bee virus (KBV), Israeli 
acute bee paralysis virus (IABPV) and DWV in the United States seem to be related to honeybee fam-
ily collapse. This review summarizes the data about one of the most prevalent honeybee viruses, 
DWV (D. Tentcheva et al., 2004; O. Berènyi et al., 2006; S.L. Nielsen et al., 2008; S. Ruba et al., 
2012). Surveys showed DWV in European countries. In Austria, France and Denmark the DWV was 
found in 91, 97 and 57 % of the apiaries surveyed; in the Czech Republic 31 % of sampled bees were 
infected with DWV (note, other viruses in Austria and France were less frequent, i.e. 68 and 58 %, re-
spectively, for ABPV; 49 и 86 % for sacbrood virus, SBV; 30 and 86 % for black queen cell virus, 
BQCV; and 10 and 28 % for chronic bee paralysis virus, CBРV) (D. Tentcheva et al., 2004; O. Berényi et 
al., 2006). DWV predominated in the apiaries of all studied regions of Russia (A. Kalashnikov et al., 
2012), and in Moscow Province only DWV and SBV were revealed. DWV is detected in Apis florea 
and A. dorsata (X. Zhang et al., 2012). Free DWV dissemination was indicated among some insects 
other than Apis (Bombus terrestris, B. pascuorum, B. huntii Green) (E. Genersch et al., 2005; J. Li 
et al., 2011; A.L. Levitt et al., 2013). DWV, a RNA virus with monocistronic genome, is a member 
of the genus Iflavirus (Iflaviridae family, Picornavirales) (G. Lanzi et al., 2006). Its phylogenetic re-
lationship with Kakugo virus (T. Fujiyuki et al., 2004; A. Rortais et al., 2006) has been confirmed. 
The identity of the RNA nucleotide sequences of virus isolates from different geographic locations is 
98-99 % (O. Berènyi et al., 2007). Its structural proteins VP1-3 are similar to the corresponding pi-
cornavirus structural proteins, while a low molecular weight protein VP4 is not found (G. Lanzi et 
al., 2006). The main targets of deformed wing virus are reproductive organs and digestive tract of 
bees (Y.P. Chen et al., 2006; J. Fievet et al., 2006). The viral RNA is also found in the wings, 
head, thorax, hemolymph, fat body (J. Fievet et al., 2006; H.F. Boncristiani et al., 2009). It can be 
detected during all life stages of honeybee (Y.P. Chen et al., 2005). The brood and adults with 
clinical manifestations of the disease die (L. Bailey et al., 2010). The worker bees are most sen-
sitive to DWV. The bee colonies are weakened; they are characterized by reduced size and 
prone to sudden collapse (G. Lanzi et al., 2006; R.M. Johnson et al., 2009). The peak incidence 
is in the autumn. In addition to vector transmission a horizontal per os and also a vertical 
transovarial transmission of the virus are possible (C. Yue et al., 2005; C. Yue et al., 2007). The 
virus can cause a latent infection without visible symptoms of the disease with prolonged persis-
tence of the pathogen in the host and vertical virus transmission or subclinical shorter form with 
high rate of viral replication and more pathogenic horizontal transmission. For clinical outbreak of 
DWV infection followed by colony collapse a strong trigger is required, such as immunosuppres-
sion by mites Varroa destructor or V. destructor as biological vector. The apiaries with V. destruc-
tor infestation are often infected by DWV. 
 

Keywords: deformed wing virus, honeybee Apis mellifera L., bee family, collapse, virus 
transmission by vectors, per os transmission, vertical transovarial transmission. 


