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Ecco dimostrato un altro effetto letale prodotto da un virus delle api relazionato a varroa, ancora una volta del tutto fenotipicamente invisibile all’occhio dell’apicoltore, ma che può contribuire pesantemente al collasso dell’alveare.

Lo studio di Zhiguo Li e collaboratori intitolato “Effects of IAPV on foraging behavior of honeybee (Apis mellifera)” non è ancora stato pubblicato, ma gli autori lo hanno presentato all’ultima conferenza americana di ricerche apistiche (gennaio 2013, Hershey). E’ l’ennesimo lampo di luce su un quadro, quello della sanità delle api, del quale si intravedono già molto bene tutti i dettagli.

Il virus IAPV, la cui diffusione è correlata alla quantità di presenza di varroa nella colonia, ha effetti notevolissimi sul comportamento di bottinamento e sulla capacità della bottinatrice di far ritorno all’alveare. La dimostrazione è stata ottenuta utilizzando sistemi sofisticatissimi di identificazione a radio frequenza.

Ma andiamo per ordine. I ricercatori hanno selezionato bottinatrici di polline da famiglie esenti da infezione virale di qualsiasi tipo. Venti di queste sono state infettate artificialmente con 1 μl di soluzione contente IAPV. Altre venti bottinatrici sono state usate come controllo. Alle quaranta api sono stati applicati dei segnalatori a radio frequenza (piccolissimi chips di 2 mm2 applicati al torace dell’insetto) e poi sono state liberate vicino alveare. I dati relativi all’attività di bottinamento e alla capacità di rientro all’alveare sono stati raccolti da un lettore a radio frequenza applicato all’entrata dell’alveare.

E’ stato dimostrato che le bottinatrici infette da IAPV hanno una ridotta capacità di tornare a casa rispetto a quella delle api di controllo (ovvero api nelle quali l’infezione di questo virus non è presente). Ma in quanto tempo si manifesta una così marcata differenza? Non vi sono state differenze significative tra i due gruppi relativamente al numero di bottinatrici che hanno fanno ritorno all’alveare fino a tutto il primo giorno dall’infezione, in cui il numero di api che hanno fatto ritorno è risultato di circa 16 su 20 per entrambi i gruppi. Già dal secondo giorno, tuttavia, le differenze sono diventate marcate. Mentre 14 bottinatrici del gruppo di controllo sono ritornate all’alveare, solamente una delle venti api infettate artificialmente è riuscita a ritornare all’alveare. Al terzo e quarto giorno il gruppo di controllo (api non infettate) era ancora costituito dal 50% delle bottinatrici iniziali, mentre il gruppo infettato con IAPV non aveva più nessun rappresentante. Il test di “rientro a casa” è stato ripetuto su tre differenti alveari in maniera indipendente ed ha mostrato sempre lo stesso tipo di risultato. Secondo i ricercatori i dati ottenuti mettono in evidenza come l’infezione virale da IAPV raggiunga verosimilmente il sistema nervoso dell’ape e ciò renda la bottinatrice incapace di far ritorno all’alveare. 

Sebbene il lavoro non sia stato ancora pubblicato, e la sua validità dal punto di vista strettamente scientifico debba essere ancora confermato è evidente che si tratta di un’infezione con effetto solo apparentemente non letale, spesso impercettibile all’apicoltore che vede l’ape viva lasciare l’alveare, e che grazie a queste sofisticate tecnologie diviene invece quantificabile. L’infezione da IAPV sembra quindi ancora una volta una di quelle infezioni che può diventare assolutamente devastante per quanto già mostrato da Khoury (sul numero del mese scorso) in conseguenza dell’impossibilità del rinnovo della popolazione che deriva dal mancato introito di risorse conseguente alla morte prematura delle bottinatrici. Sarà poi interessante vedere come si comportano all’interno dell’alveare api infettate in età precoce. 

Ma cosa è il virus IAPV e come si diffonde nell’alveare ?

Questo virus, Israeliano della paralisi acuta, è verosimilmente una mutazione del più anziano virus della paralisi acuta noto con l’acronimo di ABPV, quello che uccideva le api già trent’anni fa all’arrivo della varroa, quando di questa se ne arrivava ad avere diverse migliaia per alveare. ABPV è un virus che non si adatta alla varroa e si moltiplica solamene nelle api, manifestandosi con produzione di paralisi acuta su moltissime api solo in relazione ad enormi quantitativi di varroa (Martin) che agisce da vettore (l’acaro lo “succhia” da larve infette e lo ridistribuisce alle api che poi incontra durante la fase foretica; da notare che se la varroa non rientra in contatto con altro virus durante la propria fase riproduttiva (cioè quando parassitizza la larva) ne risulta completamente scarica dopo circa quattro cicli riproduttivi, il che significa che ABPV non è in grado di replicarsi all’interno dell’acaro che viene utilizzato solo come vettore).

Il risultato della sua mutazione denominato IAPV risulta invece in grado di sfruttare a pieno la varroa, la quale gli permette tanto la replicazione che la diffusione. 

Questi fatti li ha studiati l’amico ricercatore Gennaro Di Prisco (e suoi collaboratori 2011) il quale, in uno dei suoi lavori, ha trovato prima la presenza di RNA di IAPV nella varroa (e questo sembra suggerire la replicazione all’interno dell’acaro), poi, che la varroa non agisce solo da vettore in grado di trasmettere il virus, ma anche da fattore in grado di aggravare il decorso, già negativo dell’infezione da IAPV. La varroa infatti indebolendo l’ape e riducendone le capacità immunitarie facilita la replicazione del virus, il quale sembra in grado di minare le capacità di rientro all’alveare durante l’attività di bottinamento.

Questo effetto di immuno depressione dell’ape, valutato attraverso la misura dell’espressione del peptide antimicrobico apidecina è particolarmente marcato nelle colonie deboli (a prescindere da quali elementi hanno provocato l’indebolimento). L’espressione immunitaria delle api è fortemente correlata e dipendente dallo stato di salute dell’alveare (al di là della semplice presenza di varroa) e in questa situazione IAPV somiglia molto al boia che dà il colpo di grazia al condannato, chiunque abbia emesso la condanna. Di Prisco e altri nel loro lavoro affermano di aver dimostrato cinque fatti: (i) la varroa è in grado di trasmettere IAPV alle api; (ii) la percentuale di trasmissione di IAPV è dipendente dalla densità di varroa (numero di varroe rispetto al numero di api); (iii) la trasmissione indiretta acaro-acaro è possibile in conseguenza di co-nutrizione sulla stessa ape prima di varroe infette e poi di varroe non infette (per deduzione logica un’alta densità di varroa rende più probabile la trasmissione indiretta acaro-acaro) (iv) il IAPV è in grado di replicarsi all’interno della varroa (v) Lo stato di salute dell’ape ospite può ostacolare o facilitare la trasmissione e la moltiplicazione del virus e la dinamica di trasmissione ospite-vettore-virus. Nelle famiglie deboli la virosi è chiaramente esalta. 

Il virus è direttamente collegato all’abbondanza della varroa nella colonia ed un’ape tende ad entrare in contatto con esso quando la cella è parassitizzata, oppure, successivamente da adulte in conseguenza della fase foretica (per quanto breve) delle varroe fra un ciclo riproduttivo e l’altro, le quali infettano altre varroe che infettano altre api e così via. Le api possono perciò arrivare ad avere un consistente livello di infezione da IAPV ben prima di iniziare a fare le bottinatrici e “lasciarci le penne” nei primi giorni di bottinamento (come ha dimostrato il presente lavoro di Chen e collaboratori che fissa a circa 3 giorni il lasso di tempo necessario al virus per produrre i suoi effetti letali). Non sono invece per ora noti gli effetti di infezioni contratte in età precedente a quella del bottinamento.

In aggiunta, all’aumentare del livello di infestazione dell’alveare da parte di varroa, ovvero della sua densità, questa tende a spostarsi dalle nutrici alle api più vecchie come descritto dalla ricercatrice  Rita Cervo e i suoi collaboratori (Bruschini C, Cappa F, Meconcelli S, Pieraccini G, Pradella D, Turillazzi S) nel suo lavoro non ancora pubblicato, ma già presentato a congressi scientifici.

Vediamo come. E’ noto da tempo che la varroa preferisce spendere il suo tempo sulle nutrici, distinguendole dalle bottinatrici per mezzo degli odori presenti sul corpo dell’ape stessa (più scientificamente definiti idrocarburi cuticolari), ma che questa preferenza scompare quando l’alveare è prossimo al tracollo. I ricercatori fiorentini hanno potuto spiegare in motivo per cui in alveari altamente infestati o vicini al collasso le varroe tendono a spostarsi sulle bottinatrici mostrando che il comportamento della varroa dipende dal livello di infestazione della stessa.

A basso livello di infestazione le varroe rimangono sulle nutrici per un certo periodo di tempo per poi riprodursi (infatti la probabilità che una nutrice faccia visita ad una cella con la larva è prossima al 100%). Quando il livello di infestazione aumenta gli odori cuticolari di nutrici e bottinatrici tendono a sovrapporsi (ad essere uguali) e da questa omogeneizzazione chimica tra api con differenti compiti si ha che la varroa tende a spostarsi sulle bottinatrici, o meglio a perdere la sua preferenza per le nutrici. Sulle foraggiatrici la varroa potrà anche nutrirsi e andare con ciò ad aumentare la probabilità di contrarre i IAPV che produrranno ulteriori effetti letali nel breve termine.

In differenti periodi dell’anno, quasi ad essere uno la preparazione dell’altro, e poi sovrapponendosi a settembre, IAPV e Nosema ceranae sono come minimo due i patogeni che colpiscono le bottinatrici con infezioni dagli effetti acuti e conseguenze drastiche. Senza considerare che ancora non sono noti gli effetti acuti o cronici di infezioni multiple (concomitanti) da Nosema ceranae, BQCV che “ lo segue come un cagnolino “, IAPV in compagnia dell’ormai onnipresente DWV.

Il N. ceranae ha il suo picco di presenza fra aprile e maggio e se indebolisce la famiglia, che nel frattempo è soggetta ad aumento di presenza di varroa, nel volgere di un paio di mesi si può aprire la strada alla replicazione massiccia di IAPV collegato all’aumento di presenza di Varroa (che non si dimentichi vive in simbiosi con DWV e la sua ossessiva presenza). 

Anche se non con una successione così precisa, si può intuire come un patogeno piuttosto che un altro piuttosto che varie combinazioni di patogeni possano portare l’alveare ad una serie di indebolimenti che conduce al collasso come già descritto in alcuni studi (Cornman et al. 2012).

Se si va poi a collegare la prematura perdita di bottinatrici indotta da IAPV (e ci si metta pure il danno da Nosema ceranae nel conto) al modello di Khoury presentato nel numero di Apitalia di agosto, si fa presto a capire come questo tipo di infezione contribuisca fattivamente al collasso dell’alveare, come forse possa esserne in certe situazioni artefice principale o nei migliori dei casi porti a produzioni limitate e difficoltà di svernamento. Da diversa letteratura IAPV è stato associato a molti casi di CCD ed ecco spiegati molti dettagli del collasso che lascia solo i favi di miele. IAPV è ben presente in Italia. E’ stato rinvenuto da Formato e collaboratori con una pubblicazione su JAR nell’aprile 2011.

Per tutti questi fatti e per quelli già presentati, la tradizionale strategia sanitaria somiglia ogni giorno sempre di più ad un pugile che combatte contro l’ombra del suo avversario mentre questo, da tutt’altra parte, gli rifila dei diretti nei denti. Come si può ridurre l’effetto del virus IAPV? Per ridurre l’effetto di un virus moltiplicato e trasportato da varroa è lapalissiano pensare che si possa ridurre la presenza del virus e di quella della varroa (come determinato dal punto (ii) del lavoro di Di Prisco).

La quantità di presenza della varroaa, fino ad ora tollerata nel corso della stagione produttiva, è stata concepita in modo da evitare il collasso classico prodotto da ABPV con associazione di DWV in conseguenza del raggiungimento di una troppo elevata presenza dell’acaro a fine estate. La sua correlazione attuale con IAPV e con DWV stesso portano a pensare che sia necessario abbassare la quantità mediamente presente di una decina di volte. Ci dovrebbe essere una presenza veramente minima di varroa durante l’anno. Se fino ad oggi si è ragionato su un livello di pericolo corrispondente ad una presenza di picco di 1000 /2000 acari non sembra assurdo ragionare da oggi in poi su un livello di pericolo di 100/200 acari. L’altro parametro di cui bisogna tener conto è inoltre la quantità di tempo in cui ogni singola varroa è presente nell’alveare. 

Si tratterebbe dunque di portarsi veramente a “livello zero” (cosa che non avviene mai) o mantenersi a livelli bassissimi di varroa imparando a trattare per veder cadere poche decine anziché parecchie centinaia di varroe e per costatare l’assenza di acari in eventuali monitoraggi delle celle da fuco.

In parallelo la riduzione della presenza di IAPV potrebbe essere vista nel contesto di un criterio generale di riduzione della presenza dei virus delle api nelle aziende apistiche dato che probabilmente tutti seguono all’incirca le stesse modalità di diffusione: Verticale, dalla regina alle uova dopo che la stessa è stata infettata dalla madre o dai fuchi. Orizzontale tra api e api, api e larve e, api e “materiali”. Pratiche di selezione nell’allevamento di regine sembrano avere un senso e adeguate pratiche di sanificazione sembrano essere di certo molto di più che far finta di niente.
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