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蜜蜂残翅病及其防制技术研究进展 
孟雅苹 1,2，颜伟玉 1,2 

(1. 江西农业大学蜜蜂研究所，南昌 330045；2. 江西省蜜蜂生物学与饲养重点实验室，南昌 330045) 

摘  要：蜜蜂残翅病病毒（DWV）是感染蜜蜂最常见、传播最广泛的的病毒之一，通常以隐性感染的形式存在。在蜜蜂

的各个发育阶段都能检测到DWV，严重时会导致感染蜜蜂表现出典型的发病症状并且使蜜蜂寿命缩短。DWV在其传播

媒介狄斯瓦螨Varroa destructor的作用下传播范围更为广泛，在32个国家的蜂群中DWV的平均感染率至少为55%。DWV

的大肆流行是导致蜂群损失的重要原因，给养蜂业造成了巨大损失，严重影响了我国养蜂业的健康发展。本文将从DWV

的流行与分布、发病特征及危害、传播途径、遗传多样性以及其防制措施等方面对蜜蜂残翅病病毒近年来的研究进展进

行综述。为我国进一步开展蜜蜂病毒学研究提供参考，为开发防治技术方法提供新思路。 

关键词：蜜蜂；残翅病病毒；防制措施；研究进展 

Research Progress on Deformed Wing Virus of  Honey Bees 

 MENG Yaping
1,2，YAN Weiyu

1,2 

(1.Honeybee Research Institute, Jiangxi Agricultural University, Nanchang  330045, P. R. China; 2. Jiangxi Province Key 

Laboratory of Honeybee Biology and Beekeeping, Nanchang 330045, P.R. China) 

Abstract：Deformed wing virus (DWV) is one of the most common and widespread viruses that infect honeybees, generally 

persists as an inapparent infection. DWV can be detected at all development stages in honeybee, the transmission of DWV by 

Varroa destructor cause obvious clinial symptoms and shorten lifespan, DWV is now the most prevalent virus in honeybees, with 

a minimum average of 55% of apiaries infected across 32 countries. widespread popularity of DWV causes great losses to the 

beekeeping industry. In this review，the historical and recent data on DWV and its relatives were summarized, covering the 

prevalence and distribution, pathology, transmission, genetics and control methods. It provides reference for further research on 

honeybee virology in China, and provides new ideas for developing control techniques and methods. 

Key words: honeybee; deformed wing virus; prevention and control measures; research progress 

蜜蜂作为自然界中最重要的授粉昆虫，对农业的发展有着重大的意义，它不仅能够为农作物传播花

粉，还能够大幅度提高授粉植物的品质和产量。有研究表明，全球 35%的食物直接来源于昆虫授粉作

物[1]。世界昆虫授粉（其中主要是蜜蜂授粉）的经济价值每年达 1530 亿欧元，占世界农业粮食生产总

值的 9.5%
[2]。随着农业生产中除草剂和杀虫剂的广泛应用，使得授粉昆虫的生活环境恶化，导致一些
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野生的授粉昆虫越来越少，因此蜜蜂授粉显得尤为重要。但是近年来国内外研究数据显示，蜜蜂种群数

量正在不断减少。1947 到 2005 年这近 60 年间，北美地区的蜂群数量减少了 59%
[3-4]。1985 到 2005 年

这 20 年间，欧洲地区蜂群数量减少了 25%
[5]。蜂群数量的减少进一步引发授粉危机，许多依靠昆虫授

粉的农产品的量下降[1]。发达国家和发展中国家分别需增加约 15%和 45%的种植面积才能弥补因为授粉

不足而导致的食物损失量[6]。因此，蜂群数量的下降是一个不容忽视的大问题。在 2006 年暴发的蜂群

衰竭失调症（colony collapse disorder，简称 CCD）导致了美国 35 个州 50%-90%的蜂群消失[7]。蜜蜂病

毒是引起 CCD 的一种重要病原体[8-9]。在法国养蜂场蜜蜂病毒的检测中，无论是在蜜蜂（成年蜂、幼

虫）还是在瓦螨中，蜜蜂残翅病病毒（deformed wing virus，简称 DWV）被检测到的频率最高，至少有

97%的蜂场在成年蜜蜂中都发现了 DWV
[10]。蜜蜂病毒与瓦螨（Varroa destructor）协同作用危害蜜蜂，

并引起了寄生蜂螨综合症（bee parasitic mite syndrome），这也是导致蜂群损失的主要原因[11]。我国每年

也会损失大量的饲养蜂群，其中最主要的原因就是疾病的流行和广泛传播[12]。中国目前饲养蜂群数量

达 1000 多万群，其中一半以上为西方蜜蜂的意大利蜜蜂，而 DWV 在西方蜜蜂中是最常见的病毒[13]，

因此本文将从 DWV 的流行与分布、发病特征及危害、传播途径、遗传多样性以及其防治措施等方面阐

述。 

1 DWV的流行与分布 

DWV 是 1991 年在日本发病蜜蜂身上分离鉴定的，许多地区的蜜蜂蜂群内均有 DWV 的分布[14]。

DWV 的原始宿主为西方蜜蜂[15]，目前已传播至多种与蜂群生活或授粉行为相关的昆虫[16-17]，其在全球

范围的大肆流行是蜂群损失的一个重要原因[18]。最初是在英国、南非和拉丁美洲等国家和地区发现其

蜜蜂种群受到了 DWV 的危害，但随着瓦螨的传播，DWV 的流行范围不断扩大[19]，成为了目前最流行

的蜜蜂病毒之一，32 个国家的蜂群中 DWV 的平均感染率至少为 55%
[20]。在中国养蜂场蜜蜂病毒的调

查中发现，DWV 是最为普遍的蜜蜂病毒，在 94%的养蜂场中都能检测到[14]，在法国养蜂场中，不管是

成年蜜蜂还是蛹，DWV 的检出率均在 90%以上[10]，克罗地亚蜂场中 DWV 检出率为 95.12%
[21]，澳大

利亚蜂场中 DWV 的检出率为 91%
[22]。DWV 几乎在所有的蜂群中都存在，无论蜂群群势强弱，或蜜蜂

翅膀畸形与否，都很少发现 DWV 阴性的蜜蜂[10,22]。尽管一些研究表明 DWV 是低致病性的[23]，但在瓦

螨侵染过的蜜蜂中，DWV 是持续增殖的，一旦感染就可能爆发，导致成年蜂残翅以及蜂群损失[24-25]。

已经证实在蜜蜂的所有生命阶段，卵、幼虫到蛹和成虫，以及在用来饲喂幼虫和蜂王的王浆中都能发现

DWV 的存在[26-27]。 

由于瓦螨在 DWV 流行病学中占主导地位，所以 DWV 的季节分布与螨虫密切相关，DWV 的流行

率和滴度从春季到秋季呈上升趋势[28-29]。通过有效的螨虫控制，可使 DWV 下降到较低水平[30]。一旦螨

虫被杀螨剂清除，就无法在封盖的蜜蜂中检测到 DWV，其消失的速率与螨虫从蜂群中消失的速率相同

[25,31-32]。 

2006 年，Genersch 等[31]在商业大黄蜂（Bombus terrelis）和野生大黄蜂(Bombus pascorum)中检测到
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了 DWV，并发现 DWV 同样能够导致其残翅。之后，越来越多的调查显示 DWV 的宿主范围非常广泛。

到目前为止，DWV 至少在 10 个目的 68 种节肢动物中被检测到，其中 64 种节肢动物属于昆虫纲 Insecta，

包括膜翅目 Hymenoptera、半翅目 Hemiptera、鞘翅目 Coleoptera、双翅目 Diptera、鳞翅目 Lepidotera、

革翅目 Dermaptera 和蜚蠊目 Blattodea 7 个目。4 种节肢动物属于蛛形纲 Arachnida，包括蜱螨目

Arachnoidea、蜘蛛目 Araneae 和盲蛛目 Opiliones 3 个目[32]。 

2 DWV的发病特征及危害 

DWV 可以侵染蜜蜂的各个发育阶段，包括卵、幼虫、蛹和成虫。DWV 是少数几种会导致寄主表

现典型发病症状的蜜蜂病毒。DWV 感染蜜蜂后主要在蜜蜂大脑负责视觉和嗅觉等关键区域复制，最终

导致蜜蜂行为异常[33]。DWV 还会侵染蜜蜂体内的分泌腺和脂肪体[34]，而脂肪体对昆虫的新陈代谢、免

疫和信息素的产生起着重要的作用。发病的成年蜂翅膀卷曲变皱，身体萎缩，体色变暗，失去飞行能力，

只能爬行，1～2 日后死亡。隐性感染的蜜蜂不会表现出明显的发病症状，但是寿命会显著缩短[35]，最

终导致蜂群崩溃[30,36]。显性感染的蜜蜂个体的病理体征或临床症状表现为：蛹期死亡或成年蜜蜂羽化后

不久死亡(< 67 h)，翅膀变形，有时伴有腹部变短、肿胀和变色。这些伴有明显症状的个体属于急性感

染，在短时间内会产生大量病毒颗粒[26]。通常认为这种急性感染是由于病毒通过瓦螨传播到蛹引起的。 

在瓦螨高密度寄生的蜂群内，工蜂体内 DWV 浓度极高，虽然有时并不表现出症状。进行治螨处理

后，蜂群内瓦螨密度降低的同时，蜜蜂个体内病毒浓度也大幅度下降[37]。瓦螨是一种病毒载体，但更

为严重的是，被瓦螨寄生的蛹会降低免疫力，从而使 DWV 等病毒易于感染[38-39]。被瓦螨侵袭的蜂群

DWV 浓度显著增加，并且导致新出房蜜蜂出现明显的临床症状(主要是翅膀变形)，从而致病且预期寿

命低于 67 小时[36]。由这些研究结果可见，DWV 的流行与危害主要是 DWV 与瓦螨共同作用的结果。

最近的研究表明，另一种原寄主为大蜜蜂 Apis dordata 的小蜂螨（Tropilaelaps mercedesae）也能将 DWV

传播到蜜蜂的蛹，从而导致明显的感染，其特征也是翅膀变形[40-41]。 

蜜蜂体内 DWV 病毒载量还与蜂群越冬失败之间存在显著相关，并且在无瓦螨的蜂群中也可导致蜂

群越冬失败，因此 DWV 也是造成越冬蜂群损失的主要因素[42]。冬季蜜蜂 DWV 载量增加，参与细胞免

疫的基因表达减少，导致了蜜蜂对 DWV 的易感性，最终会危及越冬蜜蜂群体[43]。 

3 DWV的传播途径 

蜜蜂病毒的传播途径主要分为两大类：水平传播和垂直传播。在水平传播中病毒是在同一代的个体

间进行传播，而在垂直传播中，病毒通过感染蜂王和雄蜂生殖系统，从而污染生殖配子，从亲代传递到

子代蜜蜂个体中[44-45]。不同的传播模式对病原体的毒力有着截然相反的影响[46]。水平传播会使病原体

的毒性更强，对宿主的健康产生高度负面影响，而垂直传播依赖于宿主的生存和繁殖，因此较弱的毒性

形式更有利，可以使病毒能够在宿主种群中长期存在[47]。垂直传播途径不会导致个体出现任何临床症
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状，也不会在个体和群体水平上对宿主的适应性产生可检测到的负面影响，这证实了垂直传播的病原体

毒性较弱。常见的水平传播途径有： 

1.虫媒传播  比如通过瓦螨介导的水平传播，瓦螨的寄生在削弱蜜蜂健康的同时，还作为一个病毒载体，

通过穿刺蜜蜂体壁吸食体液的方式传播蜜蜂病毒[41,48]。寄生螨从隐性感染的蜜蜂个体内获得微量病毒颗

粒，然后在其体内合成高浓度的病毒。寄生螨通过取食行为直接将呈几何级数增加的病毒颗粒注射到健

康蜜蜂的体内，从而使病毒表现出比其他传染途径更强的致病性。因此，瓦螨与病毒的共同作用产生的

危害会导致蜂群迅速崩溃[49]。 

2.食源性传播  病毒食源性传播是由于蜜蜂食用受病原体污染的食物以及通过粪便排出肠道中的病毒

而引起的。蜜蜂取食被病毒污染的食物（蜂蜜、花粉和蜂王浆），或内勤蜂清理巢房、发病幼虫和蜂巢

内的粪便时都会接触到病毒。Chen 等[50]检测了蜂群食物资源的病毒污染情况，在花粉中检测到了急性

蜜蜂麻痹病毒（ABPV）、慢性蜜蜂麻痹病毒（CBPV）、黑蜂王台病毒（BQCV）、囊状幼虫病毒（SBV）、

残翅病毒（DWV）和克什米尔病毒（KBV）六种病毒，在蜂蜜中检测到了 BQCV 和 DWV 两种病毒，

在蜂王粪便中同时检测到了 BQCV 和 DWV 这两种病毒，这为食源性传播提供了证据。另有一项相似

的研究表明在工蜂粪便中也能检测到蜜蜂病毒[51]。这些研究结果都证实了食源性传播广泛存在的可能

性。然而，在蜂群中粪便是否是一种导致粪口传播途径的接触源尚不确定，需要进一步研究。 

3.体表接触传播  当蜜蜂表皮破损（如体表绒毛断裂），蜜蜂病毒在蜜蜂身体接触过程中，从伤口进入

健康蜜蜂体内[35,52]。蜜蜂个体之间身体接触几率增加时蜜蜂病毒传播速度会加快，比如在拥挤的蜂群内

或者发生盗蜂的情况下。又如在长途运输的蜂箱中，一般都是人工幽闭活跃的蜂群，加上在运输途中的

摇晃和碰撞使得蜜蜂个体身体接触率增加，进而增加了病毒的传播几率。 

病毒在蜂群中垂直传播最早是由 Chen 等[25]在 2005 年提出的，其研究发现当蜂群中的蜂王检测到

BQCV、DWV、CBPV、KBV 和 SBV 阳性时，在它们的后代（包括卵、幼虫和成年工蜂）身上也能检

测到同样的病毒。另外，当蜂王体内只检测到 BQCV 和 DWV 两种病毒时，在其后代中也只能检测到

这两种病毒，这些证据表明了病毒从蜂王垂直传播给后代[45]。在健康雄蜂采集的精液中也发现了 DWV

的存在，这进一步为病毒垂直传播的可能性提供了证据[53]。雄蜂的精囊和精液中常含有多种高浓度的

病毒颗粒[54]，这些带病毒精子通过交配行为储存在蜂王的储精囊内，供蜂王终身受精所用。与此同时，

这些病毒也会感染蜂王的储精囊和卵巢[55-56]。 DWV 通过精液传播是一种非常有效的途径，也首次证

实了昆虫病毒的性传播途径[55]。这种性传播比其他形式的垂直传播有效的多[57]。DWV 通过垂直性传播

可感染大量连续世代的蜜蜂，从而又进一步促进了瓦螨传播途径和粪口传播途径的传播。 

4 DWV病原学 

DWV 是一个直径约为 30 纳米的二十面体颗粒，是一个单股、正链的 RNA 病毒，总长度为 10140bp
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（不含 PolyA 长度时）[58]。DWV 属于仿小核糖核酸病毒目 Picornavirales 传染性软腐病毒科 Iflaviridae，

传染性软腐病病毒属 Iflavirus
[59]。与大多数软腐病毒科病毒一样，DWV 基因组只有一个包含有复制和

翻译代码的开放阅读框（open reading frame，ORF），两侧各有一个 UTRs，分别是一个 5'端的非翻译区

（5'UTR）和一个序列较短但高度保守的 3'端的非翻译区（3'UTR）。两个非翻译区在基因组中的作用是

调节和复制，需要宿主内许多因素相互作用才能完成[60-61]。通过对 DWV 全基因组序列分析得知其 N

端包括核糖体翻译起始位点（internal ribosome entry site，IRES）和先导蛋白（Leader protein，Lp）以

及 4个结构蛋白，VP1（44 kDa）、VP2（32 kDa）、VP3（28 kDa）和 VP4。C端包括RNA解旋酶 ( Helicase) 、

病毒基因组连接蛋白（Viral Protein genome linked，VPg）、3C-蛋白酶（Chymotrypsin-like 3C protease，

3C-pro）以及 RNA 聚合酶（RdRp），其末端有多聚 A 尾巴（PolyA）[62-63]。DWV 基因组结构如图 1 所

示。 

DWV 的 5'端与 Iflaviridae 属的其他病毒相比，具有高度的多样性[64]。5'UTR 有一个类似四叶草形

状的二级结构 IRES，与翻译的启动有关。IRES 的存在使得许多小核糖核酸病毒目病毒可以通过阻断帽

子依赖(Cap-dependent)的翻译起始，从而抑制宿主细胞蛋白的合成，但不影响病毒蛋白的合成，这有利

于病毒应对宿主防御机制[65]。VPg 是大多数正链 RNA 病毒常见的一种小蛋白，共价结合在基因组的 5′

端，参与 RNA 稳定性、基因组复制、转译和运动[66]，它也可以产生激活病毒 RNA 复制的引物[67-68]。

VPg 也是一类高度异质性的蛋白质[66]。在小核糖核酸病毒中，VPg 大约有 23 个氨基酸，位于 3C-蛋白

酶结构域之前，以早期的酪氨酸（Y）残基作为与 RNA 的物理连接[69]。在 DWV 中，仅在氨基酸 2093

和 2118 之间发现了一个较弱的 VPg 基序，该基序包含一个位于 2097 位的 Y 残基[66]。先导蛋白 Lp 和

VPg 一样有许多的功能，共有特征是都具有蛋白酶活性[70]。Lp 在氨基酸水平上经常是高度可变的，DWV 

Lp 也是如此[66]。Lp 还会抑制宿主通过帽依赖机制进行的 mRNA 翻译和刺激病毒 IRES 的活性来参与疾

病病理[71]。结构蛋白 VP1、VP2 和 VP3 的亚基排列成原聚体，每 5 个原聚体在衣壳蛋白上形成一个单

位，五聚体的封闭和开放控制着病毒的释放过程[72]。当环境 pH 改变或者在高浓度的非生理性离子条件

下，DWV 的衣壳三维结构会发生变化，特别是衣壳蛋白 VP3 的 C 末端延伸在病毒表面形成的 P-结构

域，表现为突出球状延伸,这种病毒衣壳构象的变化，可能会产生新的催化位点，从而影响病毒进入宿

主细胞[72-73]。Picornavirales 的大多数病毒基因组编码的小蛋白 VP4 已经被证明参与了细胞膜通透性的

改变，例如吸血猎椿病毒（Triatoma virus，TrV）的 VP4 小蛋白插入膜中，形成新的蛋白通道，而当 pH

值越高时，膜的渗透性也越高[74]。DWV 的 VP4 小蛋白可能也影响着膜的渗透性。 
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图 1 DWV 基因组的示意图 

Fig.1 Schematic diagram of DWV genome 

注：该图引自 Dalmon et al., 2017 文献[63]
. 第一行数字为核苷酸标度，第二行数字为编码每个蛋白的核苷酸数目，第三行

为对应蛋白的名称.第四行为从蛋白质水解位点推断出的蛋白质长度（密码子数）. 蓝色为结构蛋白编码区，绿色为非结

构蛋白编码区. 黄色为非翻译区 

Note: The figure refers to Dalmon et al., 2017. First line: nucleotide scale; second line: number of nucleotides coding for each 

protein (regions coding for structural proteins are in blue, non-structural proteins are in green) or un-translated regions (yellow); 

Third line: names of the corresponding proteins (same color legend as second line); Fourth line: length of the proteins deduced 

from proteolysis sites (number of codons) 

5 DWV遗传多样性 

大量的研究证实，VaDV-1 是 DWV 的一个变异体，在瓦螨的合神经节中复制，但是目前还不清楚

是否在瓦螨的其它组织中复制[75]。DWV 和 VaDV-1 之间的差异主要集中在基因组的 5’端，特别是 5’

UTR（在氨基酸水平上）和 Lp 区域，在基因组中其它变异程度较高的区域也有发现[76]。病毒大多数的

变异是由 RNA 聚合酶产生的，主要是通过错误的合并核苷酸，其次是通过与其他病毒 RNA（甚至宿主

RNA）的重组，在复制过程中交换模板[77]。病毒基因组的变异增加或减少会导致病毒的适应性降低[78]，

因此 RNA 病毒会保持一个最佳的突变率来进行正向选择[79-81]。对 DWV-VaDV 复合体中不同毒株的结

构和组成的研究中，在寄生螨寄生的蛹 Lp 区域中发现了至少两个变种[32]。另 Kakugo（KGV）和 DWV

病毒高度相似。Kakugo 病毒是在筛选蜜蜂攻击性相关基因时发现的[62]，由于其在好斗的守卫蜂大脑中

表达量高，并因此得名 kakugo（“kakugo”在日语中的意思是“准备攻击”）。目前还没有发现与这种病

毒有关的翅膀畸形[76]。同样的，在自然好斗的蜂群或有 DWV 症状的蜂群的保卫蜂中也没有发现 DWV

水平升高[82-84]。但是这些症状也不一定互相排斥，比如慢性蜜蜂麻痹病毒（CBPV）和囊状幼虫病毒

（SBV）具有相同的行为特征和病理特征[83,85]，DWV 和 Kakugo 病毒可能就是如此。 

通常对同一病毒不同毒株的核苷酸序列进行系统发育分析来描述病毒多样性、确定新出现毒株来源

或监测某些基因型传播。DWV 在世界范围内分布和发生的频率很高，但到目前为止只有少数研究集中

在这些病毒的遗传多样性上。通过扩增片段的测序和序列的系统发育分析有助于深入了解不同病毒株之

间的遗传关系，这种方法可以预测病毒分类，推断被调查菌株之间可能的亲缘关系等[67,86]。2019 年 Fei 

等[87]分别从锦州意大利蜜蜂和秦皇岛中华蜜蜂中分离到两株 DWV，测定了其全基因组序列，并对 DWV

的 ORF、VP1、3C+RdRp 三个基因区域进行系统发育及重组分析发现，基于 ORF 和 VP1 的系统发育分

析较好地解释了 DWV 的地理分布，而基于 3C+RdRp 的系统发育分析解释了 DWV 的基因型多样性，
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并推测来自亚洲的 DWV 毒株可能起源于从日本分离的 KGV 病毒。DWV 3C-Pro 和 RdRp 基因趋于高

度保守，因此 3C-Pro 和 RdRp 基因通常被用来区分 RNA 病毒的亚型分类。根据其结果我们推测 VP1

和 3C+RdRp 基因在不同的环境中以不同的进化速率产生，这进一步导致了进化树的多样性。有相似的

研究表明：DWV 毒株根据其地理来源进行了遗传聚类，通常来自同一大洲或同一国家的病毒毒株显示

出更高的相似性[67-88]。另外，与 DWV 密切相关的 VaDV-1 和 KGV 病毒被一些作者认为是 DWV 在生

物和地理上的变种[66]，但 2007 年的一项研究中 VaDV-1 和 KGV 在系统发育进化树中与其他世界范围内

常见的 DWV 基因组分离，形成了单独的分支[67]。 

自然重组是病毒适应新环境和宿主的重要策略。在从秦皇岛中华蜜蜂中分离到的 DWV 分离株中检

测到了重组事件，主要涉及来自中国和韩国的菌株。由此可见，DWV 重组广泛存在于东亚的蜜蜂群体

中，且所有的重组位点都位于非结构蛋白编码区 [87]。Dalmon 等[63]则是在 DWV-LP 编码区发现了

DWV-VDV-1 重组事件，并且认为病毒重组与其毒力和适应性之可能存在因果关系。DWV-VDV-1 重组

变异体的出现可能是 DWV 向低毒力方向适应性进化的结果，以有利于其通过瓦螨在蜜蜂群体中的传播

[89]。 

在我国，采蜜季节在同一地区会有大量的意大利蜜蜂和中华蜜蜂，这可能会使 DWV 通过花粉从意

大利蜜蜂传给中华蜜蜂。在病毒、宿主和感染载体之间的这种相互作用中，重组菌株不断出现。未来的

研究可能会发现更多的重组现象。重组事件的发生可能与 DWV 高度的遗传多样性和病毒对宿主的适应

性有关，这可能会进一步增加 DWV 对养蜂业的威胁。 

6 DWV的防制技术研究进展 

一些传统的病毒诊断方法如乌赫特朗尼氏凝胶双向扩散试验、间接荧光抗体试验由于特异性较低不

能区分不同病毒，诊断效果并不理想，因此并不常用。免疫学检测是利用针对病毒衣壳蛋白高度特异性

抗体作为探针，来定性和定量检测病毒，目前多采用酶联免疫技术来检测 DWV。然而这种方法只适用

于检测高浓度的 DWV，当不同病毒的基因同源性较高时，免疫学检测的特异性较差，很难有效区分多

病毒侵染样本，从而无法根据检测数据进行准确的蜜蜂病毒病诊断。近几年，分子生物学方法由于其高

特异性和敏感性强而被大量应用，其不仅能够准确的检测出病毒的种类，还能对病毒浓度进行定量检测。 

反转录聚合酶链式反应技术（RT-PCR）是目前运用最为广泛的 DWV 检测方法，是一种在聚合酶

链式反应（reverse transcription-polymerase chain reaction，PCR）技术基础上针对目的产物为 RNA 核酸

分子进行特异性扩增而发展起来的一种 RNA 病毒检测技术。其原理是 RNA 单链在逆转录酶的作用下

合成互补 DNA (cDNA)，随后以 cDNA 为模板，在引物和 DNA 聚合酶的作用下，不断进行目的基因的

循环扩增[58]。扩增结束后将扩增产物通过琼脂糖凝胶电泳，在紫外光下观察经溴化乙啶染色的 DNA 片

段，与标准 DNA 梯形条带对比，可检测是否获得特定长度的 PCR 目的产物，并据此进行初步定性。
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后续通过回收特异性片段并进行克隆后送至公司测序，对测序后的核酸序列在 GenBank 数据库中进行

比对就可以确定病毒的种类。这项技术具有极高的灵敏度，对 DWV 含量较低的样本也有较高的分辨率

[44]。 

定量 PCR(Quantitative PCR)则能对 DWV 等 RNA 病毒进行定量检测，其扩增反应使得病毒拷贝数

以 2n 倍数激增，被检测病毒的相对表达量的计算是基于 PCR 反应的扩增浓度值，即 Ct 值，是一个放

大了的初始样本浓度。不同样本在相同反应条件下进行 PCR 扩增，获得一个初始目的产物浓度，与特

异性探针引物的平行 PCR 反应浓度相减（ΔCt=CtDWV - Ctβ-actin）以消除样本间的取样误差。以最小的 

ΔCt 值作为校正值，代入公式：ΔΔCt = ΔCt（检测样本值）- ΔCt（校正样本值）计算，结果代入公式

2
-ΔΔCt 得到样本的一个相对浓度值[26]。此外还有多重 PCR（Multiplex PCR）可以同时检测多重病毒[90]

提高检测的效率；巢氏 PCR(Nested PCR)通过两轮 PCR 来提高反应的特异性[91]。近几年来，这些基于

PCR 的核酸分子检测技术因其特异性强、灵敏性高、成本低等优势而被广泛应用到蜜蜂病毒的检测中。

对于一些新的未知病毒的发现，目前主要是应用高通量测序技术，像 DWV 的几种变异体都是通过高通

量测序发现的[92]。 

对于蜜蜂特定组织器官病毒感染情况的检测，通常使用原位杂交技术。其原理是使用能和蜜蜂病毒

基因序列互补的核酸片段作为探针，使其与样本中的病毒进行互补配对反应，反应复合物用化学或荧光

染色法着色后，在显微镜下进行观测[93]。Shah 等[33]就应用原位杂交技术在蜜蜂大脑中检测到了 DWV。

2019 年最新的一项研究中，研究者通过构建重组 DWV 基因组并在起始位置加上 eGFP 标记蛋白，就可

以非常直观的在荧光显微镜下观察到 DWV 的去向以及复制增殖[94]。 

DWV 在全球范围内广泛流行，对蜂群的危害显而易见，但目前还没有针对 DWV 的特效药物。尽

管蜂农会使用一些药物进行治疗，比如使用抗生素、饲喂中草药等，虽然有效但药物残留对蜂产品质量

以及蜜蜂的健康有一定的影响。因此，从源头出发切断 DWV 的传播途径以及应用 RNAi 技术来抑制其

繁殖是未来较为合理的防制措施。 

DWV 传播途径的切断主要从两方面入手，一是减少其传播机会，二是对其传播媒介瓦螨的防治。

为了减少 DWV 的传播机会，首先要保证良好的蜂场内外环境，定期对蜂具和场地进行消毒，及时将撤

换的蜂箱、抽出的巢脾、割下的赘脾保存好。在病害流行期间，不随意的调换蜂、子脾，染病蜂群和健

康蜂群的蜂具不混用[95]。对来源复杂和规模较大的蜂群采取分散隔离方式放置，减少交叉感染机会[44]。

对于 DWV 传播媒介瓦螨的防治最为有效的措施就是使用杀螨剂，蝇毒磷、联苯菊酯、拟除虫菊酯、双

甲脒、精油、硫丹等是目前经济有效、易使用、不危害蜜蜂的杀螨剂[96]。但长期使用化学杀螨剂易产

生抗性，造成抗性螨的产生，使狄斯瓦螨的防治效果难以预料。培育抗螨蜂种是防治及解决螨害问题的

最理想方案，既不用费时费力的使用物理方法防治，又可以避免化学合成物质的残留。目前已有抗螨的
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蜜蜂品种，如俄罗斯蜜蜂品种(russia honey bee，RHB)，已成功推向市场[97]。 

RNAi（RNA interference）是一种比较简单、快速、专一的方法，可以通过靶 mRNA 的降解来沉默

基因功能。RNAi 最早是由 Fire 等人发现的，其研究表明引入同源的双链 RNA(double-stranded (ds) RNA,

简称 dsRNA)到内源性序列会迅速导致靶 mRNA 的破坏[98]。RNAi 已被用于许多物种中的病毒抑制，包

括人类、植物、动物和昆虫[99]。最近在蜜蜂中用来抑制病毒和微孢子虫[100]。将含 dsRNA 的蔗糖溶液

饲喂给蜜蜂后，在蜜蜂血淋巴中就能检测到 dsRNA 的存在。狄斯瓦螨通过取食蜜蜂的血淋巴将 dsRNA 

从蜜蜂水平转移到自身，从而使得狄斯瓦螨的致死率在 60%以上，且 dsRNA 不会对蜜蜂自身造成影响

[101]。dsRNA 不仅可以在不同发育阶段转移到蜜蜂的不同组织中，也可以通过蜂王转移到后代且具有生

物学活性[102]。螨类经杀螨剂处理后，螨类体内的相关解毒基因的 mRNA 转录水平升高，螨类死亡率下

降。通过 RNAi 处理，螨类解毒基因表达显著下降，导致螨的敏感性和死亡率显著上升[103-104]，因此 RNAi

有利于降低螨的抗药性以及减少用药成本。Desai 等[105]评估了 RNAi 是否可用于抑制或降低蜜蜂 DWV

水平，其主要通过给感染 DWV 的蜜蜂幼虫和成虫饲喂针对 DWV 的 dsRNA，评估其是否能降低 DWV

感染的致死率，研究结果表明，给幼虫喂食 dsRNA 可以降低 DWV 病毒水平，与对照组相比提前喂食

了 dsRNA 的成年工蜂寿命延长并且 DWV 浓度降低，证明了 dsRNA 可以作为潜在的预防蜜蜂病原体的

治疗手段。 

7 展望  

从近些年的研究来看，DWV 重组菌株不断出现，重组事件的发生可能会进一步增加 DWV 对养蜂

业的威胁，因此 DWV 的遗传多样性和病毒对宿主的适应性等仍是未来的研究热点。DWV 宿主范围广

泛，关于 DWV 是否影响以及如何影响其他非蜜蜂节肢动物还需要进行大量研究，确定病毒在物种间、

物种内的传播机制以及潜在的致病性也尤为重要。此外，DWV 与瓦螨的协同作用对蜂群健康的影响远

超过其单独作用时所造成的危害，所以对于瓦螨的防治是防控 DWV 至关重要的一步，揭示瓦螨与病毒

间如何相互作用也是未来的一个挑战性工作。RNAi 技术的应用对 DWV 的防制和未来养蜂业的发展及

生态环境的保护具有非常重要的意义。 
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