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Abstract
Nosema ceranae, a new threat for ho-
ney bees (Apis mellifera)?
Key words: Mikrosporidium – Nosema 
apis – Nosema ceranae – honey bee
Back in 1900 already, the Mikrospo-
ridium Nosema apis was described in 
Apis mellifera. Thereby the Nosemosis 
remains without symptoms in the bee- 
hive to a certain degree. Studies indicate 
that infected bees have a shortened life  
span, due to a series of changes in phy-

siological parameters. The consequence 
of these changes are diarrheal symptoms 
and the spread of infectious spores in the 
hive. There is also a seasonal infection 
course observed, which has its peak in 
spring time (April, May). Colloquially, 
the Nosemosis is therefore also known 
as spring shrinking craze. More recently, 
a new Nosema species in the European 
honey bee has been described, where a 
host-switch from the Asian honey bee A. 
cerana to A. mellifera has occurred. N. 

ceranae is blamed for colony losses in 
the south of Spain, many general colony 
losses during wintertime in Europe and 
has also a contribution to the Colony 
Collapse Disorder (CCD) in the U.S. It 
seems likely that the original Nosema 
species (N. apis) is displaced more and 
more by N. ceranae for unknown reasons. 
Within the EU project „BEE DOC“, mo-
nitoring studies on colonies in southern 
Germany, Switzerland, southern France, 
Sweden and Finland were performed. 
Although the high prevalence of N. cera-
nae could be confirmed, no increased co-
lony mortality due to Nosemosis was re-
corded. This was also observed by other 
colleagues and thus the „new threat“ is 
open to debate.

1 Hintergrund 

Bislang weiß man von zwei Mikrospo-
ridien Spezies, die weltweit die Euro-
päische Honigbiene befallen, Nosema 
apis und Nosema ceranae. Bereits 1909 
wurde N. apis als eines der ersten Mik-
rosporidien überhaupt von Enoch Zander 
beschrieben (Zander, 1909). Entdeckt hat 
man N. ceranae hingegen bei der Asiati-
schen Honigbiene Apis cerana (Fries et 
al., 1996) und erst vor ca. acht Jahren bei 
der Europäischen Honigbiene Apis mel-
lifera (Higes et al., 2006; Huang et al., 
2007).
Im Jahr 2005 fand man N. ceranae zum 
ersten Mal in Völkern der Europäischen 
Honigbiene. Diese Funde stammten so-
wohl aus Asien als auch aus Europa (Hi-
ges et al.; 2006; Huang et al., 2007). Seit 
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Zusammenfassung
Bereits 1909 wurde bei der Europäi-
schen Honigbiene (Apis mellifera) das 
Mikrosporidium Nosema apis beschrie-
ben. Befallene Bienen bleiben bis zu 
einem gewissen Grad symptomlos und 
unerkannt im Volk. Die Lebenserwar-
tung des erkrankten Wirts wird durch 
die Infektion mit Nosema spp. verkürzt, 
was auf eine Schädigung des Mittel-
darmgewebes zurückzuführen ist. Mit 
Fortschreiten der Infektion bedingen 
Durchfallerscheinungen der Biene die 
Verbreitung von infektiösem Sporenma-
terial im Stock. Ebenfalls zu beobach-
ten ist ein saisonabhängiger Verlauf der 
Erkrankung, der in den Frühjahrsmo-
naten April und Mai seinen Höhepunkt 
hat. Umgangssprachlich wird die Nose-
mose daher auch als Frühjahrschwind-
sucht bezeichnet. Vor etwa acht Jahren 
wurde eine neue Nosema Art bei der 
Europäischen Honigbiene entdeckt, die 
von ihrem ursprünglichen Wirt A. cera- 

 
na auf A. mellifera übergewechselt ist. 
N. ceranae wird mit massiven Völker-
verlusten im Süden von Spanien, vielen 
generellen Winterverlusten in Europa 
und mit dem Colony Collapse Disor-
der (CCD) in den USA in Verbindung 
gebracht. Mittlerweile ist N. ceranae 
in Bienen-Populationen auf der ganzen 
Welt verbreitet. Es wird daher vermu-
tet, dass N. apis aus noch ungeklärten 
Gründen immer weiter von N. ceranae 
verdrängt wird. Um die Situation in 
Süddeutschland und in anderen Teilen 
der EU beurteilen zu können, wurden 
innerhalb des Projekts „BEE DOC“ 
zwei Jahre lang verschiedene Bienen-
stände untersucht. Eine hohe Prävalenz 
von N. ceranae wurde zwar bestätigt, 
aber keine dadurch bedingten Völker-
verluste. Dies konnte auch von anderen 
Kollegen beobachtet werden und stellt 
somit die „neue Bedrohung“ zur Dis-
kussion.
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dieser Zeit häuften sich Meldungen von 
der Präsenz des neuen Erregers auf allen 
fünf Kontinenten (Klee et al., 2007; Mar-
tín-Hernández et al., 2007; Giersch et 
al., 2009; Higes et al., 2009). Der Wirts-
wechsel von A. cerana zu A. mellifera 
fand nach Ansicht von Klee und Kollegen 
(2007) im vergangenen Jahrzehnt statt.
Die exakte Ausbreitung in Europa konnte 
man bislang noch nicht näher bestimmen 
(Higes et al., 2010). Paxton und Kollegen 
(2010) fanden u. a. in finnischen Bienen-
proben Hinweise darauf, dass N. ceranae 
bereits seit 1998 auf dem europäischen 
Kontinent Einzug gehalten hat. Eine 
ganz ähnliche Situation hatten wir da-
mals beim globalen Feldzug der Varroa 
Milbe nach deren ersten Beschreibung 
bei A. cerana im Jahr 1904 (Anderson 
und Trueman, 2000) – mittlerweile ist die 
Milbe der weltweit größte Schädling in 
der Imkerei.

2 Befallsdiagnose

Die Untersuchung von Bienen auf No-
sema Sporen ist mit einem einfachen 
Lichtmikroskop möglich (Abb. 1). Eine 
Unterscheidung beider Spezies jedoch 
nicht, da sich die Sporen in ihrer Form zu 
sehr ähneln. Eine sichere Differenzierung 
von N. apis und N. ceranae ist nur mit 
molekularbiologischen Methoden mög-
lich (Weiss und Vossbrinck, 1999; Klee et 
al., 2007).
Die Quantifizierung der Sporen in ge-
poolten Proben bzw. in Einzelbienen ge-
schieht entweder durch Auszählen unter 
Zuhilfenahme eines Lichtmikroskops 
und einer Zählkammer (Shimanuki und 
Knox, 2000) oder mittels quantitativer 
Echtzeit PCR (Bourgeois et al., 2010). 

Liegt ein Massenbefall vor, so kann man 
in einer einzigen Biene mehrere Millio-
nen Sporen zählen.

3 Lebenszyklus und Vermehrung 

Mikrosporidia sind obligate intrazellulä-
re Parasiten, die sehr häufig Insekten und 
andere Invertebraten befallen (Larsson, 
1986). Trotz ihrer großflächigen Ver-
breitung im gesamten Tierreich sind die 
Parasiten hoch wirtsspezifisch (Weber et 
al., 1994).

Die Migration der Nosemose von Biene 
zu Biene geschieht in der Regel per os 
über eine fäkal-orale Route. Der Erre-
ger breitet sich durch die Aufnahme von 
kontaminiertem Kot, Futter oder Was-
ser im Bienenvolk aus. Adulte Bienen 
können sich durch das Aufputzen Kot-
verschmutzter Zellen oder auch durch 
kontaminiertes Futter mit Nosema Spo-
ren infizieren. Diese keimen innerhalb 
des Mitteldarms aus und transferieren 
ihr Sporoplasma durch ein Polarfila-
ment in die Epithelzellen. Dort kommt 
es durch Merogonie und Sporogonie zu 
einer vielfachen Bildung neuer Sporen, 
was schließlich ein Aufplatzen der Zelle 
zur Folge hat. Über die zerstörte Zelle 
werden die neugebildeten Sporen in das 
Darmlumen der Biene abgegeben. Dort 
können sie weitere Epithelzellen infizie-
ren und somit einen Teil des Darmgewe-
bes zerstören. Bereits 14 Tage p. i. kön-
nen sich mehrere Millionen Sporen im 
Darm der Biene ausgebildet haben.
Häufig leiden Wirtsbienen unter Dysen-
terie und koten innerhalb des Stocks ab. 

 
Abb. 1: Nosema Sporen a) N. ceranae, b) N. apis bei 400facher bzw. 1000facher Ver-
größerung unter dem Lichtmikroskop (aus Budge, 2008).

 
Abb. 2: Lebenszyklus von Nosema spp. in der Honigbiene. a) Durch das ausgestülpte 
Polarfilament der Spore gelangt das zweikernige Sporoplasma in das Zytoplasma der 
Wirtszelle. b) und c) Entstehung eines vielkernigen Organismus. d) Einzelner Merozo-
it (die Merozoiten, die aus demselben Mutterorganismus entstanden sind, werden hier 
nicht gezeigt). e) Zweite Merogonie. f) Merozoiten der zweiten Generation werden zu 
Sporonten. g) Sporoblasten. g) und i) Sporen, die ausgeschieden werden und weitere 
Epithelzellen infizieren. (Schema nach Lucius und Loos-Frank, 2008).
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Es entstehen frische Infektionsquellen 
und der Kreislauf beginnt von neuem 
(Abb. 2) (Baily und Ball, 1991).

4 Symptome und Konsequenzen 
der Infektion 

Aufgrund der beiden unterschiedlichen 
Spezies wird die Nosemose in zwei ver-
schiedene Typen klassifiziert; Nosemose 
Typ A (N. apis) und Nosemose Typ C (N. 
ceranae) (Coloss, 2009). Beide Erkran-
kungen unterscheiden sich in ihren Sym-
ptomen voneinander. So zeigt die Nose-
mose Typ A ein klar beschriebenes Bild 
an klinischen Symptomen. Dazu zählt 
akutes Zittern infizierter Arbeiterinnen, 
aufgeblähte Abdomen, bräunlich dunkle 
Abkotungen auf Waben, Beute und an 
den Fluglöchern, kranke Bienen (soge-
nannte Krabbler) rund um das betroffene 
Volk (Abb. 3). Infizierte Bienen haben 
eine kürzere Lebenserwartung (Malone 
et al., 1995), infizierte Völker eine ein-
geschränkte Bruttätigkeit. Das kranke 
Volk entwickelt sich schlechter und trägt 
als Konsequenz auch weniger Honig ein 
(Baily, 1955; Faucon, 2005).
Im Gegensatz dazu verläuft die Nosemo-
se Typ C in der Regel ohne anfängliche 
Symptome. Studien aus Spanien zeigen, 
dass erkrankte Völker erst dann auffällig 
werden, wenn die Königin den Verlust 
von infizierten Bienen nicht mehr aus-
gleichen kann. Der andauernde Abgang 
von adulten Bienen, keine Brutpausen 
in den Wintermonaten und der Zusam-

menbruch infizierter Völker im zeitigen 
Frühjahr trotz ausreichender Pollen- und 
Honigvorräte werden als Symptome be-
schrieben. Die lange asymptomatische 
Inkubationsphase der Infektion kann das 
Fehlen der Symptome vor dem Zusam-
menbruch eines Volkes erklären (Higes et 
al., 2008). Künstliche Infektionsversuche 
mit N. ceranae in Käfigen zeigten bereits 
acht Tage p. i. eine Sterberate von 100 % 
(Higes et al., 2007).

5 Saisonalität und Prävalenz der 
Nosemose in gemäßigten Breiten 
 
Auch hier muss wieder zwischen der No-
semose Typ A und Typ C unterschieden 
werden. Die Nosemose Typ A verläuft 
mit einer geringen Infektionsrate wäh-
rend des Sommers, gefolgt von einem 
kleinen Peak im Herbst und für gewöhn-
lich einem leichten Anstieg im Winter. 
Im Frühjahr schließlich gipfelt die In-
fektion im höchsten Peak der Saison 
(April, Mai), daher wird die Nosemose 
umgangssprachlich auch als Frühjahrs-
schwindsucht bezeichnet. Dieser Verlauf 
konnte für N. ceranae nicht eindeutig be-
legt werden. So konnten Martín-Hernán-
dez und Kollegen (2007) Sporen von N. 
ceranae während des ganzen Jahres in 
Proben nachweisen. N. ceranae scheint 
in wärmeren Klimata eher prävalent zu 
sein als N. apis (Fries, 2009).
Beide Spezies besitzen eine unterschied-
liche Resistenz gegenüber Temperaturen. 
Fenoy und Kollegen (2009) zeigten eine 

Thermotoleranz von N. ceranae Sporen, 
die für 6 h bei 60°C erhitzt wurden. Im 
Gegensatz dazu waren Sporen von N. 
apis bei der gleichen Temperatur nur für 
15 min lebensfähig (Cantwell und Shima-
nuki, 1970). Interessanterweise zeigten 
N. apis Sporen eine höhere Infektiosität 
gegenüber Sporen von N. ceranae, wenn 
sie bei niedrigen Temperaturen eingefro-
ren wurden (Fries und Forsgren, 2009).
Es konnte jedoch experimentell wider-
legt werden, dass die neue Nosema Art in 
einer Mischinfektion einen kompetitiven 
Vorteil hat. Zudem gibt es zwischen bei-
den Parasiten keine höhere Virulenz oder 
gar Sterblichkeit innerhalb von Käfigver-
suchen. Auch die Sporenmenge, die für 
eine erfolgreiche Infektion nötig ist, un-
terscheidet sich bei beiden Spezies nicht 
wesentlich (Fries und Forsgren, 2010). 
Dies steht in klarem Gegensatz zu den 
Ergebnissen von Higes et al. (2007).

6 Nosema ceranae 
in Süddeutschland 
 
In den Jahren 2010 und 2011 wurde in 
Hohenheim eine breit angelegte Stu-
die zur Prävalenz von Nosema in Süd-
deutschland durchgeführt. Diese Studie 
ging aus dem EU Kooperationsprojekt 
BEE DOC (Bees in Europe and the decli-
ne of honeybee colonies, 244956 CP-FP) 
hervor. Insgesamt wurden Standbesuche 
bei 15 Imkern durchgeführt und monat-
lich Bienenproben genommen. Jeweils 
vier Völker pro Imker wurden über eine 

 
Abb. 3: Klinische Symptome der Nosemose – Bild links: geschwächtes Bienenvolk auf verkoteten Waben. Bild rechts: Flugfront der 
Beute übersäht mit Kotspritzern im Frühjahr (Bildnachweise: links: rurification.blogspot.com, rechts: D. Broberg).
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Zeit von sechs (2010) bzw. acht (2011) 
Monaten auf Nosema Befall hin unter-
sucht. Die Prävalenz der Nosemose ist in 
Abbildung 4 dargestellt.
In den Frühjahrsmonaten April und Mai 
waren fast alle untersuchten Völker mit 
Nosema infiziert. Auch eine quantitative 
Ermittlung der Sporenzahl in den Bienen 
wies die höchsten Werte in den Früh-
jahrsmonaten auf. Erstaunlicherweise 
war im Untersuchungszeitraum keines 
der Völker komplett frei von Nosema, 
früher oder später stellten wir in allen 
Völkern Sporen fest. Eine molekular-
biologische Untersuchung der Proben 
ergab eine absolute Prävalenz von N. 
ceranae in den Völkern. N. apis konnten 
wir nicht finden. Noch überraschender 
waren Berichte der Imker, die über kei-
nerlei Symptome oder Verluste klagten. 
Die untersuchten Völker wiesen weder 
eine schlechtere Entwicklung noch einen 
geringeren Honigertrag oder gar erhöh-
te Winterverluste auf. Diese Ergebnis-
se stehen, wie auch die Studien anderer 
Kollegen, in klarem Gegensatz zu den in 
Spanien aufgetretenen Völkerverlusten 
und Schadensmeldungen, die durch N. 
ceranae verursacht wurden.

7 Behandlung erkrankter Völker 
 
Bienenvölker besitzen ein unheimliches 
Wachstumspotential. Während der Sai-

son können mehrere Hundert oder so-
gar über 1.000 Bienen täglich schlüpfen 
(Abb. 5) (Imdorf et al., 2009). Durch die-
se große Dynamik sind ausreichend star-
ke Bienenvölker in der Lage sich – mit 
Einsetzen des Massenwechsels im späten 
Frühjahr – selbst von der Nosemose zu 
kurieren. Es schlüpfen täglich mehr ge-
sunde Bienen als kranke abgehen. Da-

durch werden Infektionsherde gelöscht 
und weitere Ansteckungen vermieden 
(Baily und Ball, 1991).
Eine Behandlung mit dem Antibiotikum 
Fumagilin-B® (Medivet Pharmaceuticals 
Ltd., Wirkstoff: Bicyclohexylammoni-
um Fumagillin, Abb. 6) bei Honigbie-
nen ist möglich, in der EU jedoch nicht 
zugelassen. Fumagillin verhindert eine 
Massenvermehrung der Sporen in den 
Epithelzellen, tötet aber die Sporen nicht 
ab. Dadurch ist eine Wiederansteckung 
nach Absetzen des Medikaments nicht 
auszuschließen (Zeitraum für Reinfekti-
on: ca. sechs Monate) (Higes et al., 2008; 
Reybroeck et al., 2012). Die Darreichung 
geschieht gelöst in Futtersirup (20 mg/l), 
welcher dem Bienenvolk in mehreren 
Gaben pro Woche über einen Zeitraum 
von 4 – 6 Wochen verabreicht wird (Hi-
ges et al., 2008).
Da Honigbienen in der EU als lebensmit-
telproduzierende Tiere eingestuft sind, ist 
es notwendig für die Behandlung mit Anti-
biotika Rückstandshöchstgehalte (MRL, 
Maximum Residue Limit) für deren 
Produkte (Honig, Pollen, Propolis) zu 
definieren. Nur so kann eine Zulassung 
für ein Medikament erwirkt werden. 
Angesichts des Fehlens von Daten zur 
Metabolisierung von Antibiotika auf der 

 
Abb. 4: Anzahl infizierter Bienenvölker in Süddeutschland in den Jahren 2010 und 
2011. Im Frühjahr waren in fast allen untersuchten Völkern Nosema Sporen vorhan-
den. Mit Fortschreiten der Saison bis zum Jahresende waren immer weniger Völker 
befallen. Erst im darauffolgenden Frühjahr stieg die Anzahl infizierter Völker wieder 
an (Odemer et al., 2012).

 
Abb. 5: Berechnete Bienenzuwachs- und Abgangsraten. Mit dem täglichen Zuwachs, 
dem täglichen Abgang und der sich daraus ergebenden Bilanz wird die Veränderung 
der Volksstärke pro Tag beschrieben. Die Abbildung zeigt, dass im Bienenvolk während 
der Saison mehrere Hundert oder sogar über 1.000 Bienen täglich schlüpfen oder 
sterben können. Der Massenwechsel stellt somit einen höchst dynamischen Vorgang 
dar, mit dem das Bienenvolk in der Lage ist, Krankheiten zu bekämpfen (verändert aus 
Imdorf et al., 2009).



O R I G I N A L I E N

Ebene des Bienenvolks (bis zu 40.000 
Individuen pro Volk) kann die Abbaura-
te des Medikaments über eine bestimmte 
Zeit nicht festgelegt werden. Nach Anga-
ben des Committee for Medicinal Pro-
ducts for Veterinary Use (CVMP) können 
also nur Arzneimittel zugelassen werden, 
die nach Verwendung keine Rückstän-
de in den Bienenprodukten verursachen 
würden (0-Tage-Wartezeit) (Reybroeck 

et al., 2012). Bisher wurden keine Rück-
standshöchstgehalte für Antibiotika und 
Sulfonamide in Honig oder anderen Bie-
nenprodukten festgelegt. Der Einsatz von 
Antibiotika in der europäischen Bienen-
haltung ist also nicht zulässig (EG Ver-
ordnung Nr. 37/2010). In den USA ist die 
imkerliche Anwendung von Fumagilin-
B® durch die Food and Drug Administ-
ration (FDA) jedoch erlaubt (Reybroeck 

et al., 2012).
 
8 Diskussion 

Die meisten Studien zu N. apis stammen 

aus der Zeit zwischen 1970 und 1990. Im 

Vergleich zu N. ceranae haben wir also ein 

gewisses Defizit an Erkenntnissen (Baily 

und Ball, 1991; Higes et al., 2012). Vor 

allem Berichte von plötzlich auftretenden 

Völkerverlusten in den USA, dem CCD, 

lenkte das Interesse der Wissenschaft auf 

die neue Nosema Art. Die bisherigen Da-

ten belegen jedoch, dass die Nosemose 
Typ C am CCD nur eine untergeordnete 
Rolle zu spielen scheint und Völkerver-
luste durch N. ceranae nicht anzunehmen 
sind (Chen et al., 2008).
Im Gegensatz dazu gibt es aus Spanien 
seit etwa fünf Jahren ständig neue Be-
richte über größere Völkerverluste, ver-
ursacht durch die Nosemose Typ C. Auch 
über die Volksebene hinaus scheint N. 
ceranae großen Schaden an Einzelbienen 
zu verursachen, wie Studien von Higes et 
al. (2007, 2008) zeigen konnten. Auf der 
anderen Seite stehen Arbeiten von Gis-
der et al. (2010) und Fries und Forsgren 
(2010), die zu gegensätzlichen Ansichten 
kommen. So konnte z. B. mehrfach ge-
zeigt werden, dass die Nosemose Typ C 
im gemäßigten Klima keinen Einfluss auf 
die Wintersterblichkeit von Bienenvöl-
kern hatte (Genersch et al., 2010; Gisder 
et al., 2010; Stevanovic et al., 2011), eine 
höhere Virulenz von N. ceranae kann 
ebenfalls ausgeschlossen werden (Fries 
und Forsgren, 2010).
Zu ganz ähnlichen Resultaten sind wir in 
unseren Untersuchungen im BEE DOC 
Projekt gekommen. Die über zwei Jahre 
angelegte Studie zur Prävalenz von No-
sema spp. in Süddeutschland zeigte, dass 
Nosema Sporen in allen untersuchten 
Völkern vorhanden waren. Überraschen-
derweise konnten wir in diesen Proben 

nur N. ceranae feststellen. Offensichtlich 
hat die neue Nosema Spezies, zumindest 
hier im Süden Deutschlands, N. apis als 
ursprüngliche Art vollständig ersetzt.
Die Gründe hierfür sind allerdings noch 
weitgehend ungeklärt. Unsere Daten wi-
dersprechen ebenfalls den Studien aus 
Spanien, keiner der betreuten Imker be-
richtete über klinische Symptome oder 
sonstige Auffälligkeiten der infizierten 
Völker. Dies ging auch aus sämtlichen 
Versuchen mit N. ceranae hervor, die in 
den letzten Jahren in Hohenheim durch-
geführt wurden (Harsch, 2011; Hell-
brück, 2011; Larue, 2011; Rheinschmidt, 
2011; Boltin, 2012, Di Poto, 2012; 
Stahl, 2012). Gestützt werden diese Da-
ten durch die Langzeitstudie DEBIMO 
(Deutsches Bienenmonitoring) (Ge-
nersch et al., 2010).
Etliche Fragen bezüglich Biologie, Epi-
demiologie und Pathologie des Parasiten 
bleiben trotz einer zunehmenden Zahl 
an Studien, die sich mit N. ceranae be-
fassen, unbeantwortet. Die molekular-
biologische Differenzierung beider No-
sema Spezies ist erst seit jüngster Zeit 
großflächig im Einsatz und man weiß bis 
dato nicht genau, wann N. ceranae bei 
unseren Honigbienen Einzug gehalten 
hat. Dies wirft die Frage auf, wie vie-
le von den älteren Untersuchungen zu  
N. apis sich möglicherweise schon auf 

 
Abb. 6: Anwendung von Fumagilin-B in den USA. Träufel-Applikation des in Futtersirup gelösten Wirkstoffes mittels Gießkanne in 
die erkrankten Völker (Bildnachweis: scientificbeekeeping.com).
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N. ceranae bezogen haben. Auch Fragen 
zur Saisonalität der Nosemose wurden 
noch nicht ausreichend geklärt, da es 
an Langzeitstudien mangelt. Hier sind 
noch zahlreiche Lücken vorhanden, die 
es mit weiteren Studien zu schließen gilt  
(Huang, 2011).

9 Fazit 

Unsere derzeitigen Erkenntnisse zu  
N. ceranae geben keine Hinweise darauf, 
dass die Europäische Honigbiene vor ei-
ner neuen „Bedrohung“ steht. Meldun-
gen aus Spanien über große Völkerver-
luste durch die neue Nosema Art konnten 
in anderen Teilen Europas und den USA 
nicht beobachtet werden (Chen et al., 
2008; Gisder et al., 2010; Genersch et al., 
2010; Stevanovic et al., 2011). Mit einer 
imkerlichen Betriebsweise, die vorsieht, 
schwache Völker vor dem Winter kon-
sequent aufzulösen und nur ausreichend 
starke Völker einzuwintern (>5.000 Bie-
nen) kann man Schädigungen durch No-
semose im Frühjahr vermeiden. Wer in 
seiner Imkerei außerdem eine gewissen-
hafte Wabenhygiene betreibt, beugt dem 
Risiko vor, Infektionsquellen von Volk 
zu Volk zu schleppen. Von einer Antibio-
tika-Zulassung zur Behandlung der No-
semose können wir also getrost absehen, 
was dem Image von heimischem Honig 
sicherlich nicht schadet.
Durch Langzeitstudien wie dem DEBI-
MO bleibt auch weiterhin gewährleistet, 
dass Völker im Bundesgebiet auf Parasi-
tenbefall hin untersucht werden. Mögli-
che Veränderungen der Nosema Präva-
lenz stehen damit im Blickfeld. Weitere 
Studien zu den im Text genannten Lü-
cken sind jedoch nötig, um in naher Zu-
kunft ein klareres Bild über mögliche 
Langzeiteffekte von N. ceranae auf unse-
re Bienenvölker zu erhalten. 
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