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CHOROBY ZAKAZNE l INW^ZYJNE

Zngczenie wirusów w potologii pszczó|

A NA{JK WETERYNABYJNYCH
PRAKTYCE WETEEYNABYJNEJ
WETEĘgNAĘYJNY W LUBLINIE

ZDZISŁAW GLIŃSKI
LubLin

Występowanie chorób wirusowych owadó-w
oraz udział owadólv w przenoszeniu niektórych
chorób człowieka i zwierząt był znany od daw-
na. Niemniej jednak dopiero w ciągu. ostatnich
20 1at postęp w technice badań r,virusologicz-
nych (mikroskopia elektronorna, wprowadzenie
nretoC serologicznych do badań wirusologicz-
nych, metody ultrawirowania) umożliwił izo-
lację i pełną identyfikację większości wirtrsów
patogennych dla owadów. Stało się możliwe
ustalenie różntc, a często identyczności wirusa,
który wywoływał choroby różnydn gatunków
owadów, a nawet tego samego gatunku, ale c
różnym obrazie klinicznym. Wyjaśniono etiolo-
gię niektórych chorób i wyodrębnionc nowe
jednostki chorobowe z grupy schorzeń przebie-
gających wśród podobnych objawów.

Wirusy izolowane od pszczół należą do nie-
licznej grupy wirusórv owadów, które nie wy-
twatzają kryształo-podobnych wtrętów (inklu-
zji) typu polihedrów lub granul w zakażonych
kornórkach. Do niedawna uważano, że wszyst-
kie grupy wirusów owadów, nie licząc kilku
odosobnionych przypadków infekcji poczwa-
rek, powodują zakażenia wylącznie u stadj_ów
larwalnych (34). W przypadku wirllsów pszczół
przedstawiono przekonywujące do rlody na wy-
stępowanie zakażeń tym samym wirusem za-
równo u czerwiu, jak i pszczół dorosłych (6, 45)
otaz na istnienie wirusów, które powodują za-
każenia wyłącznie u osobników dorosłych (13).

Wirusy pszczóL charakteryzują się bardzo da-
1eko posuniętą swoistością gatunkową. Spośród
wszystkich znanych wirusów izolowanych od
pszczół, tylko wirus ostrego paraliżu wyosob-
niono z niektórych gattrnków trzmieli z rodza-
ju Bornbus (12), Wirus ten najprawdopodobniej
stal.e przebywa w organiźmie tych owadów.
Jest to więc jedyny dotychczas zr'arry wirus
patogenny dla pszczół, który ma alternatyw-
nego żywiciela (8).

Prawie wszystkie wirusy pszczół rnogą wy-
woływać zakażenia latentne. Spośród wirusów
nie wytwanzających inkluzji zakażenia tego ty-
pu występują u Pżeris brassżcae w przypadku
TIY (Tżpula żrżdescent uźrus), Galleria mellonel-
la zakażonej wirusem SIV (Serźcesthżs żrides-
cent uirus) oraz u jedwabników w przebiegu
polihe,droz jądrowych i cytoplazrnatyczrrych
(34).

Dotychczas nie poznano w pełni czynników
indukujących te zakażenia. Duzą rolę w induk-
cji zakażeń latentnych przypisuje się czynni-
kom dziedzicznym i warunko,m środowisko-
wym. Wykaza\o np. że na paraliz chorują je-
dynie oso,bniki o wrodzonej podatności (4).
Istnienie różnic genetycznych jest najprawdo-
podobniej również przy,czyną występowania
dwóch synd_romów chorobowyclt u pszczóŁ za-
kazonych wirusern chronicznego paraliżu (B).
Istnieją dane wskazujące na istnienie ścisłej za-
leżności między lasą a nawet szczepem pszczół.
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Zaobserwowano również, że zmtana matki rv
rodzinach chorych na ostry paraliż prowadzi
często do likwidacji chor,oby (7), Z czynników.
biotycznych ważną rolę w zwiększaniu podat-
ności na zakażenie, a także w indukcji zakażeń
Iatentnych odgrywa rodzaj pokarmu i tempe-
ratura otoczenia (10).

Wirusy izotrowane od pszczól, zarówno w ciał-
kach wtrętorvych, jak i w cytoplazmie, nie są
otoczone białkową ,,matrix", co je odróżnia od
wirusów polihedroz i granuloz innych owadów.
Wszystkie wirusy izolowane dotychczas od
pszczoł zawieraly w cząsteczce kwas nukleino-
wy typu RNA. Wyjątek stanowi niepatogenny
wirus o izonretryczflym kształcie i średnicy
cząsteczek około 160 nm o cechach wirusa ,,tę-
czowego" izolowany z Apżs ceTcLnQ, który za-
wiera DNA. Jak wykazały badania Bailey'a
(B) wirus ten posiada zdolność replikacji w or-
ganiźmie pszczół p o zakażeniu doświadczalnyrn.

Na podstawie badań nad wirusem paraliżu
powolnego wysunięto hipotezę udziału miesza-
nych zakażeń wirusowych w etioiogii różnych
chorób pszczół. Istnieją przy tym sugestie, że
rvystępowanie okreśIonyclr objawów chorobo-
wych zależy od stosunków ilościowych między
łvirusami współzakazającymi. Stwierdzono (15),
że pszczoły zakażone wiTusem paral\żu powol-
nego i wirusem x padają szybko po zakazeniu.
Natomiast zakazenie jednym z tych wirusórv
nie prowadzi do tozlvoju choroby. Wydaje się
rórvnież, że zakażen\e wirusern o średnicy
cząsteczki 35 nm przyczynia się do zaostrzenla
objawów ostrego paraiiżu. Natomiast $/spół-
udzial wirusów satelitarnych w etiologii chorób
pszczół, a szczegó]nie ostrego paralizu, nie zo-
stał w pełni wyjaśniony (9).

Klasyfikacja winusów izolowanych od pszczół
pozostaje nadal sprawą otwartą. Krieg (27) iv
swoim wszeohstronnym opracowaniu dotyczą-
cym systernatyki wirusów owadów uwzględnja
jedynie wirus choroby woreczkowej czerwilr,
zaś Wildy (a6) w monografii poświęconej kla-
syfikacji i systematyce wirusów omawia tylkr,l
wirus ostrego paralizu pszczoł, proponując
włączenie go do rodziny Ptcarnoużl,żdae, ro-
dzaj enteroDirus. Larski natomiast omawia w
swoirn podręczniku wirusy choroby woreczko-
wej, ,ostrego i cn-ronicznego paraliżu w grupie
wirusów o nieustalonej systematyce (30).

Ze wzgLędow praktycznych jak również poz-
nawczych ważną rolę w patologii pszczół od.-
grywają: wirus choroby woreczkowej czerwiu,
ostrego oraz chronicznego paraliżu pszczóL, wi-
rus x, Arkansas, paraliżu Ohio i wirus powol-
nego paraliżu pszczół.

Wirus choroby woreczkowej czerwiu

Choroba woreczkowa czerwiu została opisa-
na jako odrębna jednostka w 1913 r. przez
White'a (44). Steinhaus (41) rvykazał obecność:
wirusa w wyciągach z chor;rch larw, zaś Brcak
i wsp. (17), Lee i Furgala (32) przebadali dok-
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ładnie jego właściwości i określili lokalizację łv
tkankach chorych larlv.

cz5lnnik etiologiczny choroby w,oreczkowej czerwiu

- Moratorużrus aetulae (wg Kriega - 27) ma kształt
dwudziestoś,cianu o symetrii osiowej 5;3:2, średnicy
28 nm i stałej sedymentacji 160 (17). Wirion skłacla
slę z 42 podjerinostek i zawiera kwas nukleinoivy ty-
pu RNA (16).

w tkankach cho,rego czerwiu występują ttzy ro-
d.zaje cząsteczek wirusa: cząsteczń 9 wył:aźny.rn nu-
kleoidzie (śred,nica 19-23 nm), cząsteczki wybarwione
równomierrnie i puste cząsteczki o grubości ściany
3,6 nm (32). Dotychczas wyizolowane szczepy wirusa
są sero1,ogicznie identyczne i nie wykazują pokrewień-
stwa antygenowego z inny,mi ,"rlirusami izolowanymi
od pszczół (I7).

Wirus chor,oby woreczkowej jest typołvyrn przed-
stalviciele,m wirusów cytoplazmatycznych. występuje
on w cytoplaźrnie komórek ciała tłuszczowego, kornór-
kach płomykowych i mięśn,iach prążkowanych chc-
rych iarw. Wtręty wirusowe wyraźnie odgraniczone
od cytoplazmy nie wykazują związku z orglanellarni
komórkowymi. Niekiedy wirusy tworzą we wtr,ętach
parakrystaliczną siatkę (33).

wirus za,warty w o,rganiźmie 1arw w teimperaturze
58oC traci zdołność zakażania po 10 rninutach, w tenr-
peraturze BOoC natychmiast, W miodzie ulega on inak-
tywacji w temperaturze 70-73oC po 10 mirrutach (25J.
łV temperatu.rze pokojovlej w stanie wysusze,nia gilrie
po 21 dniach. W temperaturze gniazda zakaźność u,i-
rusa w miodzie i pyłku utrzymuje się przez okres 6
miesięcy, zaś w organiźmie padłej larrvy do 1 mie-
siąca (32).

Smirnova uzyskała namnażanie wirusa choroby rłro-
reczl<owej na zarodkach kurzych po zakażeniu do-
omoczni.ow;,rn, a takŻe w hocowli fibroblastów za_
ro,dka kurzego (39) i fibroblastów pszczoły (40). W
hodowli fibroblasiów pszczoły działanie cytopatyczne
v,irusa występuje międz;. 3 i 4 dniem po zakażenilr
i polega na powiększeniu i zaokrągieniu komórek,
tworzeniu konglorneratów komó::kowych i łysinek.

Na zakażenie doświadczalne podatne są najba,rdziej
larwy rv wieku 12-36 godzin, u których objawy cho-
robor,ve występują po 24 godz. po doustnyrn zakaże,niu
rvirusem. DLro dla dwudniorvej larwy wy,nosi 105-
100 cząsteczek wirusa (14). Larwy padają po 72 Eodz,
po zakażeniu. Do zal<ażenia stosowano wirus wyekstra-
hc\Ą,any z hornogenatów tkanek larw oczyszczony na
drodze różnicowego wirowania lub w gradiencie sa-
charozy (13).

Choroba woreczkowa czerwiu występuje
powszechnie na telenie Eunopy, Ameryki, No-
rvej Zelandii, Australii i na Hawajach. Badania
przeprowadzone na terenie Wielkiej Brytanii
w opa,rciu o testy Serołogiczne wykazały, że
ponad BOOń czerwiu chorego, wolnego od zgnii-
ca i kiśIicy, choruje na tę chorobę oTaz, że w
około 307o zdrowych rodzin zarnietały pewne
ilości czerwiu zakażonego. Do 69o larw w rodzi-
nach uwazanych za zdrowe zamieralo na sku-
tek choroby -woreczkowej w okresie czerwca-
1ipca tj. wtedy, kiedy jest ona zwykłe nieza-
uwazalna (14). W Polsce choroba woreczkowa
występuje w poszczegóIrrych rodzinach, niekie-
dy w całych pasiekach. Usposobiająco wpływa
obnizenie temperatury, brak pokarmu i duże
ubytki pszczół lotny.ch.

Coroczne występowanie choroby woreczko-
wej w tych samych rodzinach oraz fakt, że wt-
rus dość szyibko ginie na sprzętach i narzę-



Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXII

dziach pasiecznych wiąże się z występowanieirr
zakażen latentnych, a tym samym i nosiciel-
stwa wirusa przez robotnice i trutnie (6, 45).
Najbardziej podatne na zakażenie są młode ro-
botnice, które zakażają się w trakcie oczysz-
czania plastrów z chorego czerwiu. Już po 24
godz. po zakażeniu wirus występuje vz dużych
ilościach w komórkach gruczołów produkują-
cych mleczko. Zakażone pszczoły, które później
pełnią funkc,ię karmicielek, zakażają czerw w
trakcie karmienia mleczkie,m oraz papką mio-
dowo-pyłkową, zaniec zyszczoną wirusen-r (B).

Duży odse,tek robotnic zakażonych sponta-
nicznie zaptzesLaje odzywiać się pyłkiem, co
pociąga za sobą ustanie produkcji mleczka.
i karmienia czerwiu. Do zakażenia pyłku do-
chodzi za pośrednictwem zakażonych zbiera-
czek. Zakazone robotnice i trutnie nie żywio-
ne p,yłkiem nie chorują, zaś u robotnic karmio-
nych pyłkiern ogólny metab,olizm ulega zwo1-
nieniu, długość życia skróceniu, zwiększa się
ich podatność na obniżenie temperatury, szcze-
gólnie w okresie zimowli (10).

W 1947 r. Morganthaler (35) zwrócil, uwagę na mi;ż-
liwość transo,"varialnego przenoszenia wirusa przez za-
każone matki. Wyniki t5,ę6 badań nie zoslaly w pełni
pctrvierdzone.

Choroba atakuje larrvy lv wieku B-9 dni żrycia, przy
czyrn czerw zamiera po zasklepieniu komórlki w sta,
diurn przedpoczwar:ki, Jedynie w przypadku clużego
nasile,nia choroby choruje i zamiera czerw młody, na-
wet w stadium larwy zrviniętej. Między oskórkiem,
który nie u_legł wylince i ciałem larlvy gromadzi się
ekdyzjatrny płyn, kutikula ulega zgrubieniu zachorvu-
jąc wyraźną segmentację, zaznaczalą lvyjątkowo sil-
nie rv olrolicy głowy. Tkan]<i wewnetrzne ulegają
całkowitej dezintegracji, rv efekcie czego ciał,o larrvy
przypomina swoim 1yyglądern woreozek, którego ścianę
stanowi zgrubiały naskórek, wypełniony zniszczcnymi
tkankami o półpłynnej konsystencji kaszowatej. Za--
barwienie ciala, początkorł,o perłowo-białe, ciemnieje,
W kilka dni po zamarciu ciało larwy barwy ciemno-
-brązowej wysycha i wygląde,m przypomina łódecz-
kę, która bardzo łatwo daje się usuinąć z komórek
plastra, Jednym z pienwszych objawóvr choroby w ro-
dzinie jest obecność czerwiu rozstrzelonego.

Zahamolr,,anie wylinki i zciemnienie kutykuli obser-
wowane u czerwiu chorego na chorobę woreczkc.;,,ą
rvskazuje na uszkadzające działanie wirusa na układ
wydzielania rvervnętrznego 1arwy, Podobne zmiany
obser.wuje się u czerw,iu w przypadku zahamou,a.nia
wydz,ielania honmonu juwenilnego i hormonu kierlt-
jącego wylinką (20, 2l),

Choroba -woreczko,wa ,występuje często rv rodzinach
chorych na inne choroby. Wirus te j chorob1, i2616-
wano z czer-wiu chorego na ki§l];ę i.24, 4ż,43). Jednak-
że w tym przypadku obecrość wirusa jest przypadko-
wa i nie pozostaje w zacin7m związku przyczynowyITI
z etiologią kiślicy (1r).

Rozpoznan,ie ciloroby nie nastręcza większych trrrd-
ności przy iej t;zpor,rlym przebiegu. Przy ła.qodn1,6
przebieg,-t choroba staje się często niezauważalna.
V.l 1ych przypadkach duże usługi oddaje próba bioIo-
g:.czna. (zakażanie 2-3-dniowego czerwiu wyciągiem
z materiału patologicznego).

Wirus chronicznego paraliżu pszczó\,

Choroby pszczoł przebiegające wśród obja-
wów porazenia opisy\Mano od ponad 100 lat.
W 1936 r. Morrison (36) wysunął hipotezę etio-
logii wirusowej przynajmniej niektórych posta-

ci paralizu, zaś Burnside (18) wywołał choro-
bę po napyleniu zdrowych pszczoł wyciągiem
bezbakteryjnym z pszczół chorych na paraliż.
Wirr-rs chronicznego paraliżu pszczół wyizolo-
wano po raz pierwszy W 1963 r. (13).

\Virion rvirusa, chronicznego paraliżu ma kształt eli-
psoidalny. Wyróżniono przy rtym cztery rodzaje cząste-
czek o jeCnakowej średnicy 22 nm i długości 30, 40,
55 i 65 ,nm (8). Reinganum (37) obserwował ponadto
w tkankach chorych pszczół cząsteczki o długości 150
a nalvet 650 nm o kształcie pojedyńczych lub podrvój-
nych pierścieni lub rozgałęz,ionych pałeczek, Obserlvo-
r,vany polimorfizm rvirusa mcże być następst.,vem ,,mo-
1ecu,lar sickness". Kvlas nukleinowy typu RNA stano-
wi od 10 do 2096 cząsteczki zakaźnej.

Cząsteczki wirusa występują wolno lub w ciałkach
wtrętowyclr w cytcplaźmie zr,vojów nerwowych tuło-
wia i od,,ł,łoku. Brak ich w }romórkach ciała tŁuszczo-
r,vego i rv tkance mięśniowej (31).'Wirus repIil<u je się rv hoclcrł,iach tl<anek pszczó'ł,,
gdzie po si1llym zakaże-ąiu zmiany c5ltopą|yg2n6 $,y-
stępuja po 7-8 godz., zaś po B godz. dcchodzi do zu-
pełnego zniszczelia komórek (26).

Wirus ulega inakty,wacji w orga,rriźmie pszczół
pt-zetrzymyrva,nych -w 509lo roztvlcrze glicelyny w tem-
peraturze 4oC po tygodniu. W temp. - ?0oC nie ulega
inaktyrvacji przez okres do 6 miesięcy (26). Zakaźność
wirusa w lvyschniętym kale chorych pszczół w tempe-
i:aturze p,oł<ojowej po miesiącu sianowiła l0lo zakaź-
ności ,"vyjściowej; w załviesinie rvysuszonej lub w wy-
ciągaclr z tkanek chorych osobnikóvł traci g0% zakaź-
ności w temperaturze 4oC po 2 miesiącach, zaś w wo-
dzie 1ub w buforze fosforanowym w tej samej tempe-
raturze prarvie 1000/o spadek zakaźności występuje do-
pie,r,o po 5 miesiącach. Wjrus nie, traci zakaźności w
zlif ilzol,;anych rvyciągach z treści jelita środ_kolvego
i pnos.tnicy (2).

Na zakażenia naturalne i sztuczne są podatne jedy-
nie pszczoły. Zakażenta sztuczne rozrviiają się najczę-
ściej po iniekcjach zawiesiny ,łlirusa bezpośrednio do
hemolimfy, rzadztej po napyleniu pszczół lub po zaka-
żeniu doustnym. Jednakże i l.r tym o,statnim przypadku
obserro,,owano rvzrost stężenia rvirusa w różnych
tkankach (2). DL50 dla pszezoły 1yynosi 10: cząsteczek.
U pszczół zakażonych dcśrn",iadczalnie inkuborvan),ch
,,v tomperaturze 30oC po 5-6 dniorvym okresie inku-
hac ji obserwowano osłabienie, trlrdności rv porusza-
niu, rvysunięcie języczka, rozpostarcie skrzydełek,
nadmierne przepełnienie rvola miodnego przy utrzy-
mującej się przez cały czas zdolności pobierania po-
karmu. Pszczoły padały po kilku dniach rvśród obja-
,,vów pcrażeń. W temperaturze 35oC paclarie bylo
opóźnione o 1-2 dni, Pr,ćlba biologiczna jest często
wykorzystywana jako t1.1[ diagnostyczn;,. Strvierdzono
prz,y tyrn, że (rł, przsi.iczeniu na 1 g rvilgotnej masy)
w gło.,\,!e rvystępu;e 1X103, ]^, tlrłcrviu i odrł,łoku bez
l.rze.l;o.ju pckarmorvego 2X106, lv jelitach 1X106 i \i|I

kaie 1Xl0g cząsteczek ,ł,irusa (2).
ł,ącznie z wirusem chronicznego paraiiżu izolorvane

sa stale cząsteczl<i sferyczne o średnicy 77 nm. Czą-
steczki te nie replikują się w organiźmie pszczół za-
lra,żonych na drodze iniekcji i różnią się serologicz-
nie od rvirusa chronicznego paralizu. Przypuszcza s,ię,
że sa to wirusy satelitarne (9). Ich udział w przebiegu
chronicznego paraliżu nie został rvyjaśniony.

W warunkach naturalnych rozwiiają się za-
kazenia latentne, które występują znacznie
częściej niż choroba, Na terenie Wielkiej Brv-
tanii vrirus chronicznego paralizu izolowano z
700/o pszczół chor5zch (4) oraz z 270lo padłych
robotnic i 40lo zamarlych trutni w rodzinach
zdrowych. Istnieje sugestia, ze wszystkie ro-
dziny na terenie Wielkie,i Brytanii są zakazone
tym wirusem, W oparciu o testy serologiczne
u/irus chronicznego paralizu_ wykryto w Austra-

5l7
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Iii, Chinach, Meksyku, USA, Szwajcarii i kra-
jach 1ezących w basenie Morza Sródziemnego.
Cząsteczki serologicznie identyczne z wilusem
chronicznego paraliżu izolowano z chorych
pszczoł z objawami paralizu na Ukrainie, we
Francji, Kanadzie (3, 7), Norwegii i Hoł"lg-
-Kongu,

W rozprzestrzenieniu wirusa chronicznego
paraliżu w rodzinie zasadniczą rolę odgrywają
zakaŻone robotnice. zanieczyszcz,,:ny wirusenr
pyłek oraz kał. Wole miodne chorych pszczćłł
zawiera 1011 cząsteczek wirusa tj. ilość wystar-
czającą da zakażenia robotnic w trakcie przej-
mowania treści wola. Duze ilości wirusa wystę-
pują również w pyłku zbieranym ptzez zaka-
zone robotnice (B).

W przebiegu paral,iżu ,"vyróżniono dwa syndromy.
W syndromie pierrvszym wys,tępuje drżen,ie skrzyde-
łek i o,drł,ło <ów oraz utrata zdolności lotnych. ChoL,e
osobniki zbijają się w grupki, liczące niekiedy po J<ił-
kaset osobników,,na ziemi i źdźbłach trarł,. Często
dochodzi do rozdęcia odr,vłokóv, rv następstvrie prze-
pełnienia rł,ola miodnego płynną treścią craz bie-
gunki.

W syndrołnie drugim, w któr,ym 1sszczc.lly okreśIano
mianem ,,czatny rabuś", pszczoły przed rłlystąpieniem
objarł,ów paraliżu tracą orvłosienie (wygląd czarny,
połyskujący) i są atakowane plzez zdrowe osobniki
z tej samej ro,dziny. Po kilku ,dniach rvvstępują obja-
wy porażeń i padanie, Często oibydłva syndromy wy-
stępują rółvnocześnie w rodzinie, Iub jeden przerł,aża
nad drugim.

W cytoplaźmie komórek ,nabłonka jelita tylnego
chorych pszczół rvystępują bazofilne ciałka rvtrętorł,e
(ciałka Morrisorna) o średnicy 1-B1l. Ciałka o na j-
rviększych rozmiarach rł,ystępują w nabtronku jeli'i rv
okolicy tr jścia celvek Malpigh ego (ż), B;:a]< ich
u pszczół zdrowlłclr oraz u pszczół chorych na ,ostry
par:al,iż. W świet]e jelita środko\\rego gromadzą się
bazofilne złogi wy,raźnie oddzlejo,ne od porvierzchni
nabłonka. Bailey (5) lrrvaża, że ciałka wtrętowe
stwierdzane przez Giauffret i wsp. (22) lv c),topla-
źmie komórek zrłro jów ngprłl6,"rrych tułowia są rór,rr-
nież specyficzne dla chronicznego paraliżu.

Występowanie syndromu pierwszego 1ub drugiego
zależy od różnic genetycznych rmiędzy pcszczególnymi
osobnikam,i (8). W pełni udowodniono przy tym (4),
że zdolność wirusa ,ostrego paraliżu do replikacji w
organiźmie pszczół zależy od cech dziedzicznych Za-
o,bserworvano przy tym, że często po r,l,ymianie nratki
choroba ustępuje (7).

Bardzo pomocny w rozpoznawaniu choroby okazał
się odczy,n seroneutralizacji. odczyn r,vykonuje się n:,l
pszczołach zakażo,ny,ch do hemoli,mfy odpo,,llied:oimi
rozcieńczeniami zarviesinv wirusa i surov.jcv,odoor-
nościowej (2).

Wirus ostrego paraliżu plszczćń

W trakcie badań nad chronicznym paraliżem
wyizolowano z pszczół z objawami porazeń, a
później równiez od zdrowycłt płszczol., na te-
renie Wielkiej Brytanii (13) i Australii (3B) wi-
rus różniący się morfołogicznie i serologicznie
od wirusa paraliżu chronicznego. Bailey i ws1-:,.

(13) zidentyfikowali wyizolowany wirus z czyn-
nikiem etiologicznym ostrego paraliżu, któr;l
opisał w 1945 r. Burnside (1B).

Wirus ost,rego paraliżu o wirionie kulistego kształtu,
średnicy 25 nm zawiera w cząsteczce jednostrandowy

51B

RNA o ciężarze cząsteczkor,vym 2 mil St"ano,wi on 250/o

cząsteczki zakaźnej. Na pods,tawie właściwości biolo-
giczDych, wirus ostre,go paraliżu pszczó-l zaliczono do
rodziny PicorntLuirLd,ae, rodzaju enterouirus (46),

w lrodorvlach itkanek pszczoły efekt cytopatyczny
występuje p,o 5.--6 go,dz. po zakażeniu, przy czym po
B godz, nasiępuje całkowita destrulicja tkanek. W ho-
do,wlach zakażonych wyciągiem tkanek z chorych
pszc:zóŁ w rozcieńczeniu 10-8 zmiany cytopatyczne
pojawiają się po 40-48 godz. po zakażeniu (26).

Vńirus nie ulega ,inaktywacji w środowisku o pH
3,0. W materiale patologicznym v/ ternpelaturze

-70oC oraz 1łI tka,nkach w 500/o roztrł,orze gliceryny
-w ternpera.iurze 4uC nie traci żyrłlotności przez okres
około 6 miesięcy (26).

Wirus ostrego paraliżu jest łviruse,m pantropowym.
Jego replikacja odbyłva się ,,v cytop|ażmie komórek,
gdzle często r,vystępuje on r,.r formie siateczki para-
krystalicznej. Największe ilości wirusa wys,tępują lv
gruczołach ślinor,vych głow;r, zaś ilość wirusa tł, móz-
gu jest taka sama jak w innych częściach ciała (19).

Pszczoly po zakażeniu sztucznym przez nap;,lenie
zawiesi,rla wirusa, podanie doustne (2,ł god.zinne kar-
nr:cnie sylopem cukrowym zanieczyszczonym wiru-
sem) Iub bezpośrednio do hemolirnfy (inlekc je przez
grzbietową lub brzuszną blonę międzysegmentalną)
i ,inkubac ji łv 30oC zaprzestają pobierania- pokarmu
i padają -lv ciągu 1-2 dni ivśród objarł,ów porażeń.
Nlekiedy padanie wys,iępuje bez uprzednich porażeń.
Natomiast po inkubacji rv 35oC zllaczle ilości pszczół
nie wykazują żadnych ,objawów chorobol,vych, łnrmo
że 1Iość r,r,irusa w nich jesL taka sama jak l zakażo-
n),ch owadów, które inkuborł,ane rv 30oC giiną lł,
1007o. Dawka zakaźna w,irusa rrynosi 102 cząste-
cze1,<lpszczołę. Po zakażeniu do hemolimfy 10z cząste-
czek z padłego owada izolowano 1011-1012 cząsteczek
łr,irusa (9),

Do izolacji wirusa ,nadają się najlepiej homogenaty
tkanek (rvodal250/o czterochlor]<u węgla) poddane se-
dymentacji i ultravlirołł,aniu (13). 'Wirus os,trego pa-
raliżu psz,czół porvoduje zakażenia u pszczół i ,trzmie-
),i z rodzaju Bombus (Bombus cl,gToTulrl Fabr,, B. har-
torum L., B. lucoru"n L,, B. ruderaris Muller i B.
terrestris L,) (12). W ogromnej iiości przypadkóvl roz-
wijają się zakażenia latentne, Ęlrzy czym z tkanek
chorych or,,ladórv izoluje się niewielł<ie ilości wirusa.
PrzypLlszcza się, że zakażenia latentne występują w
r,r,iększości pasiek ,na terenie Wiełkiej Birytanii, Ka-
nady. Italii (3B) i Francji (23).

Do zakażeń naturalnych dochodzi za pośred-
nictwem wydzieliny gruczołów ślinowych za-
wierającei wirus oTaz za pośrednictwem zanie-
czyszczonego pokarmu, głównie pyłku. Wyciągi
7 glLlczołów Ślinowych odcinka tułowiowego
zbieraczek oraz z pyłku zawierają dostateczne
ilości wirusa, którego obecność rnożna wykazać
w testach zakażności. w warunkach natural-
nych wirus nie występuje w pyłkach roślin
oblatywanych przez pszczoly i trzmiele (7).

Chorolra (wg danych z terenu Wielkiej Bry-
tanii) występuje pod koniec zimy I wczesną
wiosną. Na czoło objawów klinicznych (co wią-
ze się niewątpliwie z zaatakowan-iem tkanl<i
nerwowej i przewodu pokarmowego przez wi-
rus) wysuwa się utrata zdołności lotnych, drze-
nie skrzydełek i nóżek, biegunka i często utra-
ta włosków pokrywających ciało. Pszczoły
o ciemnym wygląCzie wydziełają nieprzyjem-
ny zapach i dlatego Są częSto traktowane
przez Zdrowe osobniki z tei sa,mej rodziny jak
pszczoły rabujące (2),
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W preparatach histologicznych wybalwionych he-
matoksyliną żelazistą wg Heidenheima stwierdzono,tv;rstęporvanie licznych bazofilnych wtr,ętó,"lz vł ccLTpo-
ra ped,unculata mózgu oraz złogi bezpostaciowej sub-
stancji w jelicie środkorr.,yrn. Złogi te były ściśie
związane z nabłonkiem jelitor,vym,

Rozpoznanie choroby opiera się na lvynikach prób;,
biologicznej i identyfikacji wirusa na drodze serone-
utralizacji lu,b precypi,tacji dyfuzyjnej w żelu. Na
podstawie samych objawów klinicznych lposta,wien e
plawidłor,vego rozpoznania nie jest możliwe, ponie-
rvaż podohne objaw;. mogą występować pod wpły-
wem innych czynników (zakażenie wirusem paraliżu
chronicznego, zatrucie HCIl, nelitalem, spadzią, syn-
drom czerlniarvki) (2).

Godnym uwagi jest fakt, źe z pszczół zakażonycl-l
wirusem os,trego paraliżu izolorvano często niewielkie
i]ości r,ł,irusa. paraliżu chronicznego (13). Wysłęy-ow-a-
nie zakażeń mieszanych b_",ło przyczyną częstego wy-
stępowania reakcj,i krzyżowych w odczynach sero,neu-
tralizacji w układzie: sunowica dla wirlrsa ostrego
paraliżu _ wiru,s chronicznego pa,r,aliżu i uice uersa.
Pr,zy użyctu oczyszozonych jedno,rodnych preparató,,v
tvirusa i jeclnor,vażnych sttrovric odpornościołvych od-
czy"ny ktzyżowe seroneutralizlacji lvypadają zawsze
ujernnie (2). ,o:i

Dot)rchg2ą. nie opra-cowano metod zapobie-
gania i zsła,-Lczanta ostlego i chronicznego pa-
raliżv' Ze lvzględu na po,\&szechność występo-
wania zakażeń latentnych nalezy dążyć do eli-
minacji czynników indu,kujących przejście za-
kazenia latentnego w zakażenie iawne. Przy
braku dokładnej znajomości tych czynników
Zapobieganie chorobie ogranicza się do prze-
strzegania zasad prawidłorvei hodowli, wzmoc-
nienia rodzin i zapewnienia stałego dopływrr
pokarmu do rodziny,

wirus Arkansas

Zakażenie tym wirusem opisano na terenie
USA (15) i Wielkiej Brytanii (9). Wirus wyizo-
Iowany po raz pierwszy w Arkansas z pyłku
zebranego przez pszczoły robotnice, ma
cząsteczki izomettycznego kształtu o średnicy
około 30 nm. Różrri się on serologicznie od wi-
rusa choroby woreczkowej i paralizów pszczół
(15). Pszczoły zakażone bezpośrednio do herno-
1imfy zawiesiną wirusa padaią po 75-25
dniach. Z pasiek na terenie Wielkie,i Brytanii
izolowano niekiedy wirus Arkansas równocześ-
:nie z wirusami ostrego lub chronicznego pa-
raliżu pszczół.

Wirus x
Wirus x st-wierdzono ,w tkankach odwłoka,

głównie jelit, zbieraczek wczesną jesienią (29),
oraz w tkan-kach zimujących pszczól w Austra-
Iii (3B), USA (42), Francji i Wielkiej Brytanii
(15). Wirrłs o cząsteczkach izometrycznych,
średnicy około 35 nm namnaża się po zakaże-
niu doustnym w organiźmie świeżo ,,wygryzio-
nych" pszczół inkubowanych w 35oC. Po wpro-
\Madzeniu bezpośrednim do hemolimfy namna-
ża się słabo. sredni okres życia pszczół zaka-
żonych ulega skróceniu o miesiąc. Takje skró-
cenie długości życia prowadzi do zamierania
zimuiących rodzin (B).

Wirus paraliżu powolnego

Wirus paralizu powolnego o cząsteczkach izo-
r,netrycznych, średnicy około 30 nm różni się
serologicznie od znanych wirusów izolowanych
od pszczoł. W warunkach naturalnych powodu-
,ie on zakażenia latentne (15). Zakażone do
hemolimfy pszczoły padają po 12 dniach wśród
objawów porażenia dwóclr przednich par nó-
żek. Dotychczas wyosobniono go na terenie
Wielkiej Brytanii (8).

Wirusy Ohio

Wirusy wyizolowane w Ohio od chorych
pszczoŁ z objawami przyporninającymi paraliż
różnią się kształtem i wymiarami cząsteczek
i wywołują dwa syndromy chorobowe o zb|i-
zonych objawach (28).

Z pszczół z objawami rozdęcia odwłoka, drżenia
skrzydełek i utraty owł,osienia (pszczoły czarne, po-
łyskujące), które były atakowane przez zdrowe osob-
ni.ki, wyizolorvano cztery rodzaje cząs.teczek wirusa:
cząsteczki sferyczne o średnicy 40, 50-70 i 100 nm
oraz cząsŁeczki pałeczkowate. niekiedy o rozdętvm
końctt o wyrrriaraclr 80-40CX40 nm. U pszczół i,ndu-
korvano chorobę o podobn..zch objawach po zaka_żeniu
rvolnymi od bakterii przesączami chorych pszczół
Dotychc:uas nie ustlllono, który rodzaj czasteczek po-
siada właścirłzości patogenne (2B).

Dwa, rodzaje cząsteczek wyizolowano natomia,st
z pszczół pełzającyeh z objar,lrami częściowych pora-
żeń, u których nie o.bserwowano utraty włosków po-
kryrvających ciało i atakowania przez inne ,osobniki
z tej samej rodziny. Około B00/o cząsteczek wirusa ma
kształt dwudziestościenny o średnicy 18,5 nm. W
zdjęciach z mikroskopu elektronorvego można wy-
różnić kapsomery, Cząsteczki drugiego rodzaiu miały
kształt nieregularny, elipsowatv lub na,lvet tr,ójkątny
i lvymiary 12,5-23.6X44.8-250 nm (29).

Pszcz,otry zakażone do hemolłmfy i inkub,owane \,v
35oC chororłlały po 24 godz. po zakażeniu wśród ob-
jarvórv drżenia skrzydełek i paraliżu i oadałv po
3-4 dniach. Natomiast u pszezół inkubowanvch rv
30oC objarł,y paraliżu wystepował;r po 4 dniach, pa-
daniemiędzv5i6dniem.

W przedstawionym przeglądzie zwrócono
uwagę na te v/irusv. których ldział w etiologji
ehorób pszczół został w pełni Iub w dużym
stopniu udowoclnionv. Pominięto zaś celowo
ornawianie wirusóvr izolowanych w ..syndro-
mie czer.niawki", poniewaz ich odrębność
i udział w etiologii tego s;rndromu budzi nadal
kontrowersje. Omówienie tego syndromu bę-
clzie tematem odrębnego artykułu.
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ZYGMUNT CYGA}I. TADEUSZ JASTRZĘI3SKI. RL GINA CYGA}\

Choroby beztlenowc,owe stanowią u owiec
najwazniejszą glupę schorzeń zakaźnych. W5,-
woływane są one przede wszystkim przez Cl.
perfri,ngens, Cl. septźcun,L i CZ. oedematiens.
Beztlenowce CL. perJrżngens są czynni-
kiem etiologicznym tzw. entelotoksemii (typ
C - enteroksemia jagniąt 

- 
enterotoxaemia

of very young lambs, enterotoksemia owiec -enterotoxaemia of sheep tzw . .,struck" ; typ
D 

- enterotokse,mia owiec - enterotoxaemja
of sheep of all ages; 2, 3, 4,8, 12) i dysenterii
(typ B dysenterii jagniąt 

- lamb desyntery; 16,
l7), Cl. septi,cum tzw, ,,braxy", dawniej ,,bracl-
sot północny" (6, 7), a Cl, oedematżens - brad-
sotu tj,.,black disease of sheep", .,l,tepatżtżs
infectżosa necrotżca" (1, 9, 10, 11, 15, 20, 2l, 23,
24. 25). Spośród tych chorób w Polsce dotych-
czas stwierdzono enterotoksemię wywołaną
przez Cl. perfrżngens D (2) i ,,braxy" na tle Cl,
septżcum (6, 7). Cdnośnie bradsotu owiec dokład-
niejszych badań etiologicznych dotychczas w
Po],sce nie przeprowadzonc. Wprawdzie Stęp-
kowski i Wołoszyn (20) opisali prz;lpadek tej
chonoby i wyosobnili CI. oedematżens, jednak
nie przebadali tkanek padłych zwierząt na
obecność swoistych toksyn i nie ustalili typu
wyizolowan ego zarazka. Podobnie przeclstarlzia
się sprawa w przypadku opisanym ostatnio
przez Uziębłę (22). Należy tu podkreślić, że
wykazanie toksyny w padłym zwierzęcil-t i
ustalenie typu toksycznego zarazka jest nie
zbędnym rn aru.nkiem prawidłowej diagnozy,
gdyż według Jamiesona (9) nosicielstwo Cl. oe-
dematżens B występuje bardzo często u owiec
zdrowych, dochodząc nawet do 290/o.

Ce]em niniejszych badań własnych było prze-
prowadzenie pełnej identyfikacji gwałtownie
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przebiegającego w miejscowości,,G' schorzenia
orł,iec z objawami beztlenowcowej intoksykacji,
W związku z tym badania ukierunkowano na
wykazanie w tkankach padłei owcy swoistyclr
toksyn oraz poznanie niektórych właściwości
biologicznych, głównie toksycznych, wyosob-
nionego zarazka.

N{ateriał i metody

1. Opis choroby. W położonej w miejscowości
.,G" otvczarni, liczącej 60 owiec, w wieku 1-5 lat,
rasy kraiorvej dł,ugorlrełnistej, wystąpiły w kilkud,nio-
u,ygh odstępach nagłe zejścia śmiertelne B zwierząt
Badaniu rozpoznawczemu poddano 1 padłą owcę, Na
sekcji zwłoki z,rvierzęoia rvyl<azywały silne wzdęcie
i pienisto-krwawy rvyciek z natural,nych o,tworów
ciała. W tkance podskónnej okolicy przedpiersia i pod-
brzusza lvystęporvały gala,reto,wato.krwiste nacieczenia.
zarł,ierające pęcherzyki gazu. Z narządów wew,rręt-rz-
nych najsilniejsze zmiany chorobowe stwier,dzonc w
1i,ątro'bie, lrtóra rvykazyrł,ała cechy zwyrodnienia i za-
rvierała pojedyńcze szaro-żółŁe ogniska martwicze
lvielkośo,i, 0,5-2 cm. Ponadto obserwo,wano zwyrodnie-
nie mięśnia sercolwego z nielicznymi wybroczonymi w
nasierdziu, zr,ł,iększoną ilością żółtawo-krwistego płyrru
r,v worku o,sierdziowym oraz nieżyt trawieńca i wy-
pełnien,ie gazem pętli jeli cienkich.

Do badań 1aboratoryjnych użyto pcbrane bezpo-
śr,ednio po śmierci zwierzęcia próbki wątroby, nerki
oraz treści jelit cienkich,

2, Badanie na obecność toksyny. Zpo-
branych narządów miąższowych i treści jelit sporzą-
dzono 500/o ekstrakty w płynie fizjologicznym i wilr_l-
wano przy 4000 obr./min. przez 45 mi,nut, Otrzymane
płyny znad osadu rozcieńczano i r,vprowadzano do-
otrzewnorło białym myszkom lv ilości 0,5 ml vl posta-
ci: a) natyrł,nej 1 b) natywnej ogrzanej 15 min. w 100oC.
W ten sam sposób poszukiwano toksyny w płynie nali-
clsadowym z 24 godz. hod,owli zarazka (podłoże VI.'
z 0,50h glukozy). Czas obserwacji zakażonych myszy
wynosił 2-3 dni.

Pierwszy przypodek wyosobnienio C!. oedemotiens B
joko przyczyny brodsotu owiec w Polsce
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