Nr 9 WRZESIEN 1976 ROK XXXII

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

ORGAN POLSKIEGO TOWARZYSTWA NAUK WETERYNARYJNYCH

CZASOPISMO POSWIECONE NAUCE 1 PRAKTYCE WETERYNARYJNEJ
ZALGZONE W 1945 R. PRZEZ WYDZIAL WETEE¢YNARYJNY W LUBLINIE

REDAKCJA

S Redaktor naczelny: prof. dr Edmund PROST
Czlonkowie Komitetu Redakeyjnego: prof. dr Ryszard BADURA, prof. dr Jerzy MAZURCZAK,
prof. dr Abdon STRYSZAK, doc. dr Stanistaw WOLOSZYN,

Sekretarz naukowy: dr Ryszard SLUZEWSKI.

RADA PROGRAMOWA

Dr Anatol BACHAREWICZ, prof. dr. Henryk BALBIERZ, prof. dr Wiadysitaw BIELANSKI, prof. dr

Stanistaw CAKALA, prof. dr Zygmunt EWY, prof. dr Roman HOPPE, prof. dr Tadeusz JASTRZEBSK],

prof. dr Lech JASKOWSKI, pik. doc. dr Stefan KOSSAKOWSKI, prof. dr Zdzistaw LARSKI, dyr. dr

Henryk LIS, dr Wladyslaw LUTYNSKI, prof. dr Wincenty PEZACKI, prof. dr Wiktor STEFANIAK, prof.

dr Marian TRUSZCZYNSKI, prof. dr Janusz WELENTO, prof. dr Aleksander ZAKRZEWSKI, prof. dr
Eugeniusz ZARNOWSKI.

CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

ZDZISLAW GLINSKI
Lublin

Znaczenie wiruséw

Wystepowanie choréb wirusowych owadéw
oraz udzial owadéw w przenoszeniu niektérych
chorob czlowieka i zwierzat byl znany od daw-
na. Niemniej jednak dopiero w ciagu ostatnich
20 lat postep w technice badan wirusologicz-
nych (mikroskopia elektronowa, wprowadzenie
metod serologicznych do badan wirusologicz-
nych, metody ultrawirowania) umozliwil izo-
lacje i pelng identyfikacje wiekszos§ci wirusow
patogennych dla owadow. Stalo sie mozliwe
ustalenie roéznic, a czesto identycznosci wirusa,
ktory wywotywal choroby réznych gatunkow
owadow, a nawet tego samego gatunku, ale o
réznym obrazie klinicznym. Wyjadniono etiolo-
gie niektérych choréb i wyodrebniono nowe
jednostki chorobowe z grupy schorzen przebie-
gajacych wérdd podobnych objawdw.

Wirusy izolowane od pszczél nalezg do nie-
licznej grupy wiruséw owadow, ktére nie wy-
twarzajg krysztalo-podobnych wtretow (inklu-
zji) typu polihedréw lub granul w zakazonych
komorkach. Do niedawna uwazZano, ze wszyst-
kie grupy wirusow owadow, nie liczac kilku
odosobnionych przypadkéw infekeji poczwa-
rek, powodujg zakazenia wylgcznie u stadiéw
larwalnych (34). W przypadku wiriisow pszezol
przedstawiono przekonywujace do #ody na wy-
stepowanie zakazen tym samym wirusem za-
rowno u czerwiu, jak i pszczol dorostych (6, 45)
oraz na istnienie wiruséw, ktére powoduja za-
kazenia wylgcznie u osobnikéw dorostych (13).

w patologii pszczot

Wirusy pszczél charakteryzujg sie bardzo da-
leko posunietg swoisto$cia gatunkows. Sposréd
wszystkich znanych wiruséw izolowanych od
pszczdl, tylko wirus ostrego paralizu wyosob-
niono z niektérych gatunkéw trzmieli z rodza-
ju Bombus (12). Wirus ten najprawdopodobnie]
stale przebywa w organiZzmie tych owadéw.
Jest to wiec jedyny dotychczas znany wirus
patogenny dla pszczdl, ktory ma alternatyw-
nego zywiciela (8).

Prawie wszystkie wirusy pszczél! mogg wy-
wolywaé zakazenia latentne. Sposréd wirusow
nie wytwarzajacych inkluzji zakazenia tego ty-
pu wystepuja u Pieris brassicae w przypadku
TIV (Tipula iridescent virus), Galleria mellonel-
la zakazonej wirusem SIV (Sericesthis irides-
cent virus) oraz u jedwabnikéw w przebiegu
polihedroz jadrowych 1 cytoplazmatycznych
(34).

Dotychczas nie poznano w pelni czynnikéw
indukujacych te zakazenia. Duzg role w induk-
cji zakazen latentnych przypisuje sie czynni-
kom dziedzicznym i warunkom $§rodowisko-
wym. Wykazano np. ze na paraliz chorujg je-
dynie osobniki o wrodzonej podatnosci (4).
Istnienie réznic genetycznych jest najprawdo-
podobniej réwniez przyczyng wystepowania
dwéch syndroméw chorobowych u pszezél za-
kazonych wirusem chronicznego paralizu (8).
Istniejg dane wskazujace na istnienie $cislej za-
leznosci miedzy rasg a nawet szczepem pszczdl.
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Zaobserwowano rowniez, ze zmiana matki w
rodzinach chorych na ostry paraliz prowadzi

czgsto do likwidacji choroby (7). Z czynnikéw,

biotycznych wazng role w zwiekszaniu podat-
nosci na zakazenie, a takze w indukcji zakazen
latentnych odgrywa rodzaj pokarmu i tempe-
ratura otoczenia (10).

Wirusy izolowane od pszczél, zaré6wno w cial-
kach wtretowych, jak i w cytoplazmie, nie sg
otoczone biatkowa ,matrix”, co je odroéznia od
wirusé6w polihedroz i granuloz innych owaddw.
Wszystkie wirusy izolowane dotychczas od
pszczol zawieraly w czgsteczce kwas nukleino-
wy typu RNA. Wyjatek stanowi niepatogenny
wirus o izometrycznym ksztalcie i  $rednicy
czgsteczek okolo 160 nm o cechach wirusa ,,te-
czowego” izolowany z Apis cerana, ktory za-
wiera DNA. Jak wykazaly badania Bailey’a
(8) wirus ten posiada zdolnosé replikacji w or-
ganiZmie pszczo! po zakazeniu doswiadczalnym.

Na podstawie badan nad wirusem paralizu
powolnego wysunieto hipoteze udzialu miesza-
nych zakazen wirusowych w etiologii réznych
chordb pszczol. Istniejg przy tym sugestie, ze
wystepowanie okreslonych objawoéw chorobo-
wych zalezy od stosunkéw iloSciowych miedzy
wirusami wspélzakazajagcymi. Stwierdzono (15),
ze pszczoly zakazone wirusem paralizu powol-
nego i wirusem x padaja szybko po zakazeniu.
Natomiast zakazenie jednym z tych wiruséw
nie prowadzi do rozwoju choroby. Wydaje sie
réwniez, ze =zakazenie wirusem o $rednicy
czasteczki 35 nm przyczynia sie do zaostrzenia
objawdéw ostrego paralizu. Natomiast wspdl-
udzial wiruséw satelitarnych w etiologii choréb
pszczdl, a szczegdlnie ostrego paralizu, nie zo-
stal w pelni wyjasniony (9).

Klasyfikacja wiruséw izolowanych od pszczél
pozostaje nadal sprawg otwartg. Krieg (27) w
swoim wszechstronnym opracowaniu dotyczg-
cym systematyki wiruséw owadéw uwzglednia
jedynie wirus choroby woreczkowe] czerwiu,
za§ Wildy (46) w monografii poswieconej kla-
sytikacji i systematyce wiruséw omawia tylko
wirus ostrego paralizu pszczol, proponujac
wlgczenie go do rodziny Picornaviridae, ro-
dzaj enterovirus. Larski natomiast omawia w
swoim podreczniku wirusy choroby woreczko-
wej, ostrego i chronicznego paralizu w grupie
wiruséw o nieustalonej systematyce (30).

Ze wzgleddéw praktycznych jak rowniez poz-
nawczych wazng role w patologii pszezél od-
grywajg: wirus choroby woreczkowe] czerwiu,
ostrego oraz chronicznego paralizu pszczél, wi-
rus X, Arkansas, paralizu Ohio 1 wirus powol-
nego paralizu pszczol.

Wirus choroby woreczkowej czerwiu

Choroba woreczkowa czerwiu zostala opisa-
na jako odrebna jednostka w 1913 r. przez
White’a (44). Steinhaus (41) wykazal obecnosé
wirusa w wyciagach z chorych larw, za§ Break
i wsp. (17), Lee i Furgala (32) przebadali dok-
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ladnie jego wlasciwosci 1 okreslili lokalizacje w
tkankach chorych larw.

Czynnik etiologiczny choroby woreczkowej czerwiu
— Moratorvirus aetulae (wg Kriega — 27) ma ksztalt
dwudziestoscianu o symetrii osiowej 5:3:2, Srednicy
28 nm i stalej sedymentacji 160 (17). Wirion sklada
sie z 42 podjednostek i zawiera kwas nukleinowy ty-
pu RNA (16).

W tkankach chorego czerwiu wystepujg trzy ro-
dzaje czgsteczek wirusa: czgsteczki o wyraZznym nu-
kleoidzie (Srednica 19—23 nm), czgsteczki wybarwione
réwnomiernie i puste czgsteczki o grubosci $ciany
3,6 nm (32). Dotychczas wyizolowane szczepy wirusa
sg serologicznie identyczne i nie wykazujg pokrewien-
stwa antygenowego z innymi wirusami izolowanymi
od pszczél (17).

Wirus choroby woreczkowej jest typowym przed-
stawicielem wiruséw cytoplazmatycznych, Wystepuje
on w cytoplazmie komérek ciala tluszczowego, komor-
kach plomykowych i mieéniach prazkowanych cho-
rych larw. Wirety wirusowe wyraznie odgraniczone
od cytoplazmy nie wykazujg zwigzku z organellami
komdrkowymi. Niekiedy wirusy tworzg we wtretach
parakrystaliczng siatke (33).

Wirus zawarty w organizmie larw w temperaturze
58°C traci zdolno§¢ zakazania po 10 minutach, w tem-
peraturze 80°C natychmiast. W miodzie ulega on inak-
tywacji w temperaturze 70—73°C po 10 minutach (23).
W temperaturze pokojowej w stanie wysuszenia ginie
po 21 dniach. W temperaturze gniazda zakazno$é wi-
rusa w miodzie i pytku utrzymuje sie przez okres 6
miesiecy, za$§ w organiZzmie padlej larwy do 1 mie-
sigca (32).

Smirnova uzyskala namnazanie wirusa choroby wo-
reczkowej na zarodkach kurzych po zakazeniu do-
omoczniowym, a takze w hodowli fibroblastow za-
rodka kurzego (39) i fibroblastéw pszczoly (40). W
hodowli fibroblastow pszczoly dzialanie cytopatyczne
wirusa wystepuje miedzy 3 i 4 dniem po zakazeniu
i polega na powiekszeniu i zaokragleniu komorek,
tworzeniu konglomeratéw komoérkowych i lysinek.

Na zakazenie doswiadczalne podatne sg najbardziej
larwy w wieku 12—36 godzin, u ktérych objawy cho-
robowe wystepujg po 24 godz. po doustnym zakazeniu
wirusem. DLg, dla dwudniowej larwy wynosi 105—
108 czasteczek wirusa (14). Larwy padaja po 72 godz.
po zakazeniu. Do zakazenia stosowano wirus wyekstra-
howany z homogenatow tkanek larw oczyszczony na
drodze roéznicowego wirowania lub w gradiencie sa-
charozy (13).

Choroba woreczkowa czerwiu wystepuje
powszechnie na terenie Europy, Ameryki, No-
wej Zelandii, Australii i na Hawajach. Badania
przeprowadzone na terenie Wielkiej Brytanii
w oparciu o testy serologiczne wykazaly, ze
ponad 80% czerwiu chorego, wolnego od zgnil-
ca i kislicy, choruje na te chorobe oraz, ze w
okolo 30% zdrowych rodzin zamieraly pewne
iloéci czerwiu zakazonego. Do 6% larw w rodzi-
nach uwazanych za zdrowe zamieralo na sku-
tek choroby woreczkowej w okresie czerwca—
lipca tj. wtedy, kiedy jest ona zwykle nieza-
uwazalna (14). W Polsce choroba woreczkowa
wystepuje w poszczegolnych rodzinach, niekie-
dy w calych pasiekach. Usposobiajagco wplywa
obnizenie temperatury, brak pokarmu i duze
ubytki pszezol lotnych.

Coroczne wystepowanie choroby woreczko-

wej W tych samych rodzinach oraz fakt, ze wi-
rus dos¢ szybko ginie na sprzetach i narze-
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dziach pasiecznych wigze sie z wystepowaniem
zakazen latentnych, a tym samym i nosiciel-
stwa wirusa przez robotnice i trutnie (6, 45).
Najbardziej podatne na zakazenie sg mlode ro-
botnice, ktore zakazaja sie w trakcie oczysz-
czania plastrow z chorego czerwiu. Juz po 24
godz. po zakazeniu wirus wystepuje w duzych
iloSciach w komoérkach gruczoléw produkujg-
cych mleczko. Zakazone pszczoly, ktdre pdzniej
pelnig funkecje karmicielek, zakazajg czerw w
trakcie karmienia mleczkiem oraz papks mio-
dowo-pylkowa, zanieczyszczona wirusem (8).

Duzy odsetek robotnic zakazonych sponta-
nicznie zaprzestaje odzywiaé sie pylkiem, co
pociaga za soba ustanie produkecji mleczka
i karmienia czerwiu. Do zakazenia pyltku do-
chodzi za poérednictwem zakazonych zbiera-
czek. Zakazone robotnice i trutnie nie zywio-
ne pylkiem nie chorujg, za§ u robotnic karmio-
nych pylkiem ogélny metabolizm ulega zwol-
nieniu, diugo$é zycia skroéceniu, zwieksza sie
ich podatno$¢ na obnizenie temperatury, szcze-
gélnie w okresie zimowli (10).

W 1947 r. Morganthaler (35) zwrécit uwage na mov-
liwo$é transowarialnego przenoszenia wirusa przez za-
kazone matki. Wyniki tych badan nie zostaly w petni
potwierdzone.

Choroba atakuje larwy w wieku 8—9 dni Zycia, przy
czym czerw zamiera po zasklepieniu komorki w sta-
dium przedpoczwarki, Jedynie w przypadku duzego
nasilenia choroby choruje i zamiera czerw mtody, na-
wet w stadium larwy zwiniete]. Miedzy oskérkiem,
ktéry nie ulegl wylince i cialem larwy gromadzi sie
ekdyzjalny plyn, kutikula ulega zgrubieniu zachowu-
jac wyrazna segmentacje, zaznaczong wyjatkowo sil-
nie w okolicy glowy. Tkanki wewnetrzne ulegaja
calkowitej dezintegracji, w efekcie czego ciato larwy
przypomina swoim wygladem woreczek, ktorego sciane
stanowi zgrubialy naskoérek, wypelniony zniszczonymi
tkankami o poiplynnej konsystencji kaszowatej. Za-
barwienie ciala, poczatkowo perlowo-biale, ciemnieje.
W kilka dni po zamarciu cialo larwy barwy ciemno-
-brazowe] wysycha i wygladem przypomina 1ddecz-
ke, ktéra bardzo latwo daje sie usunaé¢ z komorek
plastra. Jednym z pierwszych objawdéw choroby w ro-
dzinie jest obecno$¢ czerwiu rozstrzelonego.

Zahamowanie wylinki i zciemnienie kutykuli obser-
wowane u czerwiu chorego na chorobe woreczkowsy
wskazuje na uszkadzajace dzialanie wirusa na uklad
wydzielania wewnetrznego larwy. Podobne zmiany
obserwuje sie u czerwiu w przypadku zahamowania
wydzielania hormonu juwenilnego i hormonu kieru-
jacego wylinkg (20, 21).

Choroba woreczkowa wystepuje czesto w rodzinach
chorych na inne choroby. Wirus tej choroby izolo-
wano z czerwiu chorego na kisVze (24, 42, 43). Jednak-
ze w tym przypadku obecriosé wirusa jest przypadko-
wa i nie pozostaje w zadnym zwigzku przyczynowym
z etiologia kislicy (11).

Rozpoznanie choroby nie nastrecza wiekszych trud-

nosci przy jej typowym przebiegu. Przy lagodnym
przebiegu choroba staje sie czesto niezauwazalna.

W 1{ych przypadkach duze ustugi oddaje préba biolo-
giczna (zakazanie 2—3-dniowego czerwiu wyciggiem
z materialu patologicznego).

Wirus chronicznego paralizu pszczol

Choroby pszczdl przebiegajace wsréd obja-
wOW porazenia opisywano od ponad 100 Iat.
W 1936 r. Morrison (36) wysuna! hipoteze etio-
logii wirusowej przynajmniej niektérych posta-

ci paralizu, za$ Burnside (18) wywolal choro-
be po napyleniu zdrowych pszczdél wyciagiem
bezbakteryjnym z pszczél chorych na paraliz.
Wirus chronicznego paralizu pszczdl wyizolo-
wano po raz pierwszy w 1963 r. (13).

Wirion wirusa chronicznego paralizu ma ksztalt eli-
psoidalny. Wyrdzniono przy tym cztery rodzaje czaste-
czek o jednakowej $rednicy 22 nm i diugosci 30, 40,
55 1 65 nm (8). Reinganum (37) obserwowal ponadto
w tkankach chorych pszczdl czagsteczki o dlugosei 150
a nawet 650 nm o ksztalcie pojedynczych lub podwoj-
nych pierscieni lub rozgalezionych pateczek. Obserwo-
wany polimorfizm wirusa moze byé nastepstwem ,mo-
lecular sickness”. Kwas nukleinowy typu RNA stano-
wi od 10 do 20% czasteczki zakazne].

Czasteczki wirusa wystepujg wolno lub w eciatkach
wtretowych w cyteplazmie zwojéw nerwowych tulo-
wia i odwloku, Brak ich w komédrkach ciala tiluszezo-
wego 1 w tkance mies$niowej (31).

Wirus replikuje sie w hodowlach tkanek pszczol,
gdzie po silnym zakazeniu zmiany cytopatyczne wy-
stepuja. po 7—8 godz., za$ po 8 godz. dochodzi do zu-~
pelnego zniszczenia komorek (26).

Wirus ulega inaktywacji w organizmie pszczol
przetrzymywanych w 50% roztwerze gliceryny w tem-
peraturze 4°C po tygodniu. W temp. — 70°C nie ulega
inaktywacji przez okres do 6 miesiecy (26). Zakaznosé
wirusa w wyschnietym kale chorych pszczél w tempe-
raturze pokojowej po miesigcu stanowila 1% zakaz-
noéci wyjsSciowej; w zawiesinie wysuszonej lub w wy-
ciggach z tkanek chorych osobnikéw traci 90% zakaz-
nodci w temperaturze 4°C po 2 miesigcach, za§ w wo-
dzie lub w buforze fosforanowym w tej samej tempe-
raturze prawie 100% spadek zakaznosci wystepuje do-
piero po 5 miesigcach, Wirus nie- traci zakaznosci w
zlifilzowanych wyciagach z tresci jelita $rodkowego
i prostnicy (2).

Na zakazZenia naturalne i sztuczne sg podatne jedy-
nie pszczoly. Zakazenia sztuczne rozwijaja sie najcze-
Sciej po iniekecjach zawiesiny wirusa bezpoérednio do
hemolimty, rzadziej po nagyleniu pszczdél lub po zaka-
zeniu doustnym. Jednakze i w tym ostatnim przypadku
obserwowano wzrost stezenia wirusa w réznych
tkankach (2). DL;, dla pszczoly wynosi 102 czasteczek.
U pszezdt zakazonych do$wiadczalnie inkubowanych
w temperaturze 30°C po 5—8 dniowym okresie inku-
bacji cbserwowano oslahienie, trudnosci w porusza-
niu, wysuniecie Jjezyczka, rozpostarcie skrzydelek,
nadmierne przepelnienie wola miodnego przy utrzy-
mujgcej sie przez caly czas zdclno$ci pobierania po-
karmu. Pszczoly padaly po kilku dniach wsrdd obja-
wow porazen. W temperaturze 33°C padanie bylo
op6éznione o 1—2 dni. Préba biologiczna jest czesto
wykorzystywana jako test diagnostyczny. Stwierdzono
przy tym, ze (w przzliczeniu na 1 g wilgotnej masy)
w glowie wystepuje 1X103%, w tulowiu i odwioku bez
rrzewodu pokarmowego 2X 105, w jelitach 1X106 i w
kale 1X109 czasteczek wirusa (2).

Lacznie z wirusem chronicznego paralizu izolowane
ss, slale czgsteczki sferyczne o $rednicy 17 nm. Cza-
steczki te nie replikuja sie w organiZmie pszczol za-
kazonych na drodze iniekeji i rézniag sie serologicz-
nie od wirusa chronicznego paralizu. Przypuszcza sie,
ze sg to wirusy satelitarne (9). Ich udzial w przebiegu
chronicznego paralizu nie zostal wyjasniony.

W warunkach naturalnych rozwijajg sie za-
kazenia latentne, ktére wystepuja znacznie
czesciej niz choroba. Na terenie Wielkiej Bry-
tanii wirus chronicznego paralizu izolowano =z
70% pszczdl chorych (4) oraz z 27% padtych
robotnic i 4% zamarlych trutni w rodzinach
zdrowych. Istnieje sugestia, ze wszystkie ro-
dziny na terenie Wielkiej Brytanii sa zakazone
tym wirusem. W oparciu o lesty serologiczne
wirus chronicznego paralizu wykryto w Austra-
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lii, Chinach, Meksyku, USA, Szwajcarii i kra-
jach lezacych w basenie Morza Srodziemnego.
Czasteczki serologicznie identyczne z wirusem
chronicznego paralizu izolowano =z chorych
pszczél z objawami paralizu na Ukrainie, we

Francji, Kanadzie (3, 7), Norwegii i Hong-
-Kongu.
W rozprzestrzenieniu wirusa chronicznego

paralizu w rodzinie zasadnicza role odgrywaja
zakazone robotnice, zanieczyszezony wirusem
pylek oraz kal. Wole miodne chorych pszczol
zawiera 1011 czasteczek wirusa tj. ilo8¢ wystar-
czajaca do zakazenia robotnic w trakcie przej-
mowania tresci wola. Duze ilosci wirusa wystg-
puja réwniez w pylku zbieranym przez zaka-
zone robotnice (8).

W przebiegu paralizu wyrdzniono dwa syndromy.
W syndromie pierwszym wystepuje drzenie skrzyde-
lek i odwlokdéw oraz utrata zdolnosci lotnych. Chore
osobniki zbijaja sie w grupki, liczgce niekiedy po kil-
kaset osobnikéw, na ziemi i1 zdzblach traw. Czesto
dochodzi do rozdecia odwlokow w nastepstwie prze-
pelnienia wola miodnego plynng tre§cig oraz bie-
gunki.

W syndromie drugim, w ktérym mpszczoly okreslano
mianem ,,czarny rabu$”, pszczoly przed wystapieniem
objawow paralizu tracg owlosienie (wyglad czarny,
polyskujgcy) i sg atakowane przez zdrowe osobniki
z tej samej rodziny. Po kilku dniach wystepuja obja-
wy porazen i padanie. Czesto obydwa syndromy wy-
stepujg réwnocze$nie w rodzinie, lub jeden przewaza
nad drugim. '

W cytoplazmie komoérek mnablonka jelita tylnego
chorych pszezdl wystepujg bazofilne ciatka wiretowe
(ciatka Morrisona) o S$rednicy 1—8uw. Cialka o naj-
wiekszych rozmiarach wystepuja w nablonku jelit w
okolicy wujscia cewek Malpighiego (2). Brsk ich
u pszczdl zdrowych oraz u pszezdl chorych na ostry
paraliz. W $Swietle jelita s$rodkowego gromadza sie
bazofilne zlogi wyraznie oddzielone od powierzchni
nablonka. Bailey (5) uwaza, ze cialka wiretowe
stwierdzane przez Giauffret i wsp. (22) w cytopla-
Zmie komoérek zwojéw mnerwowych tulowia sa row-
niez specyficzne dla chronicznego paralizu.

Wystepowanie syndromu pierwszego lub drugiego
zalezy od réznic genetycznych miedzy poszezegdlnymi
osobnikami (8). W pelni udowodniono przy tym (4),
ze zdolno$é¢ wirusa ostrego paralizu do replikacji w
organizmie pszczol zalezy od cech dziedzicznych., Za-
obserwowano przy tym, ze czesto po wymianie matki
choroba ustepuje (7).

Bardzo pomocny w rozpoznawaniu choroby okazat
sie odeczyn seroneutralizacji. Odczyn wykonuje sie na
pszczolach zakaZzonych do hemolimfy odpowiednimi
rozciehczeniami zawiesiny wirusa i1 surowicy odpor-
nosciowej (2).

Wirus ostrego paralizu pszczél

W trakcie badan nad chronicznym paralizem
wyizolowano z pszczdl z objawami porazen, a
pozniej réwniez od zdrowych pszcezdél, na te-
renie Wielkiej Brytanii (13) i Australii (38) wi-
rus réznigey sie morfologicznie i serologicznie
od wirusa paralizu chronicznego. Bailey i wsp.
(13) zidentyfikowali wyizolowany wirus z czyn-
nikiem etiologicznym ostrego paralizu, ktéry
opisal w 1945 r. Burnside (18).

Wirus ostrego paralizu o wirionie kulistego ksztaltu,
Srednicy 25 nm zawiera w czasteczce jednostrandowy
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RNA o ciezarze czgsteczkowym 2 mil. Stanowi on 25%
czgsteczki zakaznej. Na podstawie wlasSciwosei biolo-
gicznych, wirus ostrego paralizu pszczoél zaliczono do
rodziny Picornaviridae, rodzaju enterovirus (46).

‘W hodowlach itkanek pszczoly efekt cytopatyczny
wystepuje po 5—6 godz. po zakazeniu, przy czym po
8 godz. nastepuje calkowita destrukecja tkanek. W ho-
dowlach zakazonych wyciggiem itkanek 2z chorych
pszezél w rozcieticzeniu  10—8 zmiany cytopatyczne
pojawiaja sie po 40—48 godz. po zakazeniu (26).

Wirus nie ulega inaktywacji w S$rodowisku o pH
3,0. W materiale patologicznym w temperaturze
—70°C oraz w tkankach w 50% roztworze gliceryny
w temperaturze 4°C nie traci zywotnosci przez okres
okolo 6 miesiecy (26).

Wirus ostrego paralizu jest wirusem pantropowym.
Jego replikacja odbywa sie w cytoplazmie komorek,
gdzie czesto wystepuje on w formie siateczki para-
krystalicznej. Najwieksze ilosci wirusa wystepujg w
gruczolach §linowych glowy, za$ ilos¢ wirusa w moz-
gu jest taka sama jak w innych czeSciach ciala (19).

Pszczoly po zakazeniu sztucznym przez napylenie
zawiesing wirusa, podanie doustne (24 godzinne kar-
mienie syropem cukrowym zanieczyszczonym — wiru-
sem) lub bezposrednio do hemolimfy (iniekcje przez
grzbietowg lub brzuszng blone miedzysegmentalng)
i inkubacji w 30°C zaprzestajg pobierania pokarmu
i padajg w ciggu 1—2 dni wsérod objawdéw porazen.
Niekiedy padanie wystepuje bez uprzednich porazen.
Natomiast po inkubacji w 35°C znaczne ilosci pszczol
nie wykazuja zadnych objawdw chorobowych, mimo
ze ilo$¢ wirusa w nich jest taka sama jak u zakazo-
nych owaddéw, Xtére inkubowane w 30°C ging w
100%. Dawka =zakaZna wirusa wynosi 102 czaste-
czek/pszczote, Po zakazeniu do hemolimfy 102 czaste-
czek z padlego owada izolowano 1011—10!2 czgsteczek
wirusa (9).

Do izolacji wirusa nadajg sie najlepiej homogenaty
tkanek (woda+25% czterochlorku wegla) poddane se-
dymentacji i ultrawirowaniu (13). Wirus osftrego pa-
ralizu pszczdl powoduje zakazenia u pszczdél 1 trzmie-
1i z rodzaju Bombus (Bombus agrorum Fabr., B. har-
torum L., B. lucorum L., B. ruderaris Muller i B.
terrestris L.) (12). W ogromnej ilosSci przypadkéw roz-
wijaja sie zakazenia latentne, przy czym z tkanek
chorych owadéw izoluje sie niewielkie ilo§ci wirusa.
Przypuszeza sie, ze zakazenia latentne wystepuja w
wiekszodcei pasiek na terenie Wielkiej Brytanii, Ka-
nady, Italii (38) i Francji (23).

Do zakazen naturalnych dochodzi za poSred-
nictwem wydzieliny gruczoléw Slinowych za-
wierajacej wirus oraz za posrednictwem zanie-
czyszezonego pokarmu, gldwnie pylku. Wyciggi
z gruczoléw Slinowych odeinka tulowiowego
zbieraczek oraz z pylku zawierajg dostateczne
ilosci wirusa, ktérego obecnosé mozna wykazac
w testach zakazno$ci. W warunkach natural-
nych wirus nie wystepuje w pylkach roélin
oblatywanych przez pszczoly i trzmiele (7).

Choroba (wg danych z terenu Wielkiej Bry-
tanii) wystepuje pod koniec zimy i wczesng
wiosna. Na czoto objawéw klinicznych (co wig-
ze sie niewatpliwie z zaatakowaniem tkanki
nerwowe] 1 przewodu pokarmowego przez wi-
rus) wysuwa sie utrata zdolnoéci lotnych, drze-
nie skrzydetek i nézek, biegunka i czesto ufra-
ta wloskéw pokrywajacych cialo. Pszczoly
o ciemnym wygladzie wydzielaja nieprzyjem-
ny zapach i dlatego sa czesto trakiowane
przez zdrowe osobniki z tej samej rodziny jak
pszezoly rabujace (2).
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W preparatach histologicznych wybarwionych he-
matoksyling zelazistg wg Heidenheima stwierdzono
wystepowanie licznych bazofilnych wtretéw w carpo-
ra pedunculata moézgu oraz zilogi bezpostaciowej sub-
stancji w jelicie $rodkowym. Zilogi te byly Scigle
zwigzane z nabionkiem jelifowym.

Rozpoznanie choroby opiera sie na wynikach préby
hiologicznej 1 identyfikacji wirusa na drodze serone-
utralizacji lub precypitacji dyfuzyjnej w zelu. Na
podstawie samych objawéw Kklinicznych postawienie
prawidlowego rozpoznania nie jest mozliwe, ponie-
waz podobne objawy moga wystepowaé pod wply-
wem innych czynnikow (zakazenie wirusem paralizu
chronicznego, zatrucie HCH, nektavem, spadzig, syn-
drom czerniawki) (2).

Godnym uwagi jest fakt, ze z pszczél zakazonych
wirusem ostrego paralizu izolowano czesto niewielkie
ilosci wirusa paralizu chronicznego (13). Wystepowa-
nie zakazen mieszanych bylo przyczyna czestego wy-
stepowania reakeji krzyzowych w odczynach seroneu-
tralizacji w ukbadzie: surowica dla wirusa ostrego
paralizu — wirus chronicznego paralizu i vice versa.
Przy uzyciu oczyszczonych jednorodnych preparatéw
wirusa i jednowaznych surowic odporno$ciowych od-
czyny krzyzowe seroneutralizacji wypadaja zawsze
ujemnie (2). gl

Dotychezas nie opracowano metod zapobie-
gania i zwalczania ostrego i chronicznego pa-
ralizu. Ze wzgledu na powszechno$§é wystepo-
wania zakazetr latentnych nalezy dazyé¢ do eli-
minacji czynnikéw indukujacych przejscie za-
kazenia latentnego w zakaZzenie jawne. Przy
braku dokladnej znajomosci tych czynnikéw
zapobieganie chorobie ogranicza sie do prze-
strzegania zasad prawidlowej hodowli, wzmoc-
nienia rodzin i zapewnienia stalego doplywu
pokarmu do rodziny.

Wirus Arkansas

Zakazenie tym wirusem opisano na terenie
USA (15) i Wielkiej Brytanii (9). Wirus wyizo-
lowany po raz pierwszy w Arkansas z pylku
zebranego przez pszezoly robotnice, ma
czasteczki izometrycznego ksztaltu o $rednicy
okolo 30 nm. Ro6zni sie on serologicznie od wi-
rusa choroby woreczkowej i paralizow pszczol
(15). Pszczoly zakazone bezpodrednio do hemo-
limfy zawiesing wirusa padaja po 15—25
dniach. Z pasiek na terenie Wielkiej Brytanii
izolowano niekiedy wirus Arkansas réwnoczes-
nie z wirusami ostrego lub chronicznego pa-
ralizu pszczél.

Wirus x

Wirus x stwierdzono w tkankach odwloka,
glownie jelit, zbieraczek wczesng jesienig (29),
oraz w tkankach zimujacych pszczét w Austra-
lii (38), USA (42), Francji i Wielkiej Brytanii
(15). Wirus o czasteczkach izometrycznych,
$rednicy okolo 35 nm namnaza sie po zakaze-
niu doustnym w organiZzmie $wiezo ,,wygryzio-
nych” pszezél inkubowanych w 35°C. Po wpro-
wadzeniu bezposrednim do hemolimfy namna-
za sie slabo. Sredni okres zycia pszczol zaka-
zonych ulega skroceniu o miesige. Takie skro-
cenie dlugosci zycia prowadzi do zamierania
zimujacych rodzin (8).

Wirus paralizu powolnego

Wirus paralizu powolnego o czasteczkach izo-
metrycznych, $rednicy okolo 30 nm roézni sie
serologicznie od znanych wiruséw izolowanych
od pszczél. W warunkach naturalnych powodu-
je on zakazenia latentne (15). Zakazone do
hemolimfy pszczoly padaja po 12 dniach wirédd
objawow porazenia dwoch przednich par no-
zek. Dotychczas wyosobniono go na terenie
Wielkiej Brytanii (8).

Wirusy Ohio

Wirusy wyizolowane w Ohio od chorych
pszczél z objawami przypominajagcymi paraliz
roznig sie ksztaltem 1 wymiarami czgsteczek
i wywoluja dwa syndromy chorobowe o zbli-
zonych objawach (28).

7Z pszczét z objawami rozdecia odwloka, drzenia
skrzydetek i utraty owlosienia (pszczoly czarne, po-
tvskujace), ktore byly atakowane przez zdrowe o0sob-
niki, wyizolowano cztery rodzaje czgsteczek wirusa:
czgsteczki sferyczne o érednicy 40, 50—70 i 100 nm
oraz czasteczki paleczkowate, miekiedv o rozdetym
koricu o wymiarach 80—400X40 nm. U pszczét indu-
kowano chorobeg o podobnych objawach po zakazeniu
wolnymi od bakterii przesgczami chorych pszezdt
Dotychezas nie ustalono, ktéry rodzaj czasteczek po-
siada wlasSciwosci patogenne (28).

Dwa rodzaje czasteczek wyizolowano natomiast
z pszczol pelzajacych z objawami cze$ciowych pora-
zen, u ktérych nie obserwowano utraty wloskéw po-
krywajacych ciato i atakowania przez inne osobniki
z tej samej rodziny. Okolo 80% czasteczek wirusa ma
ksztalt dwudziesto§cienny o $rednicy 18,5 nm. W
zdieciach z mikroskopu elektronowego mozna wy-
rézni¢ kapsomery. Czasteczki drugiego rodzaju mialy
ksztalt nieregularny, elipsowaty lub nawet tréjkatny
i wymiary 12,5—23,6X44,8—250 nm (29).

Pszczoly zakazone do hemolimfy i inkubowane w
33°C chorowaly po 24 godz. po zakazeniu wéréd ob-
jawow drzenia skrzydelek i paralizu i padaly po
3—4 dniach. Natomiast u pszezél inkubowanveh w
30°C objawy paralizu wystepowaly po 4 dniach, pa-
danie miedzy 5 i 6 dniem.

W  przedstawionym przegladzie zwrdcono
uwage na te wirusy. ktérych udzial w etiologii
choréb pszezdl zostal w pelni Iub w duzym
stopniu udowodniony. Pominieto zas celowo
omawianie wiruséw izolowanych w ,.syndro-
mie czerniawki”, poniewaz ich odrebnosé
i udzial w etiologii tego syndromu budzi nadal
kontrowersje. Omowienie tego syndromu be-
dzie tematem odrebnego artykulu.
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Pierwszy przypadek wyosobnienia Cl. oedematiens B
jako przyczyny bradsofu owiec w Polsce

Z Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinic

Choroby beztlenowcowe stanowig u owiec
najwazniejszg grupe schorzen zakaznych. Wy-
wolywane sa one przede wszystkim przez CI.
perfringens, Cl. septicum i Cl. oedematiens.
Beztlenowce Cl.  perfringens s3 czynni-
kiem etiologicznym tzw. enterotoksemii (tvp
C — enteroksemia jagnigt — enterotoxaemia
of very young lambs, enterotoksemia owiec —
enterotoxaemia of sheep tzw. ,struck”; typ
D — enterotoksemia owiec — enterotoxaemia
of sheep of all ages; 2, 3, 4, 8, 12) i dysenterii
(typ B dysenterii jagnigt — lamb desyntery; 16,
17), Cl. septicum tzw. ,braxy”, dawniej ,brad-
sot pélnocny” (6, 7), a Cl. cedematiens — brad-
sotu tj. ,black disease of sheep”, , hepatitis
infectiosa necrotica” (1, 9, 10, 11, 15, 20, 21, 23,
24, 25). Sposrdod tych choréb w Polsce dotych-
czas stwierdzono enterotoksemie wywolang
przez Cl. perfringens D (2) i ,)braxy” na tle CI.
septicum (6, 7). Cdnosnie bradsctu owiec doklad-
niejszych badan etiologicznych dotycheczas w
Polsce nie przeprowadzono. Wprawdzie Step-
kowski i Woloszyn (20) opisali przypadek tej
choroby i wyosobnili Cl. oedematiens, jednak
nie przebadali tkanek padlych zwierzat na
obecnosé swoistych toksyn i nie ustalili typu
wyizolowanego zarazka. Podobnie przedstawia
si¢ sprawa w przypadku opisanym ostatnio
przez Uzigble (22). Nalezy tu podkresli¢, ze
wykazanie toksyny w padlym zwierzeciu 1
ustalenie typu toksycznego zarazka jest nie
zbednym warunkiem prawidlowej diagnozy,
gdyz wedlug Jamiesona (9) nosicielstwo Cl. oe-
dematiens B wystepuje bardzo czesto u owiec
zdrowych, dochodzac nawet do 29%.

Celem niniejszych badan wlasnych bylo prze-
prowadzenie pelnej identyfikacji gwaltownie
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przebiegajacego w miejscowosci ,,G’ schorzenia
owiec z objawami beztlenowcowej intoksykacji.
W zwigzku z tym badania ukierunkowano na
wykazanie w tkankach padlej owcy swoistych
toksyn oraz poznanie niektorych wlasciwosei
biologicznych, gléwnie toksycznych, wyosob-
nionego zarazka.

Materiatimetody

1. Opis choroby. W polozone] w miejscowosci
»G” oweczarni, liczacej 60 owilec, w wieku 1—5 lat,
rasy krajowej dlugowelnistej, wystapily w kilkudnio-
wych odstepach nagle zejécia $miertelne 8 zwierzat
Badaniu rozpoznawczemu poddano 1 padla owce. Na
sekeji zwloki zwierzecia wykazywaly silne wzdecie
i pienisto-krwawy wyciek 2z naturalnych otworow
ciala. W tkance podskoérnej okolicy przedpiersia i pod-
brzusza wystepowaly galaretowato-krwiste nacieczenia.
zawierajgce pecherzyki gazu. Z narzadéw wewnetrz-
nych najsilniejsze zmiany chorobowe stwierdzono w
watrobie, ktéra wykazywala cechy zwyrodnienia i za-
wierala pojedyncze szaro-zolte ogniska martwicze
wielkos$ci, 0,5—2 cm. Ponadto obserwowano zwyrodnie-
nie miednia sercowego z nielicznymi wybroczonymi w
nasierdziu, zwiekszong iloScig zéttawo-krwistego plynu
w worku osierdziowym oraz niezyt trawienca i wy-
pelnienie gazem petli jeli cienkich.

Do badan laboratoryjnych uzyto pobrane bezpo-
Srednio po $mierci zwierzecia prébki watroby, nerki
oraz tresci jelit cienkich.

2. Badanie na obecnos$é toksyny. Z po-
branych narzadéw migzszowych i tresci jelit sporza-
dzono 50% eckstrakty w plynie fizjologicznym i wiro-
wano przy 4000 obr./min. przez 45 minut. Otrzymane
plyny znad osadu rozcieneczano 1 wprowadzano do-
otrzewnowo biatym myszkom w ilosci 0,5 ml w posta-
ci: a) natywnej i b) natywnej ogrzanej 15 min. w 106°C.
W ten sam sposédb poszukiwano toksyny w plynie nad-
osadowym z 24 godz. hodowli zarazka (podtoze VI
z 0,5% glukozy). Czas obserwacji zakazonych myszy
wynosil 2—3 dni.



