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3. Komitet d/s przestrzegania zasad prawa pa-
tentowego. Komitet zbiera i mprzekazuje
czlonkom A.E.T.A. informacje o patentach.
Udziela pomocy w uzyskaniu patentu i
ostrzega przed naruszeniem prawa.

4. Komitet wydawnictw zawodowych. Celem
tego komitetu jest wydawanie regularmego
biuletynu oraz rozsylaniu informacji o dzia-
talnoéci A.E.T.A.

5. Komitet d/s rozwoju i informacji. Komitet
udziela informacji o metodach przenoszenia
zarodkow osobom majgcym zamiar podjac
prace w tym kierunku. Propaguje on réw-
niez dziatalnoé¢ stowarzyszenia mna terenie
USA.

6. Komitet kontroli dziatalno$ci stowarzysze-
nia. Do zadan komitetu nalezy analiza dzia-
lalnosai réznych struktur stowarzyszenia,
kontrola finansow, zatrudnienia i pracy sta-
tego sekretariatu.

7. Komitet worganizacyjno-programowy. Przy
wspbOipracy ze stalym sekretariatem komitet
ten organizuje coroczne sympozja naukowe
stowarzyszenia, ustala ich program, zapra-
sza prelegentdw oraz przygotowuje poza-
statutowe zebramnia i konferencje naukowe.

8. Komitet d/s wspolpracy z organami admi-
nistracji panstwowej w zakresie przestrze-
gania przepiséw epizootycznych. Wraz z
panstwowsa stuzbg weterynaryjng komitet

opracowuje mprzepisy regulujgce obroét za-

rodkami na terenie USA, jak tez eksport

i import zarodkow. Komitet informuje sta-

cje o aktualnej sytuacji epizootycznej kra-

ju i przekazuje roéwnoczeénie stosowne zale-
cenia odpowiednich wiladz administracyj-
mych.

Do grudnia 1985 r. w American Embryo
Transfer Association zrzeszonych byto 108 sta-
cji przenoszenia zarodkdw u bydla, koni, trzo-
dy chlewnej, owiec i koz, ktore prowadzily
dziaialnosé w 30 stanach (w Texasie pracowato
20 zespolow).

Na prawach czlonkostwa wspierajacego do
A.E.T.A. nalezato 48 instytucji takich jak: zrze-
szenia hodowlane, wytwdrnie sprzetu wetery-
naryjnego i zootechnicznego, producenci pre-
paratéw hormonalnych i lekdw oraz osoby pry-
watne.

W roku 1985 egzaminy weryfikacyijne zlozy-
Iy 44 stacje, uzyskujgc wymagang przez stowa-
rzyszenie licencje.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w tym samym
czasie dziatato w USA rdwnocze$nie wiele ze-
spotow, ktére wykonywaly transplantacje nie
informujac o tym stowarzyszenia, gdyz nie u-
znaly one potrzeby i koniecznosci zrzeszania sie
w jednej organizacji.

Adres autora: dr Edward Wierzcho$, Instytut Zootechni-
ki, 32-083 Balice k/Krakowa
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Warroza, choroba czerwia i pszczol, wywola-
na przez roztocze Varroa jacobsoni Oudemans,
stanowi nadal najpowazniejsze zagrozenie nie
tylko dla rozwoju, ale i dla istnienia gospodar-
ki pasiecznej (16, 23, 26, 27). Specyficzna bio-
logia pasozyta, ktéry przechodzi cykl rozwojo-
wy na czerwiu zasklepionym, brak u pszczoly
skutecznych mechanizmdéw obrony przed pasoc-
zytem przy nadal wzglednie niskiej efektyw-
nosci lekow akarycydnych i ich czestym dzia-
laniem ubocznym na czerw, pszczoty i matke,
uniemozliwia catkowita likwidacje =zarazemia
{8). W klimacie umiarkowanym, dzieki ochron-
nemu dziataniu klebu zimowego, samice paso-
zyta przezywaja na zimujgcych pszczolach, co
przyczynia sie do utrzymania inwazji w rodzi-
nie mimo, ze namnoZenie pasozyta ustaje przy
braku czerwia. Jeszcze grozmiejsza sytuacja
istnieje w klimacie subtropikalnym i tropikal-

nym, poniewaz przy cigglym czerwieniu matki
roztocz rozmmaza sie ma czerwiu przez caly rok,
za$ obserwowane przerwy w skladaniu jajeczek
przez samice V. jacobsoni w majgoretszych po-
rach roku sa bardzo krotkie. Dodatkowy prob-
lem stanowi wzglednie szybka adaptacja roz-
tocza do stosowanych w terapii preparatéw
roztoczobdjezych, a takze obserwowane szybkie
zwiekszenie podatnosci lokalnych ras pszczdl na
zarazenie (23).

Jakkolwiek V. jacobsoni rozwija sie ma czer-
wiu pszezelim i trutowym, to jednak przy cyk-
lu rozwojowym trwajagcym $rednio 7—9 dni,
roztocz odbywa jeden cykl rozwojowy w ko-
moérkach z czerwiem krytym robotnic i dwa
cykle rozwoje na krytym czerwiu trutowym.
Charakter zmian patologicznych jest wyraZnie
uzalezmiony od stadium rozwoju czerwia, W
jakim zostaje on zaatakowany i od nasilenia in-
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wazji. Przy silnej inwazji, oprocz czerwia za-
sklepionego, ulega porazeniu tez czerw nieza-
sklepiony (7). Larwy zasklepione porazone nie-
wielkg iloScia pasozytow przechodzg dalsze
przeobrazenie, w przebiegu ktorego wystepuja
zaburzenia rozwojowe manifestujace sie bra-
kiem lub deformacja skrzydelek, nozek i skro-
ceniem odwlokéw. Czerw porazony wigkszg
liczba pasozytéw zamiera. Inwazja V. jacobsoni
u robotnic charakteryzuje sie oslabieniem,
skroceniem dlugosei zycia i masowym pada-
niem: w silnie ostabionych rodzinach pod ko-
niec lata i jesienig, w rodzinach silniejszych
w trakcie zimowania i wiosng (6).

Ze wzgledu na zmaczenie warrozy jako cho-
roby prowadzacej do likwidacji pasiek, do-
tychezasowe badania dotyczyly dwoch proble-
moéw o zasadniczym znaczeniu praktycznym:
biologii V. jacobsoni oraz metod zwalczania cho-
roby. Badania podstawowe natomiast nad cha-
rakterem zmian i zaburzen patologicznych i ich
przyczynami, o charakterze poznawczym, nie
byly dotychczas przedmiotem wyczerpujgcych
analiz. Wigzalo sie to z faktem szybkiego cofa-
nia sie zaburzen czynnoséciowych po likwidacji
inwazji oraz nieodwracalnosécig anatomicznych
zmian rozwojowych. Duzy postep w badaniach
mechanizméw patogenezy V. jacobsoni przy-
niosto wprowadzenie wspolczesnych, a przy
tym dokladnych metod analizy biochemicznej,
czesto z wykorzystaniem technik elekiroforezy
zelowej 1 plerwiastkow znakowanych, oraz me-
tod immunologicznych, ktére umozliwiajg ana-
lize zmian patologicznych na poziomie komor-
kowym, a mnawet molekularnym.

Jedynie wyjgtkowo w patogenezie chordb za-
kaznych i inwazyjnych owaddéw, podobnie jak u
wyzszych bezkregowcow i kregowcoéw lacznie
z ssakami, jeden mechanizm jest przyczynag wy-
stagpienia zmian i zaburzen chorobowych. Za-
sadniczo wspoldziala ze sobg $cile kilka, a na-
wet kilkanascie mechanizméw, za§ efekt osta-
teczny jest suma dzialan jednostkowych na po-
ziomie molekularnym, komorkowym i catego or-
ganizmu.

Efektem dzialania patogennego roztocza sg
zaburzenia w gospodarce biatkowej, wodno-
-elektrolitowej, rownowadze neurohormonalnej,
strukturze i funkcji mechanizméw odpornoscio-
wych gospodarza, zaré6wno ramienia komoérko-
wego, jak i humoralnego odpornosci (9). W
dzialaniu patogennym V. jacobsoni, ktéry jest
pasozytem zewnetrznym czerwia i pszczdét wy-
korzystujacym jako zrodlo pozywienia hemolim-
fe, uwzglednia¢ nalezy zarowno mechamiczne
uszkodzenia powlok ciala, ktére stanowia wro-
ta zakazenja, utrate hemolimfy (5, 33), jak
i biochemiczny wplyw substancji wytwarza-
nych przez pasozyta, ktore przedostaja sie do
jamy ciata w trakcie jego zerowania. Nadal
nie jest w pelni wyjasniona rola tego roztocza
jako mechanicznego lub biologicznego przeno-
siciela zarazkéw, chociaz istniejg pewne suge-
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stie, ze padanie pszcz6l robotnic jest nastep-
stwem posocznicy bakteryjnej, wzglednie za-
kazenia wirusowego (20, 29).

Zaburzenia w skladzie i funk-
cjach hemolimfy. Zmiany w hemolimfie
pszczoty sg nie tylko efektem bezpoSredniego
dzialania V. jacobsoni ma poszczegdlne jej
sktadowe, ale przede wszystkim odzwierciedla-
ja one zaburzenia w szlakach syntezy bialek,
w tym bialek aktywnych w procesach odpor-
no$ciowych. W nastepstwie zmian struktural-
nych i ilo§ciowych, ktore narastaja kaskadowo
w miare nasilenia i czasu trwania inwaziji, roz-
wijaja sie zaburzenia w gospodarce wodno-
-elektrolitowej. Te rozlegle zaburzenia lgcznie
z rozwojem posocznic natury bakteryjnej lub
wirusowej prowadzg w efekcie do rozregulo-
wania istotnych dla zycia funkeji organizmu
gospodarza.

Zaroéwno u poczwarek robotnie, jak i u trut-
ni inwazja obniza objeto§¢ hemolimfy, przy
czym spadek ten zaznacza sie najsilniej u czer-
wia trutowego. U poczwarek robotnic zaraze-
nie 1—3 roztoczami obnizalo objetos¢ hemo-
limfy srednio o 23,6% tj. z 115,56 pl do 82,23
ul, podezas gdy przy zarazeniu od 4 do 6 pa-
sozytami obserwowano nawet 40% spadek ob-
jetosci hemolimfy (33). Natomiast u poczwarek
trutni przy objeto§ci hemolimfy wymnoszace] u
osobnikéw zdrowych 165,17 ul inwazja od 1 do
3 roztoczy obnizala objeto$é hemolimfy o 18,2%,
za$ inwazja 4—6 pasozytow o 21,92%. Staty-
stycznie istotna utrata hemolimfy jest nastep-
stwem jej pobierania przez nimfy i postacie doj-
rzale V. jacobsoni. Mlode roztocza w ciggu 1,5
godziny moga pobra¢ 0,86 + 0,002 ul hemolimty,
w ciggu 3 godzin od 1,21% 0,02 do 1,30 0,06 pl
(31). Jakkolwiek zapltodnione samice roztocza
jednorazowo pobieraja mniejszg ilo$¢ hemo-
limfy, to jednak dzieki czestemu ssaniu ilo$c
hemolimfy zuzytkowana przez nie jest zblizona
do ilosci pobieranej przez niedojrzalte osobniki.

Stezenie biatek hemolimfy u czerwia robotnic
wykazuje wyrazne tendencje spadkowe wraz
z nasileniem inwazji. Spadek stezenia bialek
wymosil przy obecnosei 1—3 pasozytéw w ko-
mérce do 27%, natomiast przy obecno$ci 4—6
roztoczy osiggnal on az 50%. U czerwia truto-
wego mniezaleznie od liczby pasozytow w ko-
moérce spadek ten wahal sie od 11,3 do 12,3%
(ryc. 1), co odpowiada utracie przez gospoda-
rza od 4.842 do 4.900 pg biatka hemolimfy (33).
Natomiast u zarazonych robotnic utrata hemo-
limfy na skutek silnej inwazji dochodzi do 40,
a niekiedy do 50% (30), czemu towarzyszy ob-
nizenie liczby hemocytéw o okolo 30,5% i bia-
ek hemolimfy o 15—20% (28). Utrata duzych
ilosci biatek hemolimfy jest powszechnie uwa-
zana za jedng z przyczyn skrocenia dilugosci
zycia pszczoél srednio o polowe (33).

Pewien glebszy wglad w mechanizm pato-
gennego dziatania V. jacobsoni przymiosty ba-



WETERYNARYJNA

Rok XLIII

Nr 1 MEDYCYNA
Robotnica mgT Truten
' L 5 J
L ity
Q‘Q " b, 7 ."
g T
2 | =
. T U
N : K 43 4657
Pasozyl/komorka

Ryc. 1. Zawartosé biatka catkowitegn (Mmg) w hemtomim-
fie poczwarek robotnic i trutni w zaledmosei od nasi-
lenia inwazji V. jacobsoni (33}

dania biochemiczne hemolimfy czerwia truto-
wego. porazonego pasozytem (9). Podobnie jak
u ssakéw, sktad biochemiczny krwi owada jest
bardzo czulym wskaznikiem zaburzen i zmian
w procesach metabolicznych i odpornoscio-
wych organizmu. Zawsze cbserwowane w prze-
biegu inwazji iloiciowe i strukturalne zmiany
w skladzie bialek hemolimfy, kiorym towarzy-
szy postepujacy zanik ciata tluszczowego, za-
hamowanie wzrostu i rozwoju, zaburzenia w
poziomie kwaséw nukleinowych w tkankach,
jednoznacznie wskazuja, ze inwazja V. jacobsoni
wpiywa na mechanizmy kontroli homeostazy
ha poziomie calego organizmu. Badania na
czerwiu trutowym wykazaly, ze pasozytnictwo
zmienia sklad biatek hemolimfy, zwlaszcza
frakeji niskoczgsteczkowych biatek katodowych
{ryc. 2). Nasilenie tych zmian jest uzaleznione
od matezenia inwazji. Zmieniaja sie nie tylko
stosunki ilosciowe frakecji bialek migrujgeych
do niemigrujagcych w zelu poliakrylamidowym,
catkowita ilo$¢é bialek zasadowych, ale mawet
zanikaja wraz z natezeniem inwazji niektore
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frakeje bialek katodowych (9). U czerwia tru-
towego porazomego 1—3 roztoczami zawartosé
frakeji niemigrujgcej obnizala si¢ sSrednio
o 13,1%, przy silnym zarazeniu (4—6 roztoczy)
o okolo 22,5% w poréwnaniu do kontroli. Za-
wartosé bialek zasadowych drobnoczasteczko-
wych obnizata sie odpowiednio o 34,3% i 55,6%,
za$ stosunek biatek migrujgeych do niemigru-
jacych w zelu drastycznie wzrastal z 1,77 w
kontroli do 2,32 u czerwia stabo i do ponad 3
u czerwia silnie porazonego. Jeszcze bardzie]
istotne zmiany dotyczyly poszeczegdlnych frak-
cji bialkowych. Zawarto$¢ wolno migrujace]
frakeji 1 wzrasta prawie oémiokrotnie, frakeji
7—8 obniza sie o 14,5% u stabo i az o 55,9%
u silnie porazonych osobnikéw, podczas gdy
frakecji 2 calkowicie brak w hemolimfie pora-
zonego czerwia. Jest interesujace, ze stezenie
frakeji 9 o ruchliwoéci elektroforetycznej od-
powiadajacej lizozymowi obniza si¢ stopniowo
az do catkowitego zaniku przy porazeniu czer-
wia 4 lub wiecej roztoczami. Zaobserwowa-
nych zmian nie mozna wigza¢ wylgeznie z me-
chaniczng utratg hemolimfy przez gospodarza
w mnastepstwie pasozytowania V. jacobsoni.
Wskazuja one, Zze inwazja inicjuje tez patolo-
giczne zmiany jakosciowe, ktérych odbiciem sa
modyfikacje biochemiczne skladu bialek he-
molimfy pszczoly. Sugeruja one przy tym
udzial substancji wydzielanych przez pasozy-
tujgcego roztocza badz w selektywnym nisz-
czeniu okreslonych biatek krwi, badz ich
wplyw poprzez cialo tluszezowe na mecha-
nizmy biosyntezy bialek i na procesy odpor-
nosci humoralnej, na co wskazuje zanik frakeji
biatka lizozymu. Substancje te wplywaja ne-
gatywnie takze ma procesy odporno$ci komor-
kowej, za czym przemawia zaréwno obnizenie
ogolnej liczby hemocytow, jak i daleko idace
zmiany w obrazie jakosciowym krwinek i zdol-
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go 1—3 (Vi) lub 4—6 (Veg). V jacobsoni po rozdziale na 24% zelu poliakrylamidowym 9
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nosciach fagocytarnych hemocytéw mierzo-
nych testem NBT (dane nieopublikowane).

Rola enzymoéw proteolitycznych
pasozyta w patogenezie choroby.
Za jeden z waznych czynnikéw patogenezy
wielu owadobéjezych drobnoustrojow i paso-
zytéw uznano ich aktywno$é proteolityczng
(17, 18, 19, 31, 32). Proteazy patogenéw, oprocz
dzialania destrukcyjnego na tkanki owada-
-gospodarza, niszczg tez struktury biatkowe od-
powiedzialne za odporno$é. Inhibitory aktyw-
nosci enzymoéw proteolitycznych wytwarzane
przez owada stanowig zatem jeden z mecha-
nizmdéw obronnych przed destruktywnym dzia-
taniem proteaz bakterii, grzybéw i pasozytoéw
chorobotwoérczych dla owadow. Jakkolwiek
homogenaty jelita srodkowego V. jacobsoni
cechuje bardzo miska aktywnosé proteolityczna
endopeptydaz oraz jedynie sladowa aktywnosé
egzopeptydaz wobec czulych substratéw synte-
tycznych dla proteaz, za wyjatkiem karboksy-
dazy A (31, 32), to jednak spadek aktywnoseci
proteolitycznej tych enzynéw pasozyta az o 75%
w obecnosci hemolimfy A. mellifera moze
przemawia¢ za wystepowaniem u pszczolty me-
chanizmu obrony przed patogennym dziala-
niem roztocza oraz wskazywaé¢ na znaczenie
enzym6w proteolitycznych V. jacobsoni w pa-
togenezie warrozy.

Zaburzeniahumoralnychmecha-
nizmoéw odpormosci. Pomimo znacznego
postepu badan nad kinetyka indukeji, bioche-
mia, spektrum wrazliwych drobnoustrojow
oraz mechanizmami dziatania czynnikéw od-
pornosci humoralnej u owadéw, zaréwno rola
lizozymu u pszczét zaatakowanych przez
V. jacobsoni, bedgcego glownym czynnikiem
odporno$ci humoralnej (15, 16, 22, 24), jak
i innych polipeptyddéw odpornosciowych wy-
stepujacych u miektorych rzedow owaddéw nie
byta dotychczas przedmiotem badan. Dotyczy
to zwlaszcza udziatu cekropin (4, 12, 25) i atta-
cyn (14, 21) — mowych klas indukowanych
polipeptydéw odpornosciowych o aktywnosci
bakteriobo6jczej w stosunku do bakterii gram
ujemnych i gram dodatnich, wystepujacych
w hemolimfie motyli (Lepidoptera).

Majac na uwadze, ze aktywno$é przeciw-
bakteryjna typu cekropin stanowi gléwny me-
chanizm odporno$ci humoralnej krwi larw i
poczwarek tuskoskrzydlych, obecno$é tego me-
chanizmu u pszez6t w przebiegu naturalnej in-
wazji pasozytniczej, wzglednie w nastepstwie
sztucznej indukcji poprzez wprowadzenie do
hemocelu zZywych komorek Enterobacter cloa-
cae, szczep (-12, induktora aktywmosci cekro-
pin i atacyn we krwi Lepidoptera, mogtaby
wyjasni¢ wiele probleméw zwigzanych z pato-
genezg warrozy i odpornosci pszezoly. Stosujac
bardzo czule metody badania aktywnosci typu
cekropin i attacyn we krwi owadéw z uzyciem
organizmu testowego Escherichia coli K-12,
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Tab. 1. Aktywnos$é lizozymu we krwi zdrowych larw
wyprostowanych robotnicy Apis mellifera, larw pora-
zonych V. jacobsoni i larw indukowanych do jamy
ciala zywymi komérkami E. cloacae B-12 (cyt. 11)

Aktyivm»’;é lizozymu
Zrédto pochodzenia (ng/ml)
hemolimfy &
: E‘?e?r?f zakres
Larwy A. mellifera
5,5 5,0—6,5
— kontrola
20,0 17,0—23,0
— 24 h po indukeji 1
50,0 44,0—58,0
— 48 h po indulkcji
100,0 92,0—120,0
— 72 h po indukeji
— zakazenie V. jacobsoni:
jeden roztocz 3,3 2,5—4,0
dwa roztocze 3,5 3,0—3,7
|
tl:_Zy i wiecej | 3,7 3,5—4.0
Larwy G. mellonella | !
|
— kontrola | 580,0 | 70,0—760,0
— 24 h po indukeji | 53000 | 4200,0—8010,0

szezep D 31 oraz dwoch metod oznaczania dzia-
lania bakteriobdjczego: metoda cylinderkowo-
-dyfuzyjna i metoda ,kropli” mie wykazano ak-
tywnosci typu cekropin wobec bakterii gram
ujemnych ani we krwi czerwia jporazonego
V. jacobsoni, ani we krwi czerwia po wprowa-
dzeniu do hemolimfy okolo 2,6 X10* komoérek
E. cloacce w fazie logarytmicznego wzrostu
(11). Ta efektywna dawka bakterii nie induko-
wala u czerwia pszeczoly aktywnosci typu ce-
kropin w okresie do 72 godzin po iniekcji in-
duktora. U gasienic Galleria mellonella (Lep.:
Pyralidae) uzytych jako testowy organizm re-
ferencyjny, iniekcja zywych komorek E. cloa-
cae indukowata w hemolimfie aktywnosé¢ bak-
teriolityczng skierowang wobec bakterii gram
ujemnych juz po 24 godzinach, przy czym ak-
tywnos¢ ta wyraznie wzrastala po 48 godzi-
nach po indukcji (11) (tab. 1).

Brak aktywno$ci typu cekropin we krwi
czerwia indukowanego oraz w przebiegu na-
turalnej inwazji roztocza wskazuje, ze u pszczdt
— podobnie jak u innych Hymenoptera —
— kluczowsy role w likwidacji zakazen bakterii,
ktore przenikaja do jamy ciala odgrywa lizo-
zym. Jednakze, aktywnost bakteriolityczna li-
zozymu obniza sie az do catkowitego =zaniku
u czerwia silnie porazonego V. jacobsoni, co
potwierdza nasze wczesniejsze obserwacje (9)
nad selektywnym uszkadzaniem przez pasozy-
ta niskoczasteczkowych bialek hemolimfy
o ruchliwodci elektroforetyeznej odpowiadajg-
cej lizozymowi. Wzglednie niski wrodzony po-
ziom lizozymu w hemolimfie zdrowego czer-
wia, ktéry wyraznie wzrasta po wprowadze-
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Tab. 2. Drobnoustroje z rodziny Enterobacteriacae wyosobnione z V. jacobsoni (cyt. 10)
E g Data izolacji drobnoustrojéw
8.3 . = 28 .marca 14 kwietnia ‘ 7 maja
= S Rodzaj drobnoustrojéw % % %
'§ g pasozy- gestoéé X |pasoiy- gestosé X pasozy- gestosé X
a4k tow  zakres tow zakres tow  zakres
e l Citrobacter freundi 75,0 10—40 55 75,0 10—90 40 37,5 20—60 37
§ & Alcaligenes sp. 25,0 30—70 56 | 50,0 30—70 42 25,0 40—T70 55
S E Citrobacter sp. 37,5 10—20 10 | 50,0 20—170 37 25,0 20—30 25
S 9 Hafnia alvei 0 — — | 375 10—60 35 12,5 20 20
S0 Escherichia coli 0 — — | 250 10—30 20 0 —_— —
e N Enterobacter cloacae 0 - — | 50,0 10—90 47 | 0 - —
Klebsiella sp. 0 - — | 250 1070 40 0 =
S I Citrobacter freundi 75,0 10—460 151 | 50,0 30-—-70 49 | 3RS 20—70 43
§~5 | Alcaligenes sp. 81.5 60—250 180 | 50,6 40—90 70 62,5 20—90 54
28 Citrobacter sp. 37,5 30—90 63 50,0 40—80 57 37,5 30—T70 43
28 Hafnia alvei 0 _ — 37,5 20—90 51| 315 20—380 48
3 Escherichia coli 0 — — | 625 30—90 72 | 25,0 20—70 45
N N Enterobacter cloacae 0 — — | 25,0 40—11 75 375 10—60 40
Klebsiella sp. | 0 — — | 375 20—170 60 37,5 30—380 60
niu do jamy ciala zawiesiny zywych komérek gélnymi typami morfologicznymi drobno-

E. cloacae (okolo 20-krotny wzrost aktywnosci
po 72 godzinach), obniza si¢ o 30—40% u czer-
wia porazonego V. jacobsoni. Stgd tez mozna
wnioskowaé, ze ten pasozyt zewnetrzny odzy-
wiajacy sie krwig pszczoly wydziela w trakcie
zerowania blizej nieokre$long substancje, lub
ze te role odgrywajg proteazy, ktore porazaja
ramie odporno$ci humoralnej pszczoly ulatwia-
jac przez to rozwdj zakazen bakteryjnych i wi-
rusowych, zainicjowanych bezposrednio Iub po-
Srednio przez pasozytujgcego roztocza. Istnie-
nie u pasozyta tzw. ,systemu przelamania
obrony gospodarza” (counter defence system)
potwierdzajg badania nad enzymami proteoli-
tyczmymi V. jacobsoni oraz nad ich interakcja
z hemolimfy pszczoly (31).

Przenoszenie zakazen bakteryj-
nychprzez V. jacobsoni i wystepo-
wanie posoczmnic. Uszkodzenia ciaglosei
oskorka u czerwia i blon miedzysegmentalnych
u pszezdl podezas zerowania roztoeza stanowia
wrota zakazenia dla drobnoustrojéw, ktore wy-
stepuja na powierzchni ciala i w otoczeniu
gospodarza lub sg przenoszone mechanicznie
badZ w sposOb biologiczny przez V. jacobsoni.
Pasozyty odzywiajace sie krwiag sg z reguly po-
zbawione tubylezej mikroflory w przewodzie
pokarmowym, typowej i charakterystycznej
dla danego gatunku, ktéra nie zmienia sie w
zaleznosei od rodzaju diety i niszy ekologicz-
mej. V. jacobsoni takze mie posiada charaktery-
stycznej mikroflory zaadaptowanej do przewo-
du pokarmowego (10). Wiele pasozytow jest
catkowicie pozbawionych bakterii, drozdzy
i plesni, u innych osobnikéw iloéé tych drob-
noustrojow, jak i ich sklad gatunkowy zmienia
sig w zaleznosci od pory roku, diety i stadium
rozwojowego pszczoly, na ktérym roztoez pa-
sozytuje (tah. 2).

Chociaz w badaniach wlasnych nie stwier-
dzono wyraznych zaleznosci miedzy poszcze-

ustrojow zwigzanych z roztoczem, w przewo-
dzie pokarmowym V. jacobsoni dominowaty
bakterie, a wéréd nich przewazaly gatunki
z rodziny Enterobacteriaceae (Citrobacter
freundi, Alcaligenes sp., Citrobacter sp., Haf-
nia alvei, Escherichia coli, Enterobacter cloa-
cae, Klebsiella sp.) oraz z rodziny Micrococca-
ceae (Staphylococcus epidermidis, Sarcina lu-
tea, Mircococcus sp.). W ogdlnosci flora bakte-
ryjna roztoczy pasozytujgcych na pszczotach
jest bardziej zrdéznicowana i bardziej liczebna
w poréwnaniu do flory pasozytéw porazajg-
cych czerw zasklepiony, zwlaszcza w okresie
optymalnego kwitnienia roslin nektarodajnych
1 pytkodajnych. Poniewaz drobnoustroje zwig-
zane z V. jacobsoni wystepujg w tresci jelito-
wej niektorych, a nie wszystkich pasozytow
w malej iloéci i poniewaz sktad gatunkowy flo-
ry zmienia si¢ w zaleznosci od pory roku i sta-
dium rozwojowego pszczoly, roztocz posiada
zatem tylko przygodna flore jelitowa, ktérej
sklad w duzym stopniu zalezy od pory roku,
odzywiania, stadium rozwojowego pszczél, a
takze od skladu drobnoustrojow zanieczyszcza-
jaeych Srodowisko bytowania pszezél. Fakt, ze
roztocz nie posiada gestych populacji drobno-
ustrojow typowych dla jelita V. jacobsoni, kté-
re moglyby penié istotne funkcje w odzywia-
niu i stanowic bariere jelitowg hamujaca na-
mnazanie drobnoustrojow pobieranych z pozy-
wieniem wskazuje, ze pasozyt moze pelnié role
wektora mechanicznego, a byé moze i biolo-
glcznego zakazen. Potwierdza to zaréwno obec-
nos¢ Hefnia alvei w tredei przewodu pokarmo-
Wwego pasozyta (10) oraz czeste wystepowanie
posoeznic 1 masowych padnieé pszez6t wywola-
nych przez ten drobnoustréj w rodzinach po-
razonych warrozg (13, 29). Juz w 1975 r. Kut-
zenko (20) zwréeil uwage na przenoszenie
H. alvei w rodzinach porazonych V. jacobsoni.
Ostatecznego potwierdzenia roli V. jucobsoni
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jako mechanicznego i biclogicznego przenosi-
ciela zakazen bakteryjnych i grzybiczych do-
starczaja badania nad rekonstrukejg flory jeli-
towej roztocza z uizyciem drobnoustrojow sa-
profityeznych, jak roéwniez patogennych dla
czerwia i pszez6l o pewnych Scisle okreslonych
stabilnych cechach wzrostowych i biochemicz-
nych.

V. jacobsoni jako induktor la-
tentnmychzakazen wirusowych. Na-
gromadzono dane dotyczace przenoszenia przez
V. jacobsoni (1, 2, 3) wirusow chorobotwor-
czych dla pszezél oraz indukeji u pszezdl wi-
rusowych zakazen latentnych (34). Wyniki roz-
legtych badan Ball (1, 2) i Ball i Aleen (3) zda-
ja sie wskazywa¢, Zze wirus ostrego paralizu
pszczol (APV) stanowi gléwng przyczyne ma-
sowych padnieé¢ w rodzinach silnie porazonych
warrozg. Roztocze zakazajac sie duzymi ilo-
$ciami wirusa podczas zerowania na imago lub
poczwarkach przenosza wirus na zdrowe osob-
niki w rodzinie. Uwaza sie, ze poczwarki ule-
gaja zarazeniu przez roztocza, kitére zerowaty
uprzednio na zakazonych pszczolach. Zerowa-
nie roztocza, ktore prowadzi do uszkodzenia
tkanek i zaburzen mechanizméw odpornosci
moze indukowaé rozwdj latentnych zakazen
APV poprzez uwalnianie wirionéw z uszko-
dzonych komoérek i stymulacje ich replikacji w
$Swiezo zakazonych komorkach pszczoty (3).

Warroza a grzybica otorbielako-
w a. Rola V. jacobsoni w przenoszeniu zakazen
wywolanych przez inne wirusy poza APV iba-
kterie chorchotworcze dla czerwia i pszczél nie
byla dotychczas przedmiotem dokladniejszych
badan. Wydaje sie natomiast, Ze obserwowane
przez nas nasilenie grzybicy otorbielakowej
czerwia w rodzinach, w ktéorych wystepuje
warroza moze wigzaé sie zarowno z biernym
przenoszeniem zarodnikoéw grzyba przez rozto-
cza, z ulatwieniem przenikania strzepek przez
uszkodzony przez pasozyta oskoérek, ostabie-
niem odpornosci czerwia na zakazenie jak roéw-
niez z obnizeniem odpornosci behawioralnej
rodziny pszczelej przez inwazje pasozyta.
Udziat tych skladowych w patogenezie grzybi-
cy otorbielakowej w rodzinach porazonych
V. jacobsoni powinny wyjasni¢ bedgce w toku
badania nad ksztaltowaniem sie odpornosei,
dynamiksa inwazji V. jacobsoni a czestotli-
woscig i nasileniem zmian patologicznych wy-
wolanych przez Ascosphaera apis.

Jakkolwiek catoksztalt zmian i wzajemnych
relacji pomiedzy wieloma czynnikami biors-
cymi udzial w patogenezie warrozy jest obec-
nie nadal nie wyjasniony w pelni, a interpre-
tacja niektérych mechanizméw aktywnych w
patogenezie tej choroby mie jest wyczerpujaco
udokumentowana, to jednak nagromadzone
dane jednoznacznie wskazujg na istotny udziat
w patogenezie warrozy przynajmmniej kilku me-
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chanizméw. Mozna do nich zaliczy¢é mechanicz-
ne odjadanie gospodarza, zaburzenia w odpor-
noéci humoralnej czerwia i pszczol oraz odpor-
nosci behawioralnej rodziny, wystepowanie za-
kazen wtérnych konczacych sie z reguly po-
socznicg oraz indukcje latentnych zakazen wi-
rusowych.
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SMITH J. R., JOHNSON R. H.: Obserwacje nad sto-
sowaniem inaktywowanej szczepionki przeciwko par-
wowirozie pséw. (Observations on the use of an jnac-
tivated canine parvovirus vaccine). Vet, Rec. 118,
385—387, 1986 (14)

W oparciu o lokalnie wyizolowany szczep parwowi-
rusa psow (K3) po 3—b5 pasazach sporzadzono formali-
nizowang szczepionke. Jedna dawka szczepionki za-
wierata 20 tys. jednostek hemaglutynacyjnych. Stwier-
dzono wystepowanie $cistej zaleznoéci miedzy jedno-
razowym szczepieniem i jej dzialaniem ochronnym.
Swoiste przeciwciala pojawily sie po 48 godz. po szcze-
pieniu, reakcja anamnestyczna po 24 godz, po szcze=
pieniu. U szczepionych szczenigt o mianie przeciwciat
w odczynie HI powyzej 256 zakazenie doustne wiru-
sem K3 nie indukowalo zadnych zmian hematologicz-
nych i serologicznych. Natomiast u szczepionych szcze-
niat o mianie przeciwcial w odczynie HI 16—128 po
zakazeniu wystepowala przejsciowa limfopenia, wy-
dalanie wirusa z katem przez 48 godz. i wzrost miana
przeciwcial w odczynie HI powyzej 8192 przy braku
jakichkolwiek zmian klinicznych. Wéréd 514 pséw za-
szczepionych jednorazowo nie wystapila parwowiroza
w okresie 3 laf.
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MANFRED REINACHER

Posmierine wykrywanie zakazen wirusem biataczki kotéw

Instytut Patologii Weterynaryjne] Uniwersytetu w Giessen, RFN

W 1964 r. Jarret opisal po raz pierwszy
retrowirus, wyosobniony od kota chorego na
bialaczke. U kotéw sztucznie zakazonych tym
wirusem wystepowaly typowe objawy bialacz-
ki; stad tez wyizolowany wirus okreslono jako
wirus biataczki kotow (Feline leukemia vi-
rus — Fel.V),

U kotéw i innych zwierzat domowych pod
pojeciem biataczki rozumie sie zlosliwg proli-
feracje komoérek krwi lub ich prekursorow.
Nie we wszystkich jednak przypadkach bia-
taczki kotéw mozna wykazaé obecno$é wirusa
FelLLV. Wystepuja bowiem roéwniez zakazenia
latentne, ktorym towarzyszy jedynie transfor-
macja komoérek. Przemawiajag za tym liczne
obserwacje przeprowadzone na kotach narazo-
nych na zakazenie wirusem Fel.V, u ktoérych
pomimo wystapienia objawow klinicznych cho-
roby nie udalo sie wykazaé obecnosci wirio-
néw FeLV, Bialaczke obserwowano tez w ho-
dowli kotéw SPF wolnych od 10 lat od za-
kazenia wirusem Fel.V (2). Na podstawie wy-
nikéw badan doswiadczalnych i dochodzen epi-
zootiologicznych mozna przyigé, ze wiekszos¢
kotéw w swoim zyciu styka sie z wirusem bia-
taczki, pomimo to tylko u niektérych osobni-
kéw wystepuje trwale zakazenie tym wirusem
konczgce sie zejSciem smiertelnym. Z reguly
proces chorobowy trwa miesigce, a nawet lata.
Warto podkresli¢, ze padanie zwierzgt w wiek-
szo$ci przypadkéw nie jest wynikiem nowo-
tworzenia; jest ono nastepstwem schorzen to-
warzyszacych infekeji wirusem Fel.V, Niedo-
krwistosci 1 niedoborom immunologicznym, kto-
re rozwijaja sie na skutek zakaZenia wirusem
Fel.V, towarzyszag bowiem zakazenia wtoérne.
Niniejsza praca dotyczy badan nad czestotliwo-
Scig wystepowania zakazen wirusem FeLV w
populacji kotéw oraz charakteru zmian anato-
mo-patologicznych.

Material i metody

W Instytucie Patologii Weterynaryijnej Uniwersyte-
tu Justusa Liebiga w Giessen przebadano w ostatnich
5 latach metodami immunohistologicznymi ponad 1000
kotow w celu wykazania obecnosci w itkankach an-
tygenu wirusa FeLlV. W celu wykazania wystepowa-
nia ewentualnych korelacji pomiedzy wynikami ba-
dan histopatologicznych, mikrobiologicznyeh, para-
zyitologiczmyeh 1 toksykollio: 1yvich  a  obserwacjami
klinicznymi, uzyskane wyniki poddano analizie sta-
tystycznej testem chi-kwadrat, testem Fischera i
Kruskall- Wallis.

Wyniki i omowienie
Biataczka

Bialaczce najcze$ciei towarzyszy zakazenie
wirusem FeLV. Prawdopodobienstwo trwale-
go zakazenia tym wirusem jest uzaleznione od
postaci biataczki. Ze wzgladdw praktycznych
wyroznia sie cztery zasadnicze postacie cho-
roby:

— postaé grasiczna — zmiany nowotworowe sa
usytuowane gléwnie w S$rodpiersiu przed-
sercowym;

— mposta¢ wieloogniskowa, w ktérej trudno u-
miejscowi¢ glowne zmiany nowotworowe;
mogg one bowiem dotyczyveé licznych obwo-
dowych wezlow chlonnych, a takze i $le-
dziony;

— posta¢ alimentarna (postaé jelitowa); cha-
rakteryzuje sie zmianami nowotworowymi
wystepuiacymi w przewodzie pokarmowvm
i w wezlach chlonnych, wzglédnie tez zmia-
ny te ograniczaija sie wvlacznie do weztéw
chlonnych przewodu pokarmowego;

— postacie niesklasyfikowane; nalezg tu wszy-
stkie pozostale formy biataczki. W wiek-
szodci przypadkéw sg to chloniako-miesaki
mikroskopowvych rozmiaréw, wystepuigce
z reguly w nerkach.
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