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.). Kornitet d/s iprze,strzegarnia zasad prawa pa-
tentoweg,o. Komittet zbriera i przekazuje
członkotm A.E.T.A. infonmację o patentaoh.
Udziela p,oLmocy w uzylskaniu pate,ntu i
ostlrzega przed naruszerr-ie,m lprawa.
Kornitet wydawnlic,tw zawodowych. Ce,lem
tego kom,itetu jest wydawani.,e regularrrreg,o
hiuletyrru otaz r,ozsyłaniu i.rrf,ormłcji o dzia-
łalnośoi A.E.T.A.
Komitelt d./s rozwoju i irrformacji. Korniitet
udziela inforrnacji ,o metodach przenoszenja
zaro,dków osobolm rnającyrn zamnar podjąć
placę w t5łm kdenuniku. P,ropa,guje on rów-
mteż dztaŁalno,ść st,owarzyszenia na tere,nie
USA.
Kornitet l<ontroli działa}ności stowarzysze-
rria. Do zadań korniteltu należy anah,za dżia-
łalnośoi rożnych struktur stowarzyszenia,
fi<orntrola firrransów, zatru,dnie,nia i pracy sta-
łeIgo se[<,re,tariatu.
Komiitet,organizacyjrro-programowy. Przy
wspóĘracy ze stałyrn sekretaria,tem komite't
ten orgarnizuje coro,człne syitlpozja naukowe
stowarzvszenńa, ustala ich program, zapra-
sza pre,Iege,ntów ota\z przygotowuje poza-
statutowe zeb,rarlia i konferencje naukorwe.
korrrrritet d/s współpracy z ,oirganami a,dmri-
nistracji pańs,twowej w zaLkresie pirzes,trze-
gania przepisów epizoortyrczrrych. łVra,z z
pań,stwową służbą rweterynaryjną komitet

,otpracowuje p,rzep,isy relgtllujące obrót za-
rod]karrui na tere,nie USA, jalk też ekspor.t
ri irnpont zar,odków. komitet infornmuje sta-
cje o a[<tualnej sltuacjLi epizootycznej kra-
ju i przefl<azuje równocześnie stosowne zale-
,ce{niaodpowie,dndrch władz ad,rnini,stracyj-
rnych.

Do gruid,rrria 1985 r. w Ameni,can Ernbryo
Trans,fer Associatlion zrzeszo,nycłt było 108 sta-
cji przenoszenia zaro,dków u bydła, korni, tnzo-
dy chlewnej, ,owriec i 1kó:z, które prowadziły
działalnośó w 30 starrrach (w Texasie pracowało
20 zespołów).

Na prawach członkostwa wspierającego do
A.E.T.A. należało 48 instytucji takich iak: zrze-
szenia hodow]ane, wytwórnie sprzętu wetery-
naryinego i zootechnicznego, producenci pre-
paratów hormonalnvch i leków oraz osoby pry-
watne.

W roku 1985 egzaminy wervfikacyjne złożv-
ły 44 stacje, uzys[<ując-w]rmaganą przez stowa-
rzyszenie Iicencję.

Należy iednak zaznaczyć, że w tv,rn samym
czasie działało w usA równocześnie wiele ze-
społów, które wvkonvwały transplantac-ie nie
informując o tym stowarzyszenia, gdvż nie u-
znały one potrzebv i konieczności zrzeszania ,się
w iednei organizacii.

Adre§ autola: dr EdwaTd Wlerzchoś, Instńut zootechnj.-
ki, 32-083 Balice lvKrakowa
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CHCROBY ZAKAZNE ! INWAZYJNE
ZDZISŁAW GLTNSKI, JAN JAROrSZ t

Mechonizmy dziołqnio połogennego Vorroo iocobsoni
Instytut chorób zakażnych t hwazyJnych wydztału weterynatyJne8o AR,

uI. Akadeirnlcka 12, 20-033 Lublin. Pracownl,a Patolo€i,i owadów wyd,dału Bilolośii 1 Nauk o ztemi tIMcs,
ul. Akade,rricka 15, 20-033 Lublin

,'Warroza, choroba cze.,nwia i pszczół, wywoła-
dla lprzez toztocze Varroa jacobsoni Oudemnns,
stanowi rradal najpoważniejsze zagrożernie nie
tytrko dla r,o-zwoju, ale i dla irstnienia go,spodar-
ki pasiecznej (16, 23, 26, 27). Specyficz,na bio-
logia pasożyta, który prze,chod,zi cy,lkl rozwojo-
v/y na cze,rwiu zasklepioirryrrr, bra[< u pszczoły
skute,cznych,mechanizrtów obro,ny przed paso-
żytem przy nadaI względnie niskiej efektyw-
ności leków akarycyd,nych i ich częstym dzia-
łanrerrr ub,oczrrym na czerw, pszlczoły j rnatkę,
uniemożIiwia całkowitą likwidację zatażeria
(B). W klimacie umiarlkowanym, dzięki ochr,on-
nemu działaniu kłębu zimowe,go, samice paso-
żyta przeżywają na zimujących plszczołach, co
przyczpla się do utrzymalrria irrwazji $, ro,dzi-
nie mim,o, że nam,nożenie pasożyta ustaje przy
hraku czerwia. Jerszcze gr,oźnie j,sza sytua.cja
rstnieje w klimacie subtropikalnym i tropikal-

nyrn, ponieważ pr.zy ciągłym czerwieniu matki
roztocz rożmnaża się rra czerwiu p,rzez cały rok,
zaś o,bse,rwowane rprzerwy w składa,niu jajeczek
przelz samice V, jacobsonż w naj,gorętrszych p_o-

iach roku są b,ardzo krótikie. Do,datkowy prob-
]em sta,nowi względnie szy,bka adapta,cja roz-
tocza do stosowanych w teraPii p,reparatów
roz,toczobój czych, a takze ohselnwow&rre szybkie
zwięl<szenie po,datności lokalinych ras pszczół na
zatażenie (23).

Jatkkolwiek V. jacobsonż rozwija,się na czer-
wiu psz,czelim i trutow;rrn, to jednal< przy eyk-
lu rozwojorwym trwającyn śre,dnio 7-9 dni,
:oztocz o,dbywa jederr cykl r,ozw,ojowy w ko-
mor.kach z czErwiem kny"tym rob,otłric i dwa
cykle rozwoje na krytym czerwiu trutowym.
Charakter zrrrialrr p]atolo,gicznych jest wyraźnie
uzale,zn-io,nv od stadium rozwoju czerwia, w
jakinr zosrtaje on zaatatkowany i od nasilenia in-
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wazji. Przy silnej inwazji, oprócz czETwia za-
sklepi,onego, ulega ponażerriu t&, czerw nieza-
sklepionv (7). Larwv zaskłepione porażone nie-
wrielką ilością paso,żltów p,rzechodzą da]sze
przeobrażeinie, w prz,ebiegu krtóre§o występują
zaburze,nia roz,wo|jowe manińestujące s,ię bra-
kiem lub d,eformacją skrzylflglek, nóżek i skró-
cerrriem odwło[<ów. Czerw porażrony więlkszą
Iiczbą pasożytów zamielra. Inwazja V. jacobsoni
u ro,botnic charal<te,ryzuje się o,słabieniem,
skrócerniem długości życia i masowylm pada-
rriem: w silnie osłabio,nych ,rodzinach pod ko-
niec lata i jesienią, w ro,dzirna,ch silniejszych
w tralkcie zitnowania i wiosną (6).

Ze względu na zr^ac:,z,enie warrr,o,zy jako cho-
roby prowadzącej do lilkwi,dacji pasiel<, ,do-

tychczasowe badania doty,czyły dwóch pro,ble-
mów o za,sa,dniczyrrr znaczeriiu prakt;rc2ny'6,
bi,ologii v, jacobsoni otaz metod zwatrczalnia cho-
roby. Badania p,o,dstawowe natorniarst nad cha-
rakte,re,m zmiarn i zabatzeń patologiczn;z,ch i ich
pTzsĄczynami, o,charalkterze poznawcz]'łTr, nie
były dotychczas p,rzedmiot,erm wyiczerlprrją,cyc}1
arraliz. Wiązało się to z falkte,m szybk,i,eg,o cofa-
nia się zaburzeń czylrrn,oś,ciowych po lilkwidacii
inwaz,ii oraz nieo,dwracalnością anato,mli,cznych
zmian rozwoiowych. Dtlży postęp w badarria,ch
me,chanizmów patogenezy V. jacobsoni przy-
niosło wp,r,owadzernie,wspołczesnych, a plzy
tym dokładnych metod analizy biochemicz,nej,
często z wykorrzystanńeim technik ełełk,trofo,rezy
żelołłrei i pierwiastków znakowanych, oraz me-
tod immunologicznych, k,tóre urnozliwiają aina-
Iizę zmian patotrogi,cznych na poziornie komór-
kowvtm, a ,nawet rnolekularnym.

,Jedynie wyjątkowo w patogenezie chorób za-
kaźnych i inwazyjnych owadów, ,podobnie jak u
wyższych bezkręgowców i kręg,owców łączrrie
z ssakarn,i, jederr rnechanizm jest przycz}rną wy-
stąpienia zmialn i zaburzeń chorobowych. Za-
sa,dnicz,o ,współdziiała ze so;bą ściśle [<ilka, a na-
wet kilkanaście rnechanizmów, zaś efekt osta-
teczny jest ,surną d,ziałań jednostkowvch na po-
ziornie molekularnyrn, ł<ornórkowym i całego or-
ganizmu.

Efel<tem ,działania patogennego ,roztocza są
zaburzenia w gorsltr}o,darce białkowej, wodno-
-e Ietktr ołitowe j, równowadze ineunohorrnonalne j,
strukturze i funkcii mechanizmó,w odpornościo-
wyclr gospoldarza, zarówno lnamienia komórlko-
wego, jak ,i hurnoralnego odp6,1,n6§g| (9). W
działaniu patogenrnym V. jacobsonż, który iest
pasożytem zew,nęLtrznym czerwia i psz,czół wy-
k Or zys tu j ąLcyrn i a[< o żt ó dł,o p o żywierni a h ern olim-
fę, tlwzględ,niać należy zarówno mechani]czne
uszkodzenia powłok ciała, które stano,uzią wro-
ta za[<ażenia, u.tratę hernolirnfy (5, 33), jak
i b,iochern,iczny wpływ s,uhstan,cji wytryval,za-
nych prze,z pasożyta, które przedostają się do
jamy ciała w trakcie jego zerowarria. Nadal
nie jest w pełni wyjaśrr,iona rola tego ro,ztoeza
jako łrnechaniczneg,o lub bi,ologicznego przeno-
siciela zarazków, chociaż istnieją pewne suge-
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stie, że padanie p,slz,,czół no,b,otnic jest następ-
stwern p,osoczni.cy bakteryjnej, względLrrie za-
każerria wirusowego (20, 29).

Zab:urzenia w s[<ła,dzie i funk-
c jach herrroIirnt-y.Zrniany w herno,lirnfie
pszrzoły są nie tylko efe[<tem bezpośredrriego,
działania V. jacobsonż na poszczególne jei
sl<ładowe, ale prze,de wszystkirm odzwiercie,dla-
ją one zabur,zenia w szlakach syntezv białek,
w tyrn białek aktywnych w ,procesaich odpor-
nościowych. W na,stępstwie zmian struktural-
nych i ilośc,iowych, któr,e narastają kasikad,ow,o
w miarę nasilenia i czasu trwania inwazji, roz-
wijają się zaburzenia w gospo,darce woidnro-
-ele'ł<trolirtowej. Te rozle,głe za,burzenia łąoznie
z rozwojem posocznic ,natury ba|kteryjnej iub
rłlirusow,e,i p,rowadzą w e{elkcie do ro,zregrulo-
wania istotnych dla życia funkcji orgańzmu
gospodarza.

Zarówno u p,oc,z\^/aTek roib,otrlic, jak i u trut-
ni inwazja oibniża oibjętość hernolimfy, ptz1y
cz5"m spadek tern zaznaeza się najsilrriej u ,czer-
wia trutowego. U poczwarek Lrob,otnic zataże-
rrie 1-3 roztoczami oibniżało ob jęfrość hemo-
trimfv średnio o 23,60/o 'tj. z 115,56 ptl do 82,23
pl, podc,zas gdv przy ,zar,ażeniu od 4 do 6 pa-
sożytarrli ,obserwowarro nawet 400/o spadek ob-
jętości hernolimfy (33). Natorniast u po,czwarek
trutni przy objętości hernolirnfy wyno52ągę1 rr

osoibników zdrowych 165,17 pl ,inwazia od 1 do
3 rozto,czy obniżała oibjętość hemolimfy o 7B,20/o,
zaś inwazja 4-6 pą56lyf[y7 o 21,920lo. Staty-
stycznie istotrra utrata hemołimfy jest następ-
stwem iei pobierania przez nirmfy i,po,stacie doj-
rzałe V. jacobsonż. Młode r,oztocza w ciągu 1,5
godzirry mogą pobrać 0,86 + 0,002 pl hernołirnfv,
w cią,gru 3 godzin od 1,21 + 0,02 do 1,30 + 0,06 pti
(31). Jakkolwiek zapło,dnione samice roztocza
iednoraz,owo poibierają mniejszą ilość hemo-
limfy, to jednak dzięki częstemu ssarrriu lilośó
hernolimfy izużytl<owana fltzez nie iest zbliżorra
do ilości pobieranej przez nie,dojrzałe osobniki.

Stężenie białek hemołimfy u crzerwia robo,trric
wykazuje wyra,źne tenderrcje spadkowe wr,az
z nasileniem inwa,zji. Spadek stęzenia białek
wy"nosił przy obecności 1-3 pasożytów w ko-
mórce do 270lo, nat,o,miast przv ,oibecności 4-6
roztoc,zy osiągnął on az 500/o. U czerwia truto-
wegc niezaleznie o,d liczby pa,sożytów w ko-
rnórce SPladek ten wahał się od 11,3 do l230k
(ry,c. 1), ao odpowiada utracie przez gospo,da-
;rza od 4.842 do 4.900 pg białka hernolimfy (33).
Natornia,st u z,arażonych robotnic utrata hem,o-
lirnfy na skutek silnej inlvazji dochodzi do 40,
a niekiedy do 500/o (30), czernu towar,zys,zy ob-
niże,rrie liczby he,mocytów o około 30,5ło i bia-
łe[< Irem,ołirnfy o 15-20010 (28). Utrata duzych
ilości białek hemolimfy jest ipowszechlni,e uwa-
żana za jedrrą z przyczyn skrócenia długości
życia pszczół średnio o połowę (33).

Pewien głębsrzy wgląd w mechanizm paito-
gennego działa,nia V. jacobsor"ź przyrniosły ba-
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?esożyt /yorrrónha,

Ryc. 1. Zawa całkoiwirteg, he,mtoliłn-
fie po,clzware i trru]tlni w ti od nasi-- I li V, jocobs

dania biochern,iczne hemolirnfy czerwia truto-
,wego 

Jprorażonego pasożytem (9). Podobnie iak
u siak-ów, skład bicchemiczny krwi owada jest
bardz,o zaburzeń i zmi,an
w proc i odpornościo-
wych e w prze-
biegu e zmianv
w s-kł towatzy-
szy p,ostępujący zanik ,ciała tłuszczowega, za-
ham,owanie wzrostu i rozwoju, zaburzenia w

w tkankach,
a V. jacobsoni
i horn,eo,stazy
Badania na

czerwiu trutowy,m wykazały, że pasożytnictw,o
zrnienia skład białek hennołimfy, zwłaszcza
f rakc ji nisko,c ząste c,zkowych biał ek kato,dowych
{ryc. 2). Nasilenie tych ,zmiarr jest uzależn,ione
od natężernia irnwazji. Zrnieniają się nie tylko
stosun[<i ilościowe frakcji białek migrujących
do niemigrujących w żelu poliakrylami,dowyrn,
oałkowita ilość białek zasadowych, ale rrawet
zanikają wtaz z natęzeuriem inwazji rriektóre

wart,ość białek ząsteczko-
wych obrriżała 9o i 55,6%,

zaŚ stosunek b niernigru-
jących w żelu dra wmastał ,z 1,77 w
kóńtroli d,o 2,32 u słabo i do ponad 3

u czerwia silnie p o. Jeszcz,e bardziej
istotne,zmiany d,otyczyły po§,zczególnych frak-
cji b Zawarto
frakc a prawie t
7-8 o 74,50lo
u sil,n,ie poraż,onych ,osobników, po,dczas gdy
fr,akcji 2 ,or,a-

żanego, cz enie
frakcji 9 od-
povliadającej lizozymowi obniza się stopniowo
aż do całkowiteg,o 7ąnilk! przy porażeniu czer-
wia 4 tub więcej ro,ztoczarni. Zaobserw,oiwa-

\M następs,tr,vie pasożyiowania V. jacobsont,,
Wskazują one, że inwazja in,icjuje też patolo-
giczne zmiany j,akościowe, których o,dbiciem są
modyfikacje biochemiczne składu białek he-
molirnfy pszcz,oły. Sugerują one przy tym
udział substancji wydzielanych przez pasoży-
tującego tozŁocza bądż w selektywnym nisz-
czeniu oikreśLonych białek krwi, bądź ich
wpł;łv poprzez ciało tłuszczowe na mecha-
nizrny bios;,ntezy białe[< i na procesy odp,or-
ności humoralnej, na co wskazuje zanik frakcji
białka llzozymu. Substancje te wpływają ne-
gatywrrie także rra procesy odporrności kornor-
kowej, za czyf,Il przernawia zarówn,o obniżenie
ogóInej llczby hernocytów, ja]k i daleko idące

zrniany w Ńrazie iał<ościowym k,rwi,nok i zdol-
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nościa,ch fagocy,tarrrych rnierz,o-
nych testern NBT (dane arre).

Rola enzymórv proteoli tyczny ch
p a,soży ta Iw pato gene,zi,e choroiby.
Za jeden z ważnych czynrriików patogenezy
wie]u owa,dolbójczych droibnoustroljów i paso-
żytćrlw uznano ich aiktywność proteolityozną
(17, 18, 19, 31, 32). Pnoteazy piatogenów, oprócz
działania destrukcyjrrego na tkanki owada-
1g,osp o darz a, niszczą t eż srt;ruł< trlry,biał[< owe o d-
powiedzialrre za o,dporrrość. Inhibitory aktyłv-
ności enzymów pr,orteolitycznych wytwarzane
prze,z ,owalda starrowią zatern jeden z mecha-
nizrnów obronnych przed destruktyurrnym d,zia-
łaniern |plrorteaz bakterii, grz'lbów i pasożytów
choroib,otwórczych dla owadów. Ja,kkolwiek
homiogerraty jelita śr,o,dikowego V. jacobsonż
cechtrj e bardzo rriska aktywność pnoteołityczna
endopeptydaz otaz jedynie śIadowa al<tywnośó
egzopeptydaz wobec czułych substratów syrrte-
tycznych dla proteaz, za wyjątkiern karboksy-
da,zy A (31, 32), to jedrrak spaid,ek aktywności
proteolitycznej tych en4mów pasożyta aż o 750/o

w o,becności he,molitnfy A, mellźJera może
przemawiaĆ za ,występ,owaniem u pszczoły rne-
chanizmu obro,ny prz,ed patogennym działa-
niem roztocza o,ra,z wskazywać na znaczenie
enz;zrnów proteolityczrrych V. jacobs,oni w pa-
togenezie warlo,zy.

Z abut zef,ILi a h u m o r a 1ny c h m e c h a-
ni z mów o,dp o r rr o ś c i. pomlmo znaczr:rego
postępu bladań nad kinetyką indukcji, bioche-
mią, spektrurn wrażliwych droibnoustrojów
oraz rnechanizmarni dzj,ałarria cz;łrnjków od-
p,orn,ości humoralnej u owadów, zarówno ro]a
Iizo,zy-rul u pszc,zół zaatarkowarrych przeż
V. jacobsoni, bę,dą,gęg6 głównyrn czynrrikiern
odporności humoralnej (15, 16, 22, 24), jak
i irrrrych polipep,tydów odpornościowych wy-
siępujących u niektórych rzędów o,wa,dów nie
była dotychc,zas przedmiotem badań. Dotyczy
to zwłaszcza udziału cekropin (4, 72,25) i atta-
cyn (l4, 21) - rrowych klas indukowanych
polĘeptydów odpornościowych o aktywności
bakterioibójczej w stosunku d,o b,akterii grarn
ujernnych i grarn dod,atnich, występłrjących
w hernolimfie motyli (Leptdoptera).

Mając na uwadze, że aktywrrośó pr,zeciw-
błkteryjna typu cel<r,opin stanowi główny rne-
chanizrn odporności humoralnej krwLi. larw i
poczwarek łus[<,oskrzydłych, oiloecnośó teg,o rne-
chanizrnu u plszczół w przeibiegu naturalnej in-
wazji pasożytntczej, względrrie w nastęlpstwie
sztucznej indukcji E)wtzez wprowadzenie do
hemocelu żywych komórdk Enterobacter cloa-
cae, szczep B-12, induktora aktywności cekro-
pirr i atacyn we krwi Lepudoptero, :mogłaby
wyjaśrrić wiele prroiblernów ,:związanych z pato-
genezą warrozy i o,dlr,6ry69§ęi ps:zczoły. Stosując
bardzo czułe metody badania al<tyłrrności typu
cekropin i attacyn we krwi owadów z uży6i,6,11
organi:zrnu te,stowe,go Escheńchża colż K-12,
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Tab. 1. Aktywność lizozymu we krwi zdrowych larw
wyprostowanych robotnicy Apis mellitera, larw pora-
żolych V, jacobsoni i larw indukowanych do jamy
ciała żywymi komórkami E. . cloacae P-12 (cyt. 11)

5,5

20,0

50,0

100,0

5,0-6,5

1,7,0-23,0

44,0-5B,0

92,0-120,0

2,5-4,0

3,0-3,73,5

Larwy G, mellonella

- kontrola 5B,0,0 70,0-760,0

- 24 h po induk,cji 53,00.0 4200,0-B010,0

szczep D 31 oraz dwóch m,etod oznaczaniadzia-
łania bakteriobójczego: metoda cylindert<owo-
-dfiluzyjna i metoda ,,ł<ropli" nie wykazano ak-
trwnŃci typu cekropirr wobec bakterii grarn
uj,ernrrrych arri rve krwi czerw,ia porażorlego
V, jacobsonż, ani we krwi ,czerwia p,o ryprowa-
dzeniu do hemolirnfy o,koło 2,6X104 kornórek
E. cloacae w fazle logarvtmiczne,go wzrostu
(11). Ta efelktrrwna dawka bakte,rii nie indutko-
wała u czenn ia pszczoły al<tywrrości typu ce-
kropin w okresie do 72 godzirr po iniekcji in-
d,uk,tora. U gąsienic Galleri,a mellonella (Lep.:
Pyralidae) uży,tych ja,ko testowy o,rganizm re-
ferencyjn5r, i,niekcja żywych komórek E. cloa_
coe indukowała w hemolimfie aktywność bak-
teriolityczną skierowaną wobe,c ba[<te,:rii gram
ujeminych już po 24 go,dzi,na,ch, przy czyrn ak-
tywność ta wyraźrrie wzrastała po 48 godzi-
nach po i,ndul<rcji (11) (taib. 1).

Braik aktywności typu cekropin we krwi
,czerwia in,duLkowanelgo olaz w przebiegu na-
turalnej inwazji toztocza wsfi<azuje, że u pszczół

- podŃnie jalk u inn)zgrh HEmenopteTa -
- k]ug7o;v/ą rolę w likwńdacii zall<ażeń balrterii,
które przenikają do jamy ciała odgryva lizo-
zym. Jednakże, a[<tywrrr,ośó batkteriolityczrna li-
zozymu obniża się aż do całkowitego ,zani[<u

u czerwia sil,nie porrazońelg,o v. jacobsoni, co
po,twierdza nasze wcześniejsze obserwacje (9)
nad seleł<tywnynr tlsd<a,dzaniem ptzez pasoży-
ta niskocząsteczkowych białek hemołimfy

eleł<tr a ją-
.Wzg po-
w h zćr-

wia, który wyraźnie wznasta po wprowadze-

żródło pochodzenia 
lhemolimfy 
I

Larwy A. mellilera

- kontrola

_ 24 h po indukcji

-48hpo
- 72 h po indukcji

- zakażenie V. jac

jeden roztocz

dwa roziocze

trzy i więcej
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gęstość x
zakres

.9,s
Ę6
Ń^
E§§.J
o_.
0]>

Tab.2. Drobnoustroje z todziny Enterobacteriacae wyosobnione z V, jacobsonż (cyt. 10)

Data izolacji drobnoustrojów

Rodzaj drobnoustrojów
28,marca 14 kwietnia 

I
7 maja

Vo

pasoży- gęstŃć
tów zakres

0lo

pasoży- gęstość
tów zakres

olo

pasoży-
tów

a>
o i,i

B§
Ń. N

Citrobacter freundż
Alcali,genes sp.
Citrobacter sp,
Hafnia aluei,
Escherżchia coli
Enterobacter cloacae
Klebsiella sp.

75,0 10-90 40
50,0 30-70 42
50,0 20-70 37
37,5 10-60 35
z5,0 10-30 20
5 0,0 10-90 47
25,0 1,0-?0 40

50,0 30-?0 42
50,0 40-90 70
50,0 40-80 57
37,5 20-90 51
62,5 30-90 72
25,0 40-11 75
3?,5 20-70 60

75,0
25,0
37,5

0
0
0
0

10-40
30-?0
10-20

55
50

1
37,5
z5,0
25,0
12,5

0
0
0

37,5
6z,5
37,5
37,5
25,0
37.5
37,5

20-60
40-70
20-30

20

37
55
25
,:

§eś§oN(.) @
§q
.N

Cźtrobaeter freunćli
Alcaligenes sp.
Cżtrobacter sp.
Hafnia aluei
Escheri,chźa colź
Enterobacter cloacae
KIebsiella

75,0
87.5
37,5
0
0
0
0

10_460
60-250
30-90

151
180

1
20-70
20-90
30-70
20---8,0
20-7a
10-6 0
30-B0

43
54
43
48
45
40
60

niu do jamy ciała za Miesiny żywych kornórek
E. cloacae (około Z0łrotnv wzro|st aktyrvrności
po 72 g,odzinach), oibnźa się o 30-40% u czer-
wda porażonego V. jacobsoń, Stąd tez trntożna
wniolskowaó, że ten pasożyt zeulnętrzny odży-
wiający się [<rwią p,szczoły wydziela w trakcie
żerowania bliżej nieokreślorrą substancję, Iub
że tę r,olę odgrywają p,rotea,zy, które po,rażają
ram,ię odp,orności humo,ralne j pszczoły ułatw,ia-
jąc przez to rozwój zakażeń bakteryjnych i wi-
ruso\Mych, zainicj,owarrych b ezpośrednio lub po-
średnio plzez pasożytującego roztocza. Istnie-
nie u pasożyta tzw, ,,systernu przełamarria
obrony gospodarza" (counter defence system)
potwierdzają badania nad en,z)rmami pT,oteoli-
tycznym| v, jacobsoni, oraz nald ich intera,kcją
z hernolirnfą pszczoły (31).

P yze n o s z e n i e z a'k aże ń b a [< t e,r y j-
nych pTzezV.:acobsoni i występo-
wanie p,osoczirri
oskórkauczerwiaib e
u pszcził p,odczas ż,er
wrota zahażenia dla dro,bnoustrojów, które wy-
stępują na powierzchni ciała i w otoczeniu
g,ospodarza lub są przenoszoine mechanicznie

Chociaż w badaniach własnych nie st]MieT-
dzono wylaźnych zależności między poszcze-

gólnymi typarni morfologicznyrni ,robno-
ustrojów związamych z Tozloczern, \M przerwo-
,dzie polkarmow5łn V. jacobsonż donainowały
bakterie, a wśród nich przeważały gatunki
z rodzilny Enterobacterżuceae l(Cżtrobacter
freundi,, Alcaligenes sp., Cżtrobacter sp., Haf-
nźa alueż, Esch,erichl,u colż, Enterobacter cloa-
cae, Kl"ebsżella sp.) oTaz z rodziny Mi,crococcu-
ceae (StaphElococcus epidermidis, Sarcżna lu-
tea, Mźrcococcus sp.). W ogóIności flora bakte-
ryjna roztoczy pasożytujących na pszczołach
jest bardziej zróżnic,owana i bardziej liczeb,na
w p,olrównaniu do fl,ory pasożytów porażają-
cych ,czerw ,zasklepiony, zw\as,zczA rv okre,sie
optyrnalnego kwitnienia rośtrin nektarodainvch
i pyłkordajnych. Porrieważ drobnoustroje r*ią-
zine , V, jacobsonź wysliępują w treści -ielito-
wej niektórych, a nie wszystkich pasożytów
w inałej i]ości i ponieważ skład gatunkowy flo-

(20) na pr
eiwt rrychV.
cznego roli v,
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nych.

pszczół (APV) stanlowi główną przyc,4mę rn,a-
scwych padnięć w rodzinach silnie p,orażonych
warrozą. R,oztocze zakazając się dużvmi ilo-
ściarrri wirus,a podczas żer,owania na im,ago lub
poczwarkach przenoszą wirus na zdrowe oso,b-
niki w rodzinie. Uważa się, że poczwarki ule-
gają zanażeniu przez )Toztocza, któ,re żerowały
uprzedrrio na zaka.ż,onych pszczołach. Zerowa-
nie ro,ztocza, które prowadzi do usz[<odzen,ia
tkarrel< i zaburzei mechanizmów odp,orności
może indukować rozwój latentny,ch zakażeń
APV poprzez u\^Ialnianie wirionów z uszko-
dzorrych kornórek i stymulację ich replikacji w
świeżo zakażonych komórkach pszczoły (3).

Warr o,za a grzybica otorbieIako-
w a. R,ola V. jacobsoń w płIzenoszeniu zakażeń
wyw,ołanych ptzez inne wirusy p,o|za APV i ba-
kterie chorob,otwórcze dla czerwia i pszczół nie
była dotychczas przedmiotern dokładniejszych
badań. Wydaje się nat,omiast, że obserwowarre
przez nas nasilenie grzy,bicy otorbielakowej
cze,rwia w ro,dzlnach, w których wysitępuje
wa]rroza może wiązać się zarówn,o z biernym
przerroszeniem zarodnifl<ów grzyib a pTzez rolzto-
cza, ,z ułatwielriem przenikania strzępek Ełzez
uszkodzony ptzez pasożyta oskórek, osłabie-
nńern o,dporn,o,ści czerwtra na zakażenie jak rów-
ńeż z obniżenienr odporności behawioralnej
rodziny ,p]szczelej ptzez irrwazję pasożyta.
Udział tych składo,wych w patogenezie grzybi-
ry otorbiel,akowej w rodzinach porażorry,ch
V. jacobsonź powinny wyjaśnić będące w tdku
badania nad kszrtałtowarnierm §ię oclpornoś,ci,
dynanril<ą irnwazji V. jaeobsonl a częstŃIi-
wością i nasilenńem zrnian pat,oJ,ogicznych wy-
wołanych przez Asc.osphaera api,s.

Jaldko,lwie{k całokształt zmian i wzajemnych
relacji porniędzy wielorna czlłrnikami biorą-
caruni udział w patogenezie warrozy jest obec-
nie nadal nie w;,jaślrri,otry w pełni, a inte,rpre-
tacja nigl<1órych mechanizrnów aktyłylych w
patogenezie tej choroby rrie jest wyczerpująco
udokurnerrtołMarta, to je,dnak nagr|otrna,dzone
dane jednoanac,z,nie wskazują na istotny udział
w pŃogernezie warrvzy prz5majmrriej kill<u rne-
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chanizmów. Można do nich zaliczyćrn,echanicz-
ne odja,danie gospodarza, zaibutzenia w od,por-
nŃci humoralnej czerwia i glsznzół oraz odpor-
ności b ehawiora,Lnej r,odziny, \Mystętr}oiwanie za-
każeń wtórnych kończących się z reguły po-
socznicą oraz in,dukcje latełrtnych zakażeń wi-
rusolvych,
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SMITH J. R., JOIINSON R. H.: Obserwacje nad sto-
sowaniern inaktywowanej szczepionki przeciwko par-
wowirozie psórv. (observations on the use of an inac-
tivatecl canine parvovirus vaccine). Vet, Rec. 118,
385-387, 1986 (14)

W oparciu o lokalnie wyizolowany szczep parwowi-
rusa psów (K3) po 3-5 pasażach sporządzono formali-
nizowaną szczepionkę. Jedna dawka szczepionki za-
wierała 20 tys. jednostek hemaglutynacyjnych. Stwier-
dzono występowanie ścisłej zależności między jedno-
razowym szczepieniem i jej działaniem ochronnym.
Swoiste przeciwciała pojawiły się po 48 godz. po szczc-
pieniu, reakcja anamnestyczna po 24 godz. po szcze-
pieniu. U szczepionych szczeniąt o mianie przeciwciał
w odczynie HI powyżej 256 zakażenie doustne wiru-
sem K3 nie indukowało żadnych zmian hematologicz-
nych i serologicznych. Natomiast u szczepionych szcze-
niąt o mianie przeciwciał w odczynie HI 16-128 po
zakażeniu występowała przejściowa limfopenia, wy-
dalanie wirusa z kałem przez 48 godz. i wzrost miana
przeciwciał w odczynie HI powyżej 8192 przy braku
jakichkolwiek zmian klinicznych. Wśród 514 psów za-
szczepionych jednorazowo nie wystąpiła parwowiroza
w okresie 3 lat. 

G.



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XLIII

OD REDAKCJI:

W ramach seruisu lnformacyjnego FELLNFO,
pośusięconego chorobam iltotótu, pwblikujemE
kolejnE artgkuł przeglqdou:g, madesłany Re-
dakcjż przez 'prof. dr Marżana ,C, Hgrzinka z
WEdzżału WeterEnary jnego Unźusersytetu u)
TJtrechcte, Holandig. Autorem artEkułu, dotE-
czqcego bżałaczki :kotólł, jest proj. d"r Manfred
Reżnach,er z WEdzżału lWeteranaryjnego Uń-
uersatetu u Gżessen, RFN. ZamieszczamE rów-
noc"-eśnze znak Jżrmo,ug seru:isu FELI]VFO.

MAIJFRED RtrINACHER

W 1964 r. Jarret opisał po raz pierwszy
retrowirus, wvosobnionv od kota chorego na
białaczkę. U kotów sztucznie zakazonvch tvrn
wirusem występowałv typowe objawv biaŁacz-
ki; stąd też wyizalowanv wirus określono jako
wirus białaczki kotów (Feline leukemia vi-
Ius - Fel,V).

U kotów i innvch zwierząt domowych pod
pojęciern białaczki rozumie się złośliwą pro]i-
ferację komórek krwi lub ich prekursorów.
Nie we wszrr,stkich iednak przypadkach bia-
łaczki kotów można wykazaó obecnośó wirusa
FeLV. Wvstępuią bowiem również zakażenia
]atentne, którvm towarzysz1, jedvnie transfor-
macia kornórek. Przemawiaią za tvną liczne
obserwacie przeprowadzone na kotach narażo-
nych na zakażenie wiru,sem FeLV, u którvch
pornimo wvstąpienia obialvów klinicznvclr cho-
roby nie udało się wykazać obecności rvirio-
nów FeLV. Białaczkę obserwowano też w ho-
dowli kotów SPF wolnvch od 10 lat od za-
każenia wirusem FeLV (2). Na podstawie wy-
ników badań doświadcza]nych i dochodzeń epi-
zootiologiczrrvch rnożna przyjąć, że większość
kotów w swoim żvciu stvka się z wirusem bia-
łaczki, pomimo to tylko u niektórych osobni-
ków wv,stęFuie trwałe zakażenie tłnrr wirusem
kończące się zeiściem śmiertelnvm. z reguły
pToces chorobowv trwa mie,siące, a narvet 1ata.
Warto podkreślió, że padanie zwierząt w więk-
szości przypadków nie iest wvnikiem nowo-
tr,vorzenia; ,iest ono następstwem schorzeń to-
warzyszących infekcii wirusem FeLV, Niedo-
krwilstości i nie doborom imtrrunolo gicznvnr, któ-
re rozwiiaią się na skutek zakażenia wiru,sem
FeLV, towarzyszą bowiem zakażenia wtórne"
Niniei,sza praca dotvczy badań nad częstotliwo-
ścią wvstępowania zakażeń wirusem FeLV w
populacii kotów oraz charakteru zmian anato-
mo-patologicznvch.

Fośmlentne wykrywcnie zokożeń wirusem biołoczki kołów
Instytut Patologii weterynaryJnej Uniwer§ytetu w Gie§sen, RFN

N[.a,t erLia ł i rrre,rto d y

W Ins yttucie Pańlo,lo,gii'Welteryrlary jrrej Urrńwersy,te-
tu Justtusa LliebĘa w Giesserr przehadalno w os alindlch
5 latach rnretlodami imrnunorlr|isitońo,g]i]czny[Tlii ponald 1000
krotó,w w cel,u wykazauria oh,eIcnoś,ci w ttkaurłłarch an-
tYgenu wirusa F,eiLV. W cel,u wytkatzania wysltępolwa-
nia lew,entualnych [<oreiLarclji p,orniędlzy wynrikami ba-
dań ,trogicznye,h, tloIgilczrrrych, para-
zyitoł,o i torktsyko a obs,errwarc jami
kliniozlrr3lrrri. ulzyisikarne rvyrnilkli poddano arrralizile s,ta-
tystycznej testem chi-kwadrat, testem Fischera i
KrusIkailł-Wailljs.

Wyniki i omówienib
Białaczka

Białaczce naiczęściej towarzy,szy zakażenie
wirusern FeLV. Prawdopodobieństwo trwałe-
go zakażenia tvm wirusem ,iest uzależrrione od
postaci białaczki. Ze wzglądów praktvcznych
wvróżnia się czterv za,sadnicze postacie cho-
roby:

- postać qrasiczna - zrniany nowotworowe są
usytuowane głównie w śródpiersiu przed-
seTcowvm;

- postać wieloognisko\Ma, w które-i trudno u-
mie-iscowić główne zmianv nowotworowe;
rnogą one bowiem dotvczyć licznvch obwo-
dowvch węzłów chłonnvch, a także i śle-
dzionv;

- postać alimentar,na (postać ielitowa); cha-
raktervzu,ie się zmianami nowotworowvmi
występującymi w przewodzie pokarlmowrlm
i w wezłach chłonnych, względnie też z,mia-
n]z te ograniczają się wyłącznie do węzłów
chłonnych przewodu pokarmowego;

- postacie niesklasvfikowane; należą tu wszv-
stkie pozostałe formv białaczki. W więk-
szości przypadków są t,o chłoniako-mięsaki
mikroskopowych rozmiarów, występuiąęe
z reguły -w nerkach.

^aźl


