
zqkożenio bydło wirusem Bovid herpesvirus 1 (B*-{Vl)
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Z baCar-r poswięconych nieswoistei komórko-
wei i,eakcii obrcnnei r.rstrcjl.ł wvnika, że iest
ona u\!,a]]unkowana a}it-/rł,niścią komórek po-
limorfot-ruklearnycŁl (PMN), ic jest granulocy-
tórv oboiętnochłonrrych - mikrofagów oraz ko-
mórek układu mcnonuklealnego (1\{N) 

- 
mo-

nocytcw i ma.krofagów. Rola tvch komórek w
przebiegu zakażen wirusowych i mechanizmy
ich ciziałania w stosunku do poszczegóinych
rviruso,w stano,wiły przedmiot prac ekspely-
ment alnych, r o zv,i j any ch szc,ze gólnie int en syw-
r-iie w ostatnim dziesięcioleciu. Badania pozwo-
liłv na uiawnienie rvielu nieznanych dotvch-
czas mechanizmow interakcii pomiędzv wiru-
sami a komórkami układu obronnego gospoda-
rza, także w stosunku do -wirttsa BHVI, zwa-
nego wirusern zapalenia no,sa i tchawicy oraz
otrętu bvd.ła (IBR-IPV), którv iest tvpowym
przedstawicielem rodziny Herpesuirżdoe, Wirus
ten po,,voduje schorzenia u bydła o wielop,osta-
ciowych obja"wach klinicznvch, a często zaka-
zenia latentne (1, 1C, 13, 14, 34, 35, 36, 61, 68,
69). jego działanie na ut<ład immunologiczny
wrrkazuje clużv stopień zrożnicc-,łzania i stano-
rł,i przedmiot intensywnych badan, Szczególna
rola w rozwo,iu zakażenia wirtrsem BHV1 i w
przebiegu zdiowienia bvdła przvpada granulo-
cytorn, monocytorn i makrofaqom (7, 10, 14,
18, 19, 22, 23, 26, 29, 30, 6j., 62, 68, 69, 70,7I,
B1), Dośvliadczetlia źn użt,rc wskazuią na ist-
rrienie rvieli,ł kornórkowyc]r mechanizmow
cbronnych, którvch znaczenj,e w warunkach źn
oiuo nie zostało do końca wvjaśnione (7, 43, 62,
69), W nirrieiszym opracowaniu podano cha-
rakterystvkę kcmórek układu MN i ornówiono
interakcję porniędzv łvirusem BHV1 a mono-
cytami i makrofagami w doświadczenia.ch labo-
ratoryinvch i zakażeniach naturalnvch.

Kcmórl<i MN i PMN wvwodzą się ze wspól-
nego pnia komórek muitipotencjalnych (stem
cells), z którvch porvstaią komórki mieloidalne,
zwane komórkami ukierunkowanymi. po zetk-
nięciu się z granuiopoetvną komórki te ulegaią
ztóżnięowaniu na Tozpoznawalne rnorfologicz-
nie elementy krwi, tkanek i narządów - 

gra-
nulocyty, monocyty, makrofagi, związane funk-
cionalnie z obroną organizmu (i5, 16, 20, 24,
33, 45, 64, 65, 79, 85). Komórki ukłaldu MN

, charakteryzuje różnorodność funkcji jak np.
fagocytoza, cvtoliza, cvtotoksyczność, prezenta-
cja ant5,genów, udział w nadwrazliwości typu
późnego oraz duże zrożnicowanie morlologicz-
lre związarle z nlie.iscem ich przehvwania w
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Komórki ukłodu rnononukleornego i ich rolo w przebiegu

ustrcju (45, 48, 63, B5). Według współczesnvch
badań ccimiennośó funkcii t zróżnicowanie ko-
rnólek lvTN wynika prawdopcdo}:nie z rozwoju
ieclriei ,,specyf iczne j" konlorki, z odmiennyclr
cech kilktr subpopulacii komórek 1ub z wieiu
sŁadiów ich rozwoiu.

Komórki układu NiIl{ przechodzą w olganiź-
mie szereg przeobrazeń; z monoblastów i pro-
monocytow yzystępujących w szpiku zmienia-
ją się w monocyty, które wywędrowują z mie1-
sca rozwoiu ,do urkładu krwionośnego. część
monocytów krwi papTzez nabłonek naczyn
krwionośnyclr przedostaie się Co poszczegó1-
nvch tkanek i narządów, w których po kilku
g,ldzinach zmienia się w makrofagi osiadłe,
aktywne iub pomocnicze 

- 
tworząc wtaz z

monocytami krwi mononuklearnv system fa-
gocytarny (15 33, 45, 48,79). Ten schernat roz-
woiu MN, akceptowany pierwotnie, podlega
obecnie krytyce (2, l5, 56, 77). Wykazano, że
makrofagi jam ciała zachow,ały nadal zdolnośó
mitozy, a więc nie są kornórkarni ,,końcowymi"
rnonocytow, podobnie przy pomocv badań cy-
tokinetycznych sir,vierdzono, że krążące mono-
cytv nie są prekursora,mi nragrofagów otrzew-
nej. Van Furth (87) l-łważa, że makrofagi są
komórkami jako,ściowo róznyrni od monocvtów
poC łvzględe,m morfoiogicznym, funkcjonalnym
i nie można ich ze sobą utożsamiać.

Frzyjmuje się, że nronc,cyty występują we
krwi i wszystkich tkankach, zaś makrofagi
szczególnie o'bficie w narządaclr narazonych na
bezpośredni kontakt z zatazkami jak: drogi
oddecholve, prze.łóC pokarmowy, gruczoł mle-
kowy, łvątroba_, otrzewna, opłucna lub w cen-
trach immunolo,gicznych, to jest w grasicy, śIe'p
dzio,nie i węzłach chłonnych (45, 76). W na-
rządach i tkankach komórki MN były iderrty-
fikowane i o,cisyw-ane pod róznymi nazwami: w
tkance łącznej jakc histiccyty, w wątrobie -komórki Kupffera, w płu,cach -- makrofagi pę-
cherzykow płuc, w węzłach chłorrnych - wo]-
ne i osiaclłe makrofagi, -ł śledzionie - ko-
rnórki miazgi i zatok, w iarnach ciała - ma-
krofagi opłucnej, otrzewnei i makrofagi oka,
w kościach - osieoklasty, w tkance nerwowej

- komórki mikrogleju, w skórze - histiocyty
i komót,ki Langerhansa, w jarnach stawowych

- komór,ki A, w gruczole miekowym - śred-
nie lristio,cyty i nrakrofagi zlane (15, 76, 49,
52, 53, 58, 60, 64, 65, 75, 80, 85).

Według Van Fl.rrtha (87) klasyfikacię komó-
rek MN należy o].cierać na badaniach czynnoś-
ciowyclr, tąkich jak; f agocytoza, pinocytoza,Placa u/ykorrana z kredytów PĄN I/IR.JI"l?.

Jl
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występowanie esterazy, peroksydazy, lizozymu
oraz receptorów dla fragrnentu Fc immuno-
globuiin i składnika C-3 dopełniacza. Sissous
i wsp, (79), Schroer i wsp. (75) oraz I\[orhan
(a9) do cech charakterystycznych dla kornórek
układu MN zaliczają: zdolność cytolizy, cyto-
toksyczność, występorwahie na powierzchni re-
ceptorów dla insulirry, kortyzonów, kornóreł< T,
antygerru zgodności tkankowej oraz zdolność
wydzielania enz5rrnów, białek i substancji o cha-
rakterze immunoregulacyjnym, litycznym, a
nawet bakteriohój czyrr'

U bydła komórki MN w tlkładzie krwionoś-
n5rm stan,owią dkoło 57o krwinek białych, zaś
w gruczołe mlekowym i drogach o,ddechowych
około 90% (60, 84). Komórki te posiadają na
powierzchni receptor dla immunoglolbtłlin kla:
sy Gr i G2 oraz r,eceptor dla dopełrriacza (2B,
37, 51, 66, 67,68). Część kqmórek MN posiaida
także receptor dla inrmurroglobuliny klasy M
(28), czynników chemotaktycznycll oraz nie-
swoistych stymulatorów (4, 32, 42,43). Wvka-
zują one tdkże zdolność przylegania do szkła
(38, 42), fagocytozy, cytolizy i cytotol<syczności
wobec komórek zakażolrrych (10, 11, 14, 22, 23,
29, 30, 37,51,67, 68, 69, 86), zdo rrość wydzie-
lania su,bstarrcji stymulujących źn aitro k,omór-
ki PMN i leukocyty krwi oibwio,dowej orez sub-
stancji hamujących przemianę blastyczną lim-
focytów (15, 37, 51, 67) i w ten sposób współ-
działają z kornórkami im,muł,lokornpetentnymi
w ddporności swoistej. Komórl<i te są ta[<że
miejscem kontroli genetycznej procesów immu-
nologiczrrrych. Na pozi,omie kornórek MN dzia-
łają geny Ir (immurre response), a u bvdła ge-
ny zgodności tkankowej - BoLA (5, 17, 31).

Efekt:lwnośó reakcji obronnych konnórek
MN wiąże się z: charakterem odpowiedzi inr-
munologicznej (pierwotna-wtórna), sw,oistą
i nieswoistą stymuia,cją su,bstarrcjami wy,dzie-
lanlmri przez limfocyty, komó|ki PMN i MN
(10, 21, 26, 46,63, 68, 69,7I,76,7g, B3), int,erak-
cją powierzchniowych struktur komórek MN z
receptorami limfocytów T i B (14, 33, 43,, 48,
69) oraz z ich ,dojrzałością, która wzrasta z
wiekiem (16, 59, 65). Proces dojrzewania komó-
rek MN u bvdła nie został do końca wvjaś-
niony, prz;.jmuje się je,dnak, że mon,ocyty i ma-
[<ro{agi oraz kornórki PMN stanowią u cieląt
bezpośredrrio po urodzeniu głói,wną barierę
obronną, wynikającą ze stosunkowo dużej
aktywności, dojrzałości receptorów powierzch-
niow;"ch i dobrego w;łposażenia enzymatycz-
nego (17, 56, 74, 80). Stv,mulowane i aktywo-
wane immunologicznie kcmórki MN wykazu-
ją in uźtro większą zdoiność niszczenia wiru-
sołv. Jedrrak żn uiua stosou,ane dctychczas w
przypadkach zakażeń BFIVl stymulatory nrają
niewie]]kie zastosowanie praktyczne dla pobu-
dzerria od,porności przeciwwirusowei z:wierząt
(28, 44, 46, 47,58, 61, B1).

Według Zeriala i wsp. (B8) makrofagi są
głów-nytni kornórkami _ odpowiedzialnymi zą

of!.)o

o'bronę organizrnu w procesie likwidacji zaka-
żeń wił:usowych, Mogenson (54) wvkazał, że
obrona o,rganizmu przez komórki MN jest śku-
teczna wte,dy, gdy wirus ulega zniszczeniu przez
system enzyrnatyczny komórek efektorowych,
natomiast w przVpa,d,kach, w których wchło-
nięty przez kormórki MN wirus potrafi repli-
kowaó, z,akażenie może się roz,wijać lu'b zrnie-
niać w trwałe - latentne, a makrofag i (lu'lr)
monocyt staje się siewcą wirusa w ustroju.

u b;rdła rolę i zn,aczenie makrofagów i mo-
nocytów w ]ikwidacji infelkcji spow,odowanej
przez wirus BIIV1 w;lkazano w odczynie cy-
totoksyczrrości i cyto,lizv (6, 14, 22, 23, 29, 30,
ó4,57,68, 69) olaz w pr,odukcji interferonu -INF (B, 9, 10, 23,26,46 41,61, 68, 69). Całn_
pos i wslp. (14) badając zjawisko cytotoksycz-
ności monocytów krwi o,bwodcwej udowo,dnili,
że komórki zakażone wirusem BHVI, pod,oh-
nie jak t<ornórki nie zakażone nie utregały znisz-
czeniu przez komórki MN, podc,zas gdy komór-
ki zakażone wirusem parainfluen,zv 3 (PI-3)
były niszczone lrardzo intensvwnie, Rouse i Ba-
bittl< (68), Navaga i McKercher (57) w;nkazali,
że wirus BHVl repłikuje w makrofagach bvdła,
zaś Gelder i wsp. 25), że zarazek ten powoduje
u tymiktyzowanych myszy trwałe zakażenie
oraz transformacię makro,fagów. Ob,serwaicje te
(I4, 25, 57, 68) oraz innych autorów (18, 19,
22, 29, 30, 69) zdaią się wskazywać, że cyto-
toksyczna oraz fag,ccytarna funkcja MN jako

^ pierwotna linia obronna u bydła w przypad-
kach zal<ażeń wirusern IBR/IPV jest znacznie
ograniczo,na. Wykazano to sz,czególnie w przy-
padkach zapaleń płuc bydła wywołan}ch przez
Pasteurell"a sp. (39, 40, 78, 82).'

Udowodniono, że stan zwiększonej predyspo*
zycji bvdła na infekcje powo,dowane przez pa-
steurella sp. powstaje wskutek hamuiącego
wpływu wirusa BHVl na metaholizm komó-
rek MN, supresyjtrego oddział5-,wania na ko-
mórki imlrnunokom,petentne, w tym na kornór-
ki immunologicznego układu wydzielniczego (6,
14, 22, 29, 4a) o,raz cytobój,czego i neutralizu-
jącego działania Pusteurella s?]. na komórki MN
i ich prordukty (29, 39, 40, 49, 50), co dopro-
wadza między innyrni d,o porażenia fun[<cii apa-
ratu rzęskowo-śluzoweg,o górnych dróg odde_
chowych oraz obniżenia w5ldzielarria czlłrni-
ków przeciłnrbakteryjnych do ś,rviatła oskrzeli
i tchawicv (72, 40). Z badań Formaina i wsp.
(15) wyni[<a, że mirn,o wrażliwosci makrofagów
płuc na zakażerrie wirusem IBR/IPV produkcja
n,owych wirionów ptzez komór.ki MN jest
znacznie mniejsza rł, porrównarniu do ilości wi-
rionów wytlfforzloinych przez komórfl<i linii cią-
głej MDBK. ]W zakażolnych makrofagach przy
pomocy mikroskopu eiektr,onoweg,o stwier,dza
się pojedyń,cze wiri,ony BHV1, z lrtórych więk-
szość nie może proce§u
co wskazuje,-że produl<u
defektywne. Wy e może t
wać na skutek działania w}łdzięlnicze+o przez
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komórki MN w dużych ilościach bliżei nie skla-
syfikowarrego interferonu (23). Nie wyjaśniona
jest rola komórek MN w prezentowaniu lim-
focytom pochłoniętego antygenu wirusowego
(15), ja|k też w ,przebiegu infekcji _wirusem
BHV1 udział tych kornórek w wychrvytvwa-
niu i przvciąganiu limfo,cytóvr do centrów im-
munologicznych w celu iniciacji odprwiedzi
immunologicznej (3, 73, 76). Ciekawym wyda-
je się spo^strzeżenie Formana i wsp. (23) do-
tyczące jeCnakorvei wraz]iwosci makrofagów
płuc pochodzącvch od zwierząt ucdpornianych
i nie posiadających przeciwciał przeciwkc wi-
ruscwi IBR/IPV, a ie,dnocześnie znacznych róż-
nic we wrażliwosci komórek MN pochodzącvch
z różnych narządów na zakażenie wirusern
BHVl (23, 29). Wykazano, że mał<rofagi gru-
czołu m]ekowego były o,porne, podczas gdy ma-
krofagi płuc okazały się wrażliwe. Obserwa-
cje wskazują na różną akt5rlyno56 komórek
MN w poszczególnych narządach, spo\Modowa-
ną prawdopodo,bnie zmiennym powinowactwem
recept,orów powierzchni,owych do antygenów i
stosunkowo małyT n udziałem swoistych prze-
ciwciał w reakcjach obr,onnych warunkowa-
nych przez kornórk;i układu MN (16, 22, 23,
29, 65).

Odkrycie przez Moller (45) w 1965 r. zja-
wiska cytotoksyczności przebiegającego w wa-
runkach in użtro, a zależne,go ołd przeci:wciał
(antibo,dy ,de'pendent cytotoxicity cells
ADCC) oraz przeciwciał i kornplernentu (corn-
plemełrrt antilbody dependent cytotoxicitv cells

- ADCC i C), iak też istnienie reakc.ji cvto-
Iizy zależnej od kornplementu (complernent de-
perrdent neutrophil medi,ated cyto,tixicity
CDNC-C), pozwoliło na przeprowadzenie wie-
Iu badań nad z,d,o,lno,ścią niszczerria komórek
(zwanych do,celowymli) zakażonych wirusami -w tym BHV1 - ptzez komórki efektorowe, ja-
kimi są monocyty, makrofagi, granulocyty i róż-
ne subpopulacje limf,ocytów (l4, 22, 23,26, 27,
30, 61, 68. 69, 79). Mechanizrny w5rmieniorrych
reakcji omówio,no w pracy dotyczącej udziału
komórek PMN w reakcjach obronnych bydła
w przebiegu zakażeń wirusem BHVl (18).

typu ADCC, ADCC i C
ją, jak się wydaje, w
anizmy obronne bydła
irusem IBR/IPV (l4, 2

30, 61, 62, 68, 69, 71). Przyjmuje się, że prze-
biegająca ln uitro reakcja cytotoksycznŃci i cy-
tolizy komó,rek docelowych zakażorrych wiru-
senr BHV1 powodowana ptzez komórki MN mo-
że przebiegać in uiuo w zakażeniach natural-
nych (41). Rouse i wsp. (72) w utworzon;rm
in oitro układzie, w którym jako komórek

do wystąpienia źrt uiuo), badane leukocyty, w
skład których wchodziły rnonocyty, makrofagi,
granulocyty, niszczyły komórki docelowe. W
doświadczeniach tych wykazano, że przebiega-
iące reakcie cvtctoksyczności i cytolizy zależą
od typu komórek efekt,orolwych, stosunku iloś-
ciowego komórek efektorowych do docelowych,
ilości i jakości przeciwciał, kornplementu, in-
terferonu, temperatury środowiska i substancji
wydzielanvch przez komórki efekto,rowe (7, 9,

29, 30,69, 71, ?2, B3). Badarria Grewala i wsp.
(29) oraz Rouse i wsp. (72) wskazuią na więk-
szą siłę nis,zczenia komórek docelowych w fe-
nornenie ADCC i C od ADCC i CDNC-C. Ana-
lizuiac efektywność komórek MN w niszcze-
niu komórek docelowyclt zakażonych wirusem
BHV1 wykazano,, że naibardzie,i aktywne są
monocyty, makrofagi w;rmienia i płuc (I4, 22,
23, 29, 69, 72). Kornórki te są je,dnak mniei
aktywne w reakc,ii ADCC w pcrównaniu do
komórek PMN otrzvmanych z analogicznych
narząCów. Wvdaje się, że jest to związane z ty-
pem komórek efel<toł:owych i ich pochold"ze-
niem, ale także nie wyklucza się w tym przy-
padku strpresyinego wpływu na komórki M'N

receptorów d ini dopełniacza ż-
liwość działa w

sa BHVl juz w 2 go,dziny po ma-
krofagów akty-wność ich iecópt frag-mentu F,c immunoglobulin jes arno-

nyc.h w cytoplaźmie zal<ażonvch makrofagów.
w tym c-zasie obserwo,wano najpierw wzrost,
a następnie zahamowanie aktywności recepto-
rów dla dopełniacza. W świetle przytoczonych
badań obserwacje Jericho i Langdorfa (39) o
wzmożonej wrażliwości bydła na infekcję po-

39



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA ROk XL

woldowane przez Pasteure7la sp. po z,akażeniu
wirusern Btrlvl, można tłumaczyć utratą przez
zakażo,ne wirusem makrofagi zdolncści fago-
cvtozy ]rakterii i usuwanią ich z narządu od-
de,chowego.

Grewal i ws,p. (27, 30) baclając me,chanizmy
niszczenia komórek zakażonych wirusem BH\ri,
w obserwowanym żn użtro o,dcz)znie za7eżny,m
tylko od Copełniacza CDNC-C, a więc w ukła-
dzie pozbawion;zm przeci,wciał, wvkazali cyto-
Iitvczną akt5rłvncść makrofagów w stosunku do
ko,mórek zakażonych r,virusem IBR/ItrV. Efek-
tyłvność tvch kcnrórek była jedrrak słabsza w
porównaniu do aktywności komórek PMN. Wv-
kazano również, że u bydła reakcia cyŁo]izv
powodowana przez makrofagi w waru,nkach in
uiuo we wczesnym okresie zakażenia pierwot-
nego utrz;rmuje się dłuże,i od reakcji ADCC,
cho,ciaż jest mniei efe[<tywna, jakkolwiek wa-
runkowana również o,dcz5mnikaini bi,orącymi
udział w reakcji ADCC i ADCC i C (7, 9, 29,
30, 69, 7I, 72, B3).

Przedstawiona charakterystyka koniórek MN
i ich działanie na wirus BIfV1, nie wl,czerpuią
bo,gactwa problemów poclnosz,onych plzez im-
munologów i wirus,ologów w praca_ch poświę-
conych fizojlogii komół,ek MN i ich funkc,ii
obr,onnych. Jak wl,ni'ka z piśnriennictr,va, za-
gadnienia te nie zo,stały clostateczni€] poz;:rane
i stanowią przeclmi,ot dttzego zairrtereso.,.łrania
tym bar,d,ziei, że w wai,.-tnkach żn użuo komórki
MN bydła i innvch gaiunków współdziałają
z pozostałvni komórkirrni lłkładu immrrnolo-
gicznego (7, 9, 16, 26, 3a,65, 69, 79). Foznanie
me,chanizmółv i przebiegu działariia wirus --
komórka ,przyczynta się coraz bar,dzir:i do pre-
cyzyjnego oCdziaływania czło-wieka na układ
immunologiczny organizmu w eelu pcbrrdzenia,
a]e także i harnowania iego Jrrnkcii o-bronnych,
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Tropiloelops cloreoe - zogrożenie dlo gospodqrki posiecznei
In S tytut c horób Zak aźnych 

l#J[:"rrli"r"ł rs"gfl,śiH 
w etef },n aryj n ego AB,

Rozt znaczną częśó ob-
f ite j i rodziny pszczele_j.
Wśród tozto,czy, na pod-
stawie relacii roztotcz - 

pslzczoła, wyróżnia się
ł;rzy zasadnicze grupy (11, 12). Do pierwszej,
najliczniejszej, należą roztocza roślinożerne,
dJa których pszczoły są wyłącznie środkiem
transportu (phoretic mites). Jedynie przypad-
kowo występują one w ulu. Drugą grupę two-
rzą szrkodniki plastrów, zapasów pyłku i mio-
du, zaś w trzeciej występują bezwzgl,ędne pa-
sożyty czeru,ia i pszczół Różnią się cine nriędzv
sobą morfologią, cyklami lozwojorł,vmi, miei-
scem pasożytołvania orztz przeżyrł,alnościl1 poza
organizmem gospoclarza. 'ńzspólną cechą iest
wykorzystywanie hemolimfy cze:r:lł,ia ]uJ;
pszczół jako głównego lub je,dynego źródła po-
karmu, a także odbywanie całego lub części
cyklu r,ozwojolvego w organiżmie pszczały bądż,
na czelu,iu,

Pasożytnicze roztocza wywołują dwie bardzo
groźne cJr,orclby pszczały mi,oclnej, Acarl,pżs
uoodi -- zn^ną od dawna ,clrorohq lozt,;czorvą,
Varroa jacabsoni -- vr'alrozę, lttól,a szerzy stę
gwałtoił,nie w wiqkszości krajów por,v<ldrrjąc o".
glomne straty w gospoclarce pasieczne,i. Jak-
kolwiek V, jacobsonż była znana już na począt-
ku XX wieku jako pas,ożvt Apżs źn,Jica, to clo-
piero z chwilą adaptacji do Apżs melliJerct w
latach sześćdziesiątych warroza stała się jed-
nym z najpowa.żniejszych problemów w api-
patologii (13, 19). Identyczna sytuacja może się
zdarzyć rv odniesieniu do Tropżlo,elaps clareae,
dla którego pierwotnym ,gospodarzem w In-
diach i na Filipinach jest Apżs dorsata (5, 7,

15, 20). Z cnwllą przejścia T. clareae, najpra-
wdopodobniej podczas rabunkow (15, 18), i za-
ada§towania do pszczoły miodnej A. m"ellżJe-
ra, inwazje wywołane przez te,go pasożyta są
bardzo gloźne i wykazują tendencję do szyb-
kiego rozprzestrzeniania. Na szybl<ą adaptację
roztocza do A, mell,żżJera wskazują obserrvacje
Stephan (20). Psz,czołę miodną wprorvadzono
na terytorium Indii, w Flimalajach w 1962 r.,
clo Pendżabu w 1966 r., zaś już w 1968 r. wy-
stąpiły lmasowe zachorowania, przy czym od-
setók martwego czerwia ną skutek inwazji T,

clareae dochodził do 50ło. Istnieje przy tvm
bardzo duże
jak w przyp
przestrzcni s
ckim u pszcz
wleczony do Europy. Wykazano przy tym, że
w India,ch i Tajlandii inwazje wywołane przez
T, clarąe szeTzą ,się zna,cznie szytlciej aniżeli
w Nie obs ię jednak adapta-
cj .do Api i Apis florea (2).

inwazji intensyfikacja go-

Troylilaelaps clareae, rodzina Luelapźdae,
rząd Acarż, został stwierdzony po laz pierwszy
g A. dorsatu na Filipinach w 1960 r. (8), Po-
czątkowo inwazia, która o,graniczała się do
A, dorsata występorvała na terenie F'ilipin
(15), Indii (5, 20) i Wietnamu (20), obec-
nie pasożyt poraża czetw i i,mago A,
mellLf era na Filipinach (,7, 9, 16, 17), Ja-
wie, N{aiajach i Hongkongu (7), Wietnamie
(20), Tajlandii, Indiaeh (I, 4, 14, 20) i w Sri
Lance (10). Nie rnożna przy tynr r.vykluczyć z
całą pewnością występowania pasożyta rv Chi-
nąch oraz ną obszarach graniczących z India-
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