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7 badan poswieconych nieswoistej komorko-
wej reakcii obronnej ustroju wynika, ze jest
ona uwarunkowana aktywnoscly komoérek po-
limorfonuklearnych (PMN), to jest granulocy-
16w obojetnochtonnych — mikrofagow oraz ko-
morek ukladu mononuklearnego (MN) — mo-
nocytow i makrofagéw. Rola tych komoérek w
przebiegu zakazen wirusowych i mechanizmy
ich dziatania - w stosunku do poszezegdinych
wiruséw stanowily przedmiot prac ekspery-
mentalnych, rozwijanych szezeg6lnie intensyw-
hie W ostatnim dziesiecioleciu. Badania pozwo-
lity na ujawnienie wielu nieznanych dotych-
czas mechanizmow interakecji pomiedzy wiru-
sami a komoérkami ukladu obronnego gospoda-
rza, takze w stosunku do wirusa BHVI1, zwa-
nego wiruserm zapalenia nosa i tchawicy oraz
otretu bydta (IBR—IPV), ktory jest typowym
przedstawicielem rodziny Herpesviridae. Wirus
ten powoduje schorzenia u bydia o wieloposta-
ciowych objawach klinicznych, a czesto zaka-
zenia latentne (i, 10, 13, 14, 34, 35, 36, 61, 68,
69). Jego dzialanie na uklad immunologiczny
wykazuje duzy stopien zrdéznicowania 1 stano-
wi przedmiot intensywnych badan. Szczegdlna
rola w rozwoju zakazenia wirusem BHV] i w
przebiegu zdrowienia hydla przypada granulo-
cytom, monocytom i makrofagom (7, 10, 14,
18, 19, 22, 23, 26, 29, 30, 61, 62, 68, 69, 70, 71,
81). Doswiadczenia in wvitro wskazuja na ist-
nienie wielu komorkowych mechanizmow
obronnych, ktoérych znaczenie w warunkach in
vivo nie zostato do konca wyjasnione (7, 45, 62,
69). W niniejszym opracowaniu podano cha-
rakterystyke komérek uktadu MN i oméwiono
interakcje pomiedzy wirusem BHV1 a mono-
cytami i makrofagami w doswiadczeniach labo-
ratoryjnych i zakazeniach naturalnych.

Komorki MN i PMN wywodzg sie ze wspol-
nego pnia komorek multipotencjalnych (stem
cells), z ktoérych powstaja komoérki mieloidalne,
zwane komorkami ukierunkowanymi. Po zetk-
nieciu si¢ z granulopoetyng komorki te ulegaja
zroznicowaniu na rozpoznawalne morfologicz-
nie elementy krwi, tkanek i narzgdéw — gra-
nulocyty, menocyty, makrofagi, zwigzane funk-
cjonalnie z obrong organizmu (15, 16, 20, 24,
33, 45, 64, 65, 79, 85). Komorki ukladu MN
. charakteryzuje roznorodno$¢ funkeji jak np.
fagocytoza, cytoliza, cytotoksycznose, prezenta-
cja antygendw, udziat w nadwrazliwosci typu
pdznego oraz duze zrdznicowanie morfologicz-
ne zwigzane z miejscem ich przebywania w
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ustroju (45, 48, 63, 85). Wedlug wspoiczesnych
badan odmiennoéé funkeji i zrdznicowanie ko-
moérek MN wynika prawdopodobnie z rozwoju
jednej ,specyficznej” komoérki, z odmiennych
cech kilku subpopulacji komoérek lub z wielu
stadiow ich rozwoju.

Komorki uktadu MN przechodzg w organiz-
mie szereg przeobrazen; z monoblastéw 1 pro-
monocytdw wystepujacych w szpiku zmienia-
ja sie w monocyty, ktére wywedrowujg z miej-
sca rozwoju do ukladu krwiono$nego. Czesct
monocytéw krwi poprzez nablonek naczyn
krwionoénych przedostaje sie do poszezegol-
nych tkanek i narzgdow, w ktorych po kilku
godzinach zmienia sie w makrofagi osiadte,
aktywne lub pomocnicze — tworzgc wraz z
monocytami krwi mononuklearny system fa-
gocytarny (15 33, 45, 48, 79). Ten schemat roz-
woju MN, akceptowany pierwotnie, podlega
obecnie krytyce (2, 15, 56, 77). Wykazano, ze
makrofagi jam ciata zachowaly nadal zdolnosé
mitozy, a wiec nie sg komérkami ,, koncowymi”
monocytow, podobnie przy pomocy badan cy-
tokinetycznych stwierdzono, Ze krazace mono-
cyty nie sy prekursorami magrofagow otrzew-
nej. Van Furth (87) uwaza, ze makrofagi sg
komdrkami jakos$ciowo roznymi dd monocytow
pod wzgladem morfologicznym, funkcjonalnym
i nie mozna ich ze sobs utozsamiac.

Przyjmuje sie, ze monocyly wystepuja we
krwi 1 wszystkich tkankach, za§ makrofagi
szczegollnie obficie w narzgdach narazonych na
bezposredni kontakt z zarazkami jak: drogi
oddechowe, przewod pokarmowy, gruczol mle-
kowy, watroba, otrzewna, oplucna lub w cen-
trach immunologicznych, to jest w grasicy, sle-
dzionie 1 weztach chlonnych (45, 76). W na-
rzgdach 1 tkankach komérki MN byly identy-
fikowane i opisywane pod réznymi nazwami: w
tkance tlacznej jako histiocyty, w watrobie —
komoérki Kupffers, w ptucach — makrofagi pe-
cherzykow ptue, w weztach chtonnych — wol-
ne i osiadte makrofagi, w $ledzionie — ko-
morki miazgi i zatok, w jamach cialta — ma-
krofagi optucnej, otrzewnej i makrofagi oka,
w kosciach — osteoklasty, w tkance nerwowej
— komorki mikrogleju, w skérze — histiocyty
i komorki Langerhansa, w jamach stawowych
— komoérki A, w gruczele miekowym — Sred-
nie histiocyty i makrofagi zlane (15, 16, 49,
52, 53, 58, 60, 64, 65, 75, 80, 85).

Wedlug Van Furtha (87) klasyfikacje komé-
rek MN nalezy opiera¢ na badaniach czynno$-
ciowych, takich jak: fagocytoza, pinocytoza,
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wystepowanie esterazy, peroksydazy, lizozymu
oraz receptorow dla fragmentu Fc immuno-
globulin i skladnika C-3 dopelniacza. Sissous
i wsp. (79), Schroer i wsp. (73) oraz Morhan
(49) do cech charakterystycznych dla komoérek
uktadu MN zaliczaja: zdolnost cytolizy, cyto-
toksycznosé, wystepowanie na powierzchni re-
ceptoréw dla insuliny, kortyzonéw, komoérek T,
antygenu zgodno$ci tkankowej oraz zdolno$é
wydzielania enzymow, bialek i substancji o cha-
rakterze immunoregulacyjnym, litycznym, a
nawet bakteriobdjczym.

U bydia komérki MN w ukladzie krwiono$-
nym stanowia okolo 5% krwinek bialych, zas
w gruczole mlekowym i drogach oddechowych
okolo 90% (60, 84). Komoérki te posiadajg na
powierzchni receptor dla immunoglobulin kla-
sy Gy i G, oraz receptor dla dopelniacza (28,
37, 51, 66, 67, 68). Cze$¢ komorek MN posiada
takze receptor dla immunoglobuliny klasy M
(28), czynnikéw chemotaktycznych oraz nie-
swoistych stymulatoréw (4, 32, 42, 43). Wyka-
zuja one takze zdolnos¢ przylegania do szkla
(38, 42), fagocytozy, cytolizy i cytotoksyczno$ci
wobec komorek zakazonych (10, 11, 14, 22, 23,
29, 30, 37, 51, 67, 68, 69, 86), zdolnosé wydzie-
lania substancji stymulujgcych in vitro komér-
ki PMN i leukocyty krwi obwodowej oraz sub-
stancji hamujacych przemiane blastyczng lim-
focytow (15, 37, 51, 67) i w ten sposob wspodl-
dzialajg z komoérkami immunokompetentnymi

w odpornosci swoistej. Komorki te sg takze

miejscem kontroli genetycznej proceséw immu-
nologicznych. Na poziomie komdrek MN dzia-
laja geny Ir (immumne response), a u bydla ge-
ny zgodnosci tkankowej — BoLA (5, 17, 31).
Efektywnos¢ reakcji obronnych komoérek
MN wigze sie z: charakterem odpowiedzi im-
munologicznej (pierwotna-wtoérna), swoistg
i nieswoistg stymulacjg substancjami wydzie-
lanymi przez limfocyty, komérki PMN i MN
(10, 21, 26, 46, 63, 68, 69, 71, 76, 79, 83), interak-
cja powierzchniowych struktur komoérek MN z
receptorami limfocytow T i B (14, 33, 43, 48,
69) oraz z ich dojrzatoscia, ktéra wzrasta z
wiekiem (16, 59, 65). Proces dojrzewania komo-
rek MN u bydia nie zostal do konca wyjas-
niony, przyjmuje sie jednak, ze monocyty i ma-
krofagi oraz komorki PMN stanowig u cielat
bezposrednio po urodzeniu gldéwng bariere
obronng, wynikajgca =ze stosunkowo duzej
aktywnosei, dojrzalosci receptoréw powierzch-
niowych i dobrego wyposazenia enzymatycz-
nego (17, 56, 74, 80). Stymulowane i aktywo-
wane immunologicznie komorki MN wykazu-
ja in vitro wiekszg zdolnos$¢ niszczenia wiru-
sow. Jednak in vivo stosowane dotychczas w
przypadkach zakazen BHV1 stymulatory majg
niewielkie zastosowanie praktyczne dla pobu-
dzenia odpornosci przeciwwirusowej zwierzat
(28, 44, 46, 47, 58, 61, 81).
Wedlug Zeriala i wsp.
glownymi

(88) makrofagi sg
komoérkami _ odpowiedzialnymi za
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obrone orgamizmu w procesie likwidacji zaka-
zen wirusowych. Mogenson (54) wykazal, ze
obrona organizmu przez komorki MN jest sku-
teczna wtedy, gdy wirus ulega zniszczeniu przez
system enzymatyczny komorek efektorowych,
natomiast w przypadkach, w ktéorych wchlo-
niety przez komoérki MN wirus potrafi repli-
kowaé, zakazenie moze sie rozwija¢ lub zmie-
nia¢ w trwale — latentne, a makrofag i (lub)
monocyt staje sie siewcg wirusa w ustroju.

U bydia role i znaczenie makrofagdéw i mo-
nocytow w likwidacji infekcji spowodowane]
przez wirus BHV1 wykazano w odczynie cy-
totoksycznosci 1 cytolizy (6, 14, 22, 23, 29, 30,
54, 57, 68, 69) oraz w produkcji interferonu —
INF (8, 9, 10, 23, 26, 46, 47, 61, 68, 69). Cam-
pos i wsp. (14) badajac zjawisko cytotoksycz-
nosci monocytéw krwi obwodowej udowodnili,
ze komorki zakazone wirusem BHVI, podob-
nie jak komorki nie zakazone nie ulegaly znisz-
czeniu przez komérki MN, podczas gdy komor-
ki zakazone wirusem parainfluenzy 3 (PI-3)
byly niszczone bardzo intensywnie. Rouse i Ba-
biuk (68), Nayaga i McKercher (57) wykazali,
ze wirus BHV1 replikuje w makrofagach bydla,
zas Geder i wsp. 25), ze zarazek ten powoduje
u tymiktyzowanych myszy trwale zakazenie
oraz transformacje makrofagéw. Obserwacje te
(14, 25, 57, 68) oraz innych autoréw (18, 19,
22, 29, 30, 69) zdajg sie wskazywa¢, ze cyto-
toksyczna oraz fagocytarna funkcja MN jako
pierwotna linia obronna u bydia w przypad-
kach zakazen wirusem IBR/IPV jest znacznie
ograniczona. Wykazano to szczegdlnie w przy-
padkach zapalen pluc bydia wywolanych przez
Pasteurella sp. (39, 40, 78, 82)."

Udowodniono, ze stan zwiekszonej predyspo-
zycji bydta na infekcje powodowane przez Pa-
steurella sp. powstaje wskutek hamujgcego
wplywu wirusa BHV1 na metabolizm komo-
rek MN, supresyjnego oddzialywania na ko-
morki immunokompetentne, w tym na komor-
ki immunologicznego ukladu wydzielniczego (6,
14, 22, 29, 40) oraz cytobdjczego i neutralizu-
jacego dzialania Pasteurella sp. na komorki MN
1 ich produkty (29, 39, 40, 49, 50), co dopro-
wadza miedzy innymi do porazenia funkcji apa-
ratu rzeskowo-§luzowego goérnych drog odde-
chowych oraz obnizenia wydzielania czynni-
kéw przeciwbakteryjnych do swiatla oskrzeli
i tchawicy (12, 40). Z badan Formana i wsp.
(15) wynika, ze mimo wrazliwosci makrofagow
pluc na zakazenie wirusem IBR/IPV produkcja
nowych wirionow przez komorki MN jest
znacznie mniejsza w poréwnaniu do ilosci wi-
rionow wytworzonych przez komorki linii cia-
glej MDBK. W zakazonych makrofagach przy
pomocy mikroskopu elektronowego stwierdza
sig¢ pojedyncze wiriony BHV1, z ktorych wiek-
szo$¢ nie moze inicjowaé procesu replikacji,
co wskazuje, ze makrofagi produkujg wiriony
defektywne. Wydaje sig, ze moze to nastepo-
wac¢ na skutek dziatania wydzielniczego przez
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komodrki MN w duzych ilosciach blizej nie skla-
syfikowanego interferonu (23). Nie wyjasniona
jest rola komérek MN w prezentowaniu lim-
focytom pochtonietego antygenu wirusowego
(15), jak tez w przebiegu infekeji wirusem
BHV1 udziat tych komoérek w wychwytywa-
niu i przycigganiu limfocytéw do centréw im-
munologicznych w celu inicjacji odpowiedzi
immunologicznej (3, 73, 76). Ciekawym wyda-
je sie spostrzezenie Formana i wsp. (23) do-
tyczgce jednakowej wrazliwosci makrofagow
pluc pochodzacych od zwierzat usdpornianych
i nie posiadajgcych przeciweial przeciwko wi-
rusowi IBR/IPV, a jednoczesnie znacznych roz-
nic we wrazliwosci komérek MN pochodzacych
z roéznych narzgdow na zakazenie wirusem
BHV1 (23, 29). Wykazano, ze makrofagi gru-
czotu mlekowego byly oporne, podczas gdy ma-
krofagi pluc okazaly sie wrazliwe. Obserwa-
cje wskazuja na rozng aktywnosé komorek
MN w poszczegdlnych narzgdach, spowodowa-
ng prawdopodobnie zmiennym powinowactwem
receptoréw powierzchniowych do antygenéw i
stosunkowo malym udziatem swoistych prze-
ciwcial w reakcjach obronnych warunkowa-
nych przez komérki ukladu MN (16, 22, 23,
29, 65).

Odkrycie przez Moller (45) w 1965 r. zja-
wiska cytotoksycznosci przebiegajgcego w wa-
runkach in wvitro, a zaleznego od przeciwciat
(antibody dependent cytotoxicity cells —
ADCC) oraz przeciwcial i komplementu (com-
plement antibody dependent cytotoxicity cells
— ADCC i C), jak tez istnienie reakecji cyto-
lizy zaleznej od komplementu (complement de-
pendent neutrophil mediated cytotixicity —
CDNC-C), pozwolilo na przeprowadzenie wie-
lu badan nad zdolnoscia niszczenia komoérek
(zwanych docelowymi) zakazonych wirusami —
w tym BHV1 — przez komorki efektorowe, ja-
kimi sa monocyty, makrofagi, granulocyty i réz-
ne subpopulacje limfocytow (14, 22, 23, 26, 27,
30, 61, 68, 69, 79). Mechanizmy wymienionych
reakcji omoéwiono w pracy dotyczacej udziatu
komoérek PMN w reakcjach obronnych bydla
w przebiegu zakazen wirusem BHV1 (18).

Reakcje typu ADCC, ADCC i C oraz CDNC-
-C spehiaja, jak sie wydaje, wazng funkcje
jako mechanizmy obronne bydia w przebiegu
zakazen wirusem IBR/IPV (14, 22, 23, 27, 29,
30, 61, 62, 68, 69, 71). Przyjmuje sie, ze prze-
biegajaca in vitro reakcja cytotoksyecznosci i cy-
tolizy komoérek docelowych zakazonych wiru-
sem BHV1 powodowana przez komorki MN mo-
ze przebiegaé in vivo w zakazeniach natural-
nych (41). Rouse i wsp. (72) w utworzonym
in vitro ukladzie, w ktérym jako komoérek
efektorowych uzyto leukoeytéw krwi i leuko-
cytéow wymienia bydla, a jako komoérek do-
celowych hodowli komoérek bydla zakazonych
wirusem BHV1 wykazali, ze wobec homologicz-
nych surowic odpornosciowych w stosunku do
tego zarazka (a wiec w ukladzie mozliwym

do wystgpienia in vivo), badane leukocyty, w
sklad ktérych wchodzily monocyty, makrofagi,
granulocyty, niszcezyly komodrki docelowe. W
doswiadczeniach tych wykazano, ze przebiega-
jace reakcje cytotoksycznosci i cytolizy zalezg
od typu komoérek efektorowych, stosunku ilos-
ciowego komorek efektorowych do docelowych,
ilosci i jakosci przeciwcial, komplementu, in-
terferonu, temperatury srodowiska i substancji
wydzielanych przez komorki efektorowe (7, 9,
29, 30, 69, 71, 72, 83). Badania Grewala i wsp.
(29) oraz Rouse i wsp. (72) wskazuja na wiek-
szg sile niszczenia komorek docelowych w fe-
nomenie ADCC i C od ADCC i CDNC-C. Ana-
lizujac efektywnosé komorek MN w niszcze-
niu komorek docelowych zakazonych wirusem
BHV1 wykazano, ze najbardziej aktywne sg
monocyty, makrofagi wymienia i pluc (14, 22,
23, 29, 69, 72). Komoérki te sg jednak mniej
aktywne w reakcji ADCC w pordéwnaniu do
komoérek PMN otrzymanych z analogicznych
narzgdoéw. Wydaje sig, ze jest to zwigzane z ty-
pem komoérek efektorowych i ich pochodze-
niem, ale takze nie wyklucza sie w tym przy-
padku supresyjnego wplywu na komorki MN
odezynnikow i zabiegéw preparacyjnych. For-
man i Babiuk (22) réznice te lacza z wrazli-
woscly receptorow powierzchniowych komérek
MN na dzialanie antygenow wirusowych. Zba-
dano takze, ze czas likwidacji komérek doce-
lowych przez komérki efektorowe przypada w
reakeji ADCC na 4 godzine, utrzymuje sie na
optymalnym poziomie miedzy 12 — 24 godzi-
ng, a trwa 48 godzin (29, 72). Najefektywniej
reakcje ADCC i ADCC i C komérek MN prze-
biegaja in vitro w temp. 37°C, jézeli stosunek
komoérek efektorowych do docelowych wynosi
100:1 (29). Forman, Babiuk (22), badajac ma-
krofagi pecherzykéw pluc bydla na obecnosé
receptoréw dla fragmentu Fe immunoglobulin
1'dope1nia<cza oraz zdolnosci fagocytarne i moz-
liwos¢ dzialania jako komérki efektorowe w
odezynie ADCC wykazali, ze 94% makrofagow
pecherzykow pluc posiada receptory dla frag-
mentu Fe immunoglobulin, a 39% réwniez dla
dopelniacza, Wykazano takze, ze w odczynie
AI_)CC makrofagi pecherzykéw plue jako ko-
mo‘rki efektorowe sa obdarzone duia{ aktyw-
noscig dziatania, Jednak w stosunku do wiru-
sa BHV1 juz w 2 godziny po zakazeniu ma-
krofagow aktywnosé ich receptoréw dla frag-
mentu Fc immunoglobulin jest silnie hamo-
wana, w wyniku czego wilasciwosei cytolitycez-
ne kom_orek MN sg bardzo zredukowane, zas
zdolnosé fagocytozy Candida albicans po 6 go-
dzinach od zakazenia obnizona jest o 50% mi-
mo bhraku jakichkolwiek zmian morfologicz-
nych w cytoplazmie zakazonych makrofagow.
W tym czasie obserwowano najpierw wzrost,
a nastepnie zahamowanie aktywnosci recepto-
réow dla dopelniacza. W $wietle przytoczonych
badan obserwacje Jericho i Langdorfa (39) o
wzmozonej wrazliwosci bydia na infekcje po-
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wodowane przez Pasteurella sp. po zakazeniu
wirusem BHV1, mozna tlumaczyé utratg przez
zakazone wirusem makrofagi zdolnoéci fago-
cytozy bakterii i usuwania ich z narzgdu od-
dechowego.

Grewal i wsp. (27, 30) badajgc mechanizmy
niszczenia komoérek zakazonych wirusem BHV1,
w obserwowanym in vitro odczynie zaleznym
tylko od dopelniacza CDNC-C, a wiec w ukla-
dzie pozbawionym przeciwcial, wykazali cyto-
lityczng aktywnos¢ makrofagdw w stosunku de
komoérek zakazonych wirusem IBR/IFPV. Efek-
tywnosé tych komorek hyla jednak stabsza w
porownaniu do aktywnosci komérek PMN. Wy-
kazano réwniez, ze u bydia reakcja cytolizy
powodowana przez makrofagi w warunkach in
vivo we wezesnym okresie zakazenia pierwot-
nego utrzymuje sie dluzej od reakecji ADCC,
chociaz jest mniej efektywna, jakkolwiek wa-
runkowana rowniez odczynnikami biorgcymi
udzial w reakcji ADCC i ADCC i C (7, 9, 29,
30, 69, 71, 72, 83).

Przedstawiona charakterystyka komorek MN
i ich dzialanie na wirus BHV1, nie wyczerpuja
bogactwa problem6w podnoszonych przez im-
munologdw 1 wirusologdéw w pracach poswie-
conych fizojlogii komorek MN i ich funkcji
obronnych. Jak wynmika z pismiennictwa, za-.
gadnienia te nie zostaly dostatecznie pozmane
1 stanowia przedmiot duzego zainteresowania
tym bardziej, ze w warunkach in vivo komarki
MN bydia i innych gatunkdéw wspdldzialajg
z pozostalymi komoérkami ukiadu immunolo-
gicznego (7, 9, 16, 26, 30, 65, 69. 79). Poznanie
mechanizméw i przebiegu dzialania wirus —
komorka przyczynia sie coraz bardziej do pre-
cyzyjnego oddziatywania czlowieka na uklad
immunologiczny organizmu w celu pobudzenia,
ale takze i hamowania jego funkeji chronnych.
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Tropilaelaps clareae — zagrozenie dla gospodarki pasiecznej

Instytut Choréb Zakaznych i Inwazyjnych Wydziatu Weterynaryjnego AR,

ul. Akademicka 12,

Roztocza (Acari) stanowig znaczng czesé ob-
fitej i réznorodnej fauny rodziny pszczelej.
Wsrod ponad 130 gatunkow roztoczy, na pod-
stawie relacji roztocz — pszczola, wyrdznia sie
trzy zasadnicze grupy (11, 12). Do pierwszej,
najliczniejszej, nalezg roztocza ro$linozerne,
dla ktérych pszczoly sg wylacznie srodkiem
transportu (phoretic mites). Jedynie przypad-
kowo wystepujg one w ulu. Drugg grupe two-
rzg szkodniki plastrow, zapasow pytku i1 mio-
du, zas w trzeciej wystepujg bezwzgledne pa-
sozyly czerwia i pszczol. Roznia sie one miedzy
soba morfologia, cyklami rozwojowymi, miej-
scem pasozytowania oraz przezywalnoscig poza
organizmem gospodarza. Wspolng cechg jest
wykorzystywanie  hemolimfy czerwia lub
pszezot jako glownego lub jedynego Zrodia po-
karmu, a takze odbywanie calego lub czesci
cyklu rozwojowego w organizmie pszczoly badz
na czerwiu.

Pasozytnicze roztocza wywoluja dwie bardzo
grozne choroby pszezoty miodnej, Acarapis
woodi — znana od dawna chorobe roztoczowa,
Varroa jacobsoni —- warroze, ktora szerzy sig
gwaltownie w wigkszosci krajéw powodujac o-
gromne straty w gospodarce pasiecznej. Jak-
kolwiek V. jacobsoni byla znana juz na poczat-
ku XX wieku jako pasozyt Apis indica, to do-
piero z chwilg adaptacji do Apis mellifera w
latach sze$édziesigtych warroza stala sie jed-
nym z najpowazniejszych problemoéow w api-
patologii (13, 19). Identyczna sytuacja moze sig
zdarzyé w odniesieniu do Tropilaelaps clarece,
dla ktérego pierwotnym gospodarzem w In-
diach i na Filipinach jest Apis dorsata (5, 7,
15, 20). Z chwilg przejscia T. clareae, najpra-
wdopodobniej podezas rabunkéw (15, 18), i za-
adaptowania do pszczoly miodnej A. mellife-
ra, inwazje wywolane przez tego pasozyta sg
bardzo grozne i wykazuja tendencje do szyb-
kiego rozprzestrzeniania. Na szybka adaptacje
roztocza do A. melliifera wskazujg obserwacje
Stephan (20). Pszczole miodna wprowadzono
na terytorium Indii, w Himalajach w 1962 r.,
do Pendzabu w 1966 r., zas juz w 1968 r. wy-
stapily masowe zachorowania, przy czym od-
setek martwego czerwia na skutek inwazji T.
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clareae dochodzit do 50%. Istnieje przy tym
bardzo duze prawdopodobienstwo, ze podobnie
jak w przypadku V. jacobsoni T. clarae roz-
przestrzeni si¢ szybko na kontynencie azjaty-
ckim u pszezoty miodnej, skad moze zostac za-
wleczony do Europy. Wykazano przy tym, Zze
w Indiach i Tajlandii inwazje wywolane przez
T. clarae szerzg sie znacznie szybciej anizeli
warroza (3). Nie obserwuje sie jednak adapta-
cji T. elarae do Apis cerana i Apis florea (2).
Szerzeniu inwazjl sprzyja intensyfikacja go-
spodarki pasiecznej, zwlaszcza wedrowki pa-
siek, nieprzestrzeganie zasad profilaktyki (nie-
kontrolowany handel matkami, osadzanie dzi-
kich rojéw, przenoszenie plastrow z rodzin
chorych do rodzin zdrowyeh), rabunki, btadze-
nia pszezol i wedrowki trutni. Ze wzgledu ma
mozliwosé wystapienia inwazji T. clareae w
krajach osciennych, powazne straty, jakie po-
woduje ta choroba uwazana nawet za groz-
niejsza od warrozy, zapoznanie z biologia pa-
sozyta, przebiegiem inwazji, metodami rozpo-
znawania, a takze z dobychezas stosowanymi
metodami jej zwalczania wydaje sie koniecz-
ne. Nie moze zaisinie¢ sytuacja, w ktorej z
chwila ewentualnego wystapienia nowej choro-
by uwazanej dotychczas za ,egzotyczng” slui-
ba weterynaryjna nie bedzie posiadaé niektlo-
rych podstawowych wiadomoseli o przebiegu
choroby i metodach jej zwalczania. Brak wie-
lu danych dotyczacych zwlaszeza biologii pa-
sozyta, efektywnego sposobu zwalczania, a tak-
ze aktualnego zasiegu inwazji nie moze u-
mniejszaé w zaden sposob wagi zagadnienia.
Tropilaelaps clareae, rodzina Laelapidae,
rzad Acari, zostal stwierdzony po raz pierwszy
u A. dersate na Filipinach w 1960 r. (8). Po-
czatkowo inwazja, ktéra ograniczala sie do
A. dorsata wystepowala na terenie Filipin

(15), Indii (5, 20) i Wietnamu (20), obec-
nie pasozyt poraza czerw 1 imago A,
mellifera na Filipinach (7, 9, 16, 17), Ja-

wie, Malajach i Hongkongu (7), Wietnamie
(20), Tajlandii, Indiach (1, 4, 14, 20) i w Sri
Lance (10). Nie mozna przy tym wykluczy¢ z
caly pewno$cia wystepowania pasozyta w Chi-
nach oraz na obszarach graniczacych z India-
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