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Summary

Canine parvovirus (CPV) isolated as a new virus in dogs is endemic in this population. The application of
vaccination has not prevented the spread of the disease. New antigenic variants have been isolated in different
geographic regions. The article presents the evolution of CPV in the global carnivore population and the
epidemiology of parvovirus infections. CPV is a very good model for understanding the sudden appearance

of a disease through cross-species transmission.
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Wirusy z rodziny Parvoviridae, podrodziny Parvo-
virinae zakazaja czlowieka i wiele gatunkow zwierzat.
Ze wzgledu na swoisto$¢ oraz bliskie pokrewienstwo
parwowirus pséw (Canine Parvovirus — CPV), wirus
panleukopenii kotéw (Feline Panleukopenia Virus —
FPV) oraz wirus zapalenia jelit norek (Mink Enteritis
Virus — MEV) okre$lane s3 jako tzw. ,,parwowirusy
zwierzat migsozernych” (18, 36, 42). Psy i norki
moga réwniez ulegac¢ zakazeniu przez parwowirusy
o bardziej odlegltym stopniu pokrewienstwa, tj. CPV-1
zrodzaju Bocavirus oraz wirus choroby aleuckiej norek
(Aleutian Mink Disease Virus — AMDV) z rodzaju
Amdovirus. Wydaje sie, ze nie ma immunologicznych,
epidemiologicznych lub patologicznych interakcji
pomiedzy CPV-1 a AMDV (1, 23, 32).

Parwowirusy sg to najmniejsze wirusy nie majgce
otoczki lipidowej, ksztattu dwudziesto$cianu, o $red-
nicy 16-28 nm. Zawieraja jednoniciowy genom DNA
sktadajacy sie z ok. 5000 nukleotydéw. Genom ma
dwie duze otwarte ramki odczytu (Open Reading
Frames — ORF). Lewa koduje biatka niestrukturalne —
NS11NS2, prawa biatka strukturalne, czyli VP1-VP4.
O immunogenno$ci wirusa, wyborze gospodarza oraz
tropizmie do okreslonych komoérek decyduja biatka
kapsydu (20, 27, 36). Bialka niestrukturalne sa wielo-
funkcyjne i niezbedne do ekspresji genéw wirusowych
oraz replikacji genomu. Parwowirusy replikuja sie,
korzystajac z DNA gospodarza, wylacznie w szybko

) Badania finansowane ze $rodkow Narodowego Centrum Nauki; projekt
badawczy nr N NN308586240.

dzielacych si¢ komorkach somatycznych w poznej
fazie S. Ich replikacja zalezy m.in. od budowy che-
micznej, struktury i wigzan kwasoéw nukleinowych
(17,24).

Zakazone zwierzgta stajg si¢ nosicielami i wydalaja
parwowirusy gltéwnie z moczem i katem. W sprzyja-
jacych warunkach srodowiskowych wirus zachowuje
zakazno$¢ przez dtugi okres (5, 23, 32). U takich
zwierzat organizm produkuje przeciwciata neutralizu-
jace parwowirusy, dlatego prawdopodobnie najistot-
niejszym rodzajem odpowiedzi immunologicznej jest
odpornos¢ humoralna (4, 5, 7). Niewiele wiadomo na
temat roli odpornosci komodrkowej. Nieco inaczej jest
w przypadku zakazenia norek AMDYV. Pobudzony
organizm produkuje przeciwciala, ktore nie maja wta-
sciwosci neutralizujgcych, jedynie tworzg kompleksy
autoimmunologiczne. Choroba objawia si¢ najczgsciej
zaburzeniami rozrodu (1, 23, 32).

W przebiegu zakazenia parwowirusowego istotng
role odgrywa wiele czynnikow, m.in.: zjadliwo$¢ wi-
rusa, wiek zwierzat oraz ich status immunologiczny.
Noworodki nabywaja przeciwciata gtownie z siara, co
zapewnia im skuteczng ochrone przed wystapieniem
klinicznej postaci choroby. Zakazenia parwowiruso-
we u zwierzat mtodych wystepuja najczesciej w 2.-4.
miesigcu zycia, po zaniku odporno$ci biernej. Czas
utrzymania si¢ odpornosci siarowej zalezy glownie
od statusu immunologicznego ci¢zarnej matki, ilosci
oraz czasu pobrania siary i zdolno$ci wchtaniania
z przewodu pokarmowego (8, 28).
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Parwowirusy zwierzat migsozernych

Parwowirusy sg powszechne w populacji domowych
i dzikich zwierzat migsozernych, ale wywotuja zaka-
zenia takze u wielu innych gatunkoéw zwierzat (14, 31,
43). Do grupy ,,FPV-podobnych” parwowiruséw nale-
73 FPV oraz pokrewny parwowirus szopow (Raccon
parvovirus — RP) i parwowirus lisow niebieskich (Blue
Fox Parvovirus — BFP). ,,FPV-podobne” wirusy zaka-
zaja rozne gatunki zwierzat, w tym dzikie i domowe
koty, Iwy, tygrysy, lamparty, kuguary, pantery, lisy
polarne, szopy, jenoty (6, 14, 35, 41). Wirusy te sa bar-
dzo podobne 1 wydaje si¢, ze mozliwa jest transmisja
miedzy gatunkami, bowiem nalezg do kladu o zblizo-
nej sekwencji nukleotydow (34). Natomiast FPV nie
rozprzestrzenia si¢ z populacji pséw na inne gatunki
zwierzat, poniewaz replikuje si¢ tylko w komorkach
grasicy i szpiku kostnego psow, co uniemozliwia jego
dalszg transmisje.

Parwowirusy zakazajac aktywnie dzielace si¢ ko-
morki, powoduja nasilenie objawow klinicznych, ktére
sa podobne u zwierzat dzikich i domowych (28).
U zwierzat kilkutygodniowych parwowirus replikuje
si¢ gtdéwnie w szpiku kostnym, wezlach chlonnych,
$ledzionie oraz w kryptach jelitowych. Rozpad komo-
rek szpiku kostnego i innych komorek limfoidalnych
wywotuje leukopenig¢ i limfopeni¢. Zniszczenie komo-
rek nabtonka jelit moze skutkowaé niezytowym zapa-
leniem jelit objawiajacym si¢ biegunka (3). Nastepuje
zanik komorek limfoidalnych szpiku oraz zmniejsza
si¢ liczba erytrocytow, granulocytow i ptytek krwi.
U réznych gatunkow zwierzat istnieje odmienne powi-
nowactwo parwowirusow do okreslonych tkanek . Jesli
zwierzeta przebyly ostrg posta¢ choroby, to czasami
mozliwe jest nawet rokowanie pomyslne (28, 29).

Noworodki, ktére nie nabyly odpornosci siarowej,
mogg ulega¢ zakazeniu we wczesniejszym okresie
zycia. Wowczas wirus replikuje si¢ w mig$niu serco-
wym i/lub mézdzku, co prowadzi do zapalenia mig$nia
sercowego szczenigt oraz niedorozwoju moézdzku
kociat (4, 24). W nielicznych przypadkach zakazenia
wewnatrzmacicznego moze nastgpi¢ poronienie oraz
replikacja wirusa w narzadach ptodu. Zakazenia pto-
dow 1 noworodkow sg zazwyczaj $miertelne lub prowa-
dza do trwatych uszkodzen narzadéw. U noworodkow,
ktore przezyty zakazenie, nie obserwuje si¢ najczesciej
objawéw klinicznych biegunki, co jest prawdopodob-
nie zwigzane z mniejszg intensywnoscia replikacji par-
wowirusa w kryptach jelitowych (11, 16). Parwowirusy
sa bardzo oporne na czynniki §rodowiskowe, dlatego
wazng rolg¢ w ich transmisji odgrywa zakazenie po-
srednie, sprzyjajace ich krazeniu w populacji zwie-
rzat, co jest istotne zwtaszcza w transmisji u dzikich
zwierzat migsozernych, ktore charakteryzuje niski
stopien kontaktow pomigdzy osobnikami. Natomiast
transmisja parowirusow pomig¢dzy zwierzgtami domo-
wymi a dzikimi nastepuje gléwnie poprzez zakazenie
bezposrednie. W czasie polowan zwierzgta poszukuja
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pokarmu na odlegtych terenach, co sprzyja szerzeniu
si¢ wirusow w nowych populacjach zwierzat (2, 38,
40). Parwowirusy te moga szybko si¢ rozprzestrzeniac,
powodujac w ograniczonej populacji zwierzat zacho-
rowania z wysokg $miertelno$cig. W endemicznym
ognisku nowe przypadki chorobowe s3a najczg¢sciej
wynikiem zakazenia zwierzat mtodych, ktore maja
uposledzony uktad immunologiczny (10). Dynamika
rozwoju nowych zakazen w calej populacji zalezy
m.in. od udzialu procentowego zwierzat mtodych lub
wrazliwych na zakazenie. Czasami charakteryzuje je
cykliczno$¢ wystgpowania (29, 42).

Podstawowa metoda zapobiegania chorobom u do-
mowych i dzikich zwierzat migsozernych sg szczepie-
nia profilaktyczne. W latach 50. XX w. opracowano
rézne rodzaje szczepionek przeciw chorobom wy-
wolanym przez FPV. Pierwsze szczepionki przeciw
chorobom wywotanym przez MEV, CPV opracowano
w kilkanascie lat po wystgpieniu pierwszych ognisk
chorobowych (24, 25, 37). Szczepionki te sg takze
stosowane w immunizacji dzikich zwierzat migsozer-
nych i wydaja si¢ dla nich bezpieczne oraz skutecznie
chronig przed wystgpieniem choroby. Nalezy jednak
podkresli¢, ze brak jest danych na temat badan ekspe-
rymentalnych nad ich immunogennosciag u gatunkéw
zwierzat dzikich oraz zasadami dopuszczenia do uzycia
w tej populacji. Nieznane sg takze: dawkowanie, zasa-
dy wyboru najskuteczniejszych rodzajow szczepionek
oraz poziomy ochronne przeciwciat poszczepiennych
dla okreslonego gatunku zwierzat dzikich lub okresy
siewstwa atenuowanych wiruséw szczepionkowych
do $rodowiska.

Zakazenia MEV

Wirusowe zapalenie jelit norek (MEV) stwierdzono
po raz pierwszy w 1947 1. jako ,,chorob¢ wyniszczajaca
norek hodowlanych” w fermach okolic Ontario (33).
Juz po kilku latach wystepowala ona na calym $wiecie,
w stadach norek hodowlanych, za$ obecnie wystepuje
endemicznie (42). MEV prawdopodobnie powoduje
zakazenia réwniez w populacji dzikich norek, chociaz
jego wptyw na ich zdrowie nie jest znany. Choroba
przebiega jako ostre krwotoczne zapalenie jelit norek,
ktére u mtodych objawia si¢ leukopeniag. MEV jest
wysoce zakazny dla zwierzat hodowlanych, dlatego
w sprzyjajacych warunkach $miertelnos¢ wynosi ok.
80%. W poczatkowym okresie wystgpowania MEV
w stadach hodowlanych objawy kliniczne i zmiany
anatomopatologiczne przypominaly wystepujace
po zakazeniu FPV. Stwierdzono bardzo duze podo-
bienstwo antygenowe pomi¢dzy MEV a FPV (42).
Zakazenie norek FPV chroni te zwierzeta przed wysta-
pieniem choroby wywotanej przez MEV, a zakazenie
kotow MEV zabezpiecza je przed chorobg indukowang
przez swoisty gatunkowo FPV. Wykazano, Ze inakty-
wowane szczepionki przeciw FPV chronig norki przed
choroba wywotang przez MEV (8). FPV i MEV moga
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replikowac si¢ w komorkach kotow 1 norek, natomiast
ro6znig si¢ zjadliwoscig 1 powinowactwem do tkanek.
Wirus swoisty gatunkowo jest mniej patogenny dla
nieswoistego gatunku zwierzat. Wykazano ponadto
roéznice w natezeniu zmian histopatologicznych wywo-
tywanych przez zakazenie norek MEV lub FPV (29).
Geny FPV i MEV filogenetycznie s3 niemozliwe do
identyfikacji, a w analizie filogenetycznej tworza jeden
klad (29). Okolicznosci nagltego pojawienia si¢ MEV
w stadach norek hodowlanych pozostaja do dzisiaj
nieznane. Duzo wigksza zjadliwo§¢ MEV w populacji
norek przyczynita si¢ do uznania tego wirusa za swo-
isty czynnik etiologiczny MEV, chociaz wykazano,
ze FPV moze wikla¢ zakazenie swoiste norek na tle
MEV. FPV nie indukuje objawow choroby u zwierzat
z rodziny tasicowatych (Mustelidae), tj. wydr, skunk-
sow, fretek, ale wskazane sg dalsze badania na wigk-
szej grupie zwierzat (4, 35). Prawdopodobnie MEV
zaadaptowal si¢ do norek w poczatkowym okresie
szybkiego rozprzestrzeniania si¢ w ich populacjach.
Znaczne zageszczenie norek w stadach fermowych,
wystepowanie duzej liczby szybko rosnacych szczeniat
1 mtodziezy sprzyja jego rozprzestrzenianiu si¢. MEV
moze wiec by¢ przyktadem zaadaptowania si¢ wariantu
FPV do norki, chociaz wyraznego $ladu genetycznego
tej adaptacji nie wykryto. Niewiele réwniez wiadomo
o ewolucji MEV u norek lub innych zwierzat migsozer-
nych. Wirusy te wystgpuja powszechnie, niezaleznie
od lokalizacji geograficznej ferm norek hodowlanych.
Dowodza tego liczne ogniska chorobowe stwierdzane
w wielu krajach (29). Badania nad epidemiologia MEV
sa nieliczne (42). Zakazenie MEV w okresie epidemii
przebiega wsrdd podobnych objawdéw klinicznych
w roznych stadach norek (33). Moze to wskazywac
na duza zdolnos$¢ wirusa do przetrwania w §rodowisku
lub niewtasciwg bioasekuracje. Sprzyja to reaktywacji
zakazen 1 sezonowosci ich wystepowania w okresie
lata, szczeg6lnie przy braku immunizacji stad norek
hodowlanych. MEV wystepuje w trzech wariantach an-
tygenowych, rdznigcych si¢ nieznacznie w sekwencji
trzech aminokwasow biatka kapsydu (29). Wzgledna
réznorodno$¢, uwarunkowania geograficzne oraz pa-
togeneza zakazen r6znymi wariantami antygenowymi
sg nadal nieznane.

Zakazenia CPV

W 1978 r. u pséw wyizolowano parwowirusa, okre-
$lonego rok pozniej jako CPV-2. Wywotywat on u za-
kazonych pséw FPV-podobne krwotoczne zapalenie
jelit (3). Choroba charakteryzowata si¢ wysoka $mier-
telnos$cia 1 juz po kilku miesigcach byta stwierdzana
w wielu krajach. Badania filogenetyczne i analiza przy-
padkow chorobowych wykazata, ze CPV wystepowat
w populacji psow juz we wezesnych latach 70. XX w.
(18, 39). Potwierdzily to badania retrospektywne
surowic psow pobranych w latach 1974-1976 w Eu-
ropie i Azji, w ktérych wykryto obecno$¢ przeciwciat

Med. Weter. 2017, 73 (9), 538-543

Ryec. 1. Wystepowanie zakazen CPV-2c¢ na S§wiecie (39)

swoistych dla CPV-2. Pierwotny praszczep dla tego
wirusa nie zostal jednak wykryty. Podejrzewano, ze
jest on filogenetycznie spokrewniony z FPV lub z par-
wowirusem dzikich zwierzat migsozernych. Analiza
filogenetyczna kilku FPV-podobnych szczepdw wirusa
z lat 60.-80. XX w. oraz szczepu parwowirusa izolo-
wanego u hodowlanych lisow polarnych w Finlandii
wykazata bliskie pokrewiefistwo antygenowe (29).
Pewne fragmenty sekwencji nukleotydow u lisow na
terenie Niemiec wydajg si¢ posrednie pomigdzy FPV
1 CPV. Nalezy wigc podejrzewac, ze rezerwuarem CPV
sa dzikie zwierzeta migsozerne, ale jednoznacznych
wynikow nie uzyskano (35, 37).

W 1980 r. wykryto nowy wariant wirusa CPV-2a
(18), a kilka lat pdzniej wariant antygenowy CPV-2b
(15), ktory szybko si¢ rozprzestrzenil. Kilkanascie lat
pdzniej stwierdzono wystgpowanie w wielu krajach
kolejnego wariantu CPV-2c¢ (12, 37, 39, 42). Obecnie
wariant CPV-2c¢ wystepuje na calym $wiecie, co ilu-
struje rycina 1 (39).

Minimalne r6znice mi¢dzy tymi wariantami doty-
czyly struktury antygenowej (wykazane po zastosowa-
niu przeciwcial monoklonalnych), powinowactwa do
receptora transferynowego kota (TfR) oraz zdolno$ci
do replikacji w komorkach kota (19). Wprawdzie pier-
wotny CPV- 2 nie wykazywal zdolnosci do replikacji
w komorkach kota, ale CPV-2a izolowany w 1980 r.
juz mial takie wlasciwosci (19). Wykazano, ze CPV-2a
byt przyczyna ok. 10-20% wszystkich przypadkéw
choroby parwowirusowej u kotéw (39, 40). Swoistosé
CPViFPV do psoéw i kotow wydaje si¢ determinowana
przez okreslone fragmenty kapsydu wirusa. Zdolno$¢
CPV do wigzania si¢ z TfR i zakazania komorek psa
jest zalezna w duzym stopniu od mutacji VP2 w po-
zycji 93 (zamiana Lys na Asn) oraz w pozycji 323 (za-
miana Asp na Asn) w kapsydzie wirusa. Determinuja
one wystgpowanie CPV u pséw. Mutacje w obrebie
CPV-2 wplywajace na zdolnos$¢ do zakazenia i repli-
kacji w komorkach kotéw opisano mniej szczegotowo.
Wydaje sig, ze odpowiedzialne za to sg zmiany VP2
w pozycjach 87, 300, 305 (19, 28, 39).

Analiza filogenetyczna parwowirusOw zwierzat
migsozernych wskazuje, ze dzielg si¢ one na trzy
odrgbne klady, pochodzace od jednego szczepu ro-
dzicielskiego, wérod ktorych wirusy FPV-podobne
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izolowane u psOw stanowig najliczniejszy zbior.
Przyczyna powstania roznych parwowirusOw byta
transmisja migdzygatunkowa (2, 37). CPV dzielg si¢
na dwa klady, w ktorym jeden zawiera jedynie izolaty
CPV-2, a drugi izolaty CPV-podobne. Wykazano, ze
sekwencje FPV r6znig si¢ od sekwencji CPV w szesna-
stu pozycjach. Jedenascie z nich determinuje budowe
kapsydu wirusa, co jednoznacznie wskazuje na ich role
W procesie powstawania nowych wariantéw wirusa
(18). Siedem zmienionych sekwencji nukleotydowych
roéznicuje CPV-2 i CPV-2a, w tym pig¢ w regionie
determinujagcym budowe kapsydu, co przedstawiono
na rycinie 2 (21). Geny odpowiedzialne za zmiany
strukturalne ewoluuja znacznie szybciej niz pozostata
cze$¢ genomu (18). CPV zmienia si¢ ewolucyjnie,
a dynamika jego rozprzestrzeniania si¢ powoduje, ze
w wariantach wirusa mogg nastgpowac dalsze zmiany
sekwencji nukleotydoéw (42). Prowadzi to do dalszego
réznicowania wariantow antygenowych i powstawania
nowych wariantow wirusa w lokalnych populacjach
zwierzat (12, 18). Wykazano wystepowanie odrgb-
nych grup wariantow CPV, tj. indyj skiej, tajwanskiej,
w1etnamsklej, bowiem przenikanie genow pomle;dzy
wirusami w pOpulaC_]l zwierzat tych regionow jest
bardzo ograniczone (1, 9,13).

Wszystkie izolaty CPV-2 sg zasadniczo identyczne
pod wzgledem sekwencji nukleotydow. Klad za-
wierajacy CPV-2a jest bardziej roznorodny i nadal
jest zbiorem otwartym. Drugi klad zawiera szczepy
CPV-2b, ktore sa podobne pod wzgledem genetycz-
nym. Niektore z mutacji punktowych maja wyzsza
czestotliwos¢ wystgpowania. Moga one wptywaé na
zmiane; wlasciwosci antygenowych kapsydu, co wyda-
je sig miec 1st0tny wptyw na ewolucje tego wirusa (37).
Pomimo réznic antygenowych miedzy wariantami
CPV-2a, CPV-2b, CPV-2¢ wystepuje odpornos¢ krzy-
zowa, ktora chroni zwierze¢ta przed zachorowaniem
po immunizacji szczepionka zawierajaca odmienny
wariant antygenowy CPV (37).

Zakazenia CPV u kotow

Rola CPV jako przyczyny zakazenia lub choroby
u kotow nie zostata doktadnie zbadana. CPV izolowano
u réznych ras kotow domowych oraz, w mniejszym
stopniu, u r6znych zwierzat mig¢sozernych, takich jak:
szopy, jenoty, gepardy, Iwy gorskie, leopardy, czerwo-
ne pandy (21, 22, 30, 34). Choroba u kotéw wywotana
przez CPV przebiega subklinicznie, w odrdznieniu od
ostrego przebiegu u psow. Podobnie przebiega choroba
u kotow zakazonych swoistym FPV. Ponadto CPV
izolowano z katu klinicznie zdrowych kotéw domo-
wych i dzikich, ktore wydalaty go do srodowiska przez
dhugi okres (26). Zakazenie eksperymentalne kotow
SPF (wolnych od specyficznych patogenow) CPV
objawiato si¢ fagodna, subkliniczng postacia choroby
(5, 15). Podobnie byto w przypadku zakazenia CPV
psow SPF, u ktorych stwierdzono bardzo tagodne
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NS1,NS2 VP1VP2

A AR

The genome of feline
parvovirus (~5.2kb)

) VP2
=
nucleotide positions

RAGNIEEERZFESICSREER
FPLV AAAATTTCCGGATAAAC
BFPV AAAATTCCTGGGCAAALC
CPV-2 GGACCCCCCGAGCAAGG®G
CPV-2a GGTCCCCGGTAGCACGG
CPV-2b GGTCCCCGGTAGCGCGG
CPV-2c{a) |G TCCCCGATAGCACGG
CPV-2c(b) |G TCCCCGATAGCGCGG

Ryc. 2. Réznice nukleotydowe FPLV (FPV), CPV, BFPV
w konserwatywnym regionie genu VP2 (21)

objawy chorobowe lub ich brak (39). Zakazenie eks-
perymentalne kotow domowych nierasowych CPV
prowadzito czasami do wystgpienia objawdw podob-
nych do zakazenia FPV. Moze to wskazywac¢ na istotng
role wtornych zakazen oraz czynnikow stresowych
w nasilaniu si¢ objawdw chorobowych wywotanych
przez zakazenia CPV 1 FPV (18, 36). Niektore szcze-
py CPV-2a izolowane u kotéw 1 szopoéw wykazywaty
specyficzne mutacje genu VP2 w pozycji 300, przez
zamian¢ Gly na Asp (22, 36). Mutacja taka moze
zmienia¢ wlasciwosci antygenowe oraz wplywac na
wlasciwosci wigzania receptora (19). Podobne muta-
cje CPV uczynity ten wirus niezdolnym do zakazenia
hodowli komdrkowej nerki psa. Mutacje te mogty by¢
przyczyng adaptacji CPV do komorek kota, chociaz
swoistym gatunkiem dla tego wirusa jest pies. U kociat
zakazonych szczepem CPV-2b nie wykazano replikacji
wirusa, w odréznieniu od kotow starszych, u ktorych
wykazano jego replikacje. Czestotliwo$¢ naturalnego
zakazenia kotow CPV, w granicach 10-20%, wskazuje
na mozliwos¢ adaptacji tego wirusa do kota, bedacego
gatunkiem heterologicznym. Badania dzikich i domo-
wych kotow w Japonii i Wietnamie wykazaty wysoki
stopien zakazenia CPV, przy czym w kilku probkach
wykryto szczepy z mutacja w pozycji 300 dla genu
VP2 (21). Mutacje w genomie CPV podczas ewolucji
tego wirusa przedstawiono w tab. 1 (38).

Biorac pod uwage ciggta zmienno$¢ CPV w popu-
lacji kotow, mozna stwierdzi¢ rdéznice w zakaznosci
szczepOw tego wirusa dla kotow. Brak jest badan
epidemiologicznych na wigkszej populacji zwierzat
w celu analizy tego zagadnienia. Wigkszos¢ testow dia-
gnostycznych uniemozliwia odrdznienie zakazen CPV
od FPV. Nieznana jest takze rzeczywista czestotliwos¢
wystepowania zakazen CPV w populacji kotow oraz
rola tego wirusa w patogenezie choroby.

Przeprowadzona analiza sekwencji nukleotydowych
gendw biatek kapsydu CPV u kotow wykazata bardzo
duzg ich roznorodnos¢. Istnieje podejrzenie, ze u ko-
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Tab. 1. Swoiste mutacje w genomie CPV podczas jego ewolucji u zwierzat

miesozernych (38)
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oczywista. Nadal nieznana jest patogen-
nos¢, epidemiologia 1 ewolucja CPV 1 FPV
u dzikich zwierzat migsozernych. Niewiele
wiadomo o transmisji wirusoOw pomigdzy

Mutacje genu VP2 przez | Parwowirus lub | Pojawienie sig Czestotliwosé
substytucje aminokwasu jego warianty na $wiecie wystepowania
FPV - CPV ? Zmiana powinowactwa
1978 r. FPV do psa - gatunku
Poz. 80, Arg na Lys heterologicznego
Poz. 93, Lys na Asn
Poz. 103, Val na Ala CPV -2
Poz. 323, Asp na Asn
Poz. 564, Asn na Ser
Poz. 568, Ala na Gly
Poz. 87, Met na Leu
Poz. 101, lle na Thr CPV-2a 1979 r. 0k. 100%
Poz. 300, Ala na Gly
Poz. 305, Asp na Tyr
Poz. 426, Asn na As
P CPV-2b 1984r. | 39809

Poz. 297, Ser na Ala 1990 .
Poz. 426, Asp na Glu L 2001 r. ’
Poz. 440, Thr na Ala CPV-2¢ 20051, Wystepowanie globalne

populacja dzikich i domowych zw1erzqt
migsozernych, mozna tylko podejrzewac, ze
nastgpuje ona w obu kierunkach. Zakazenia
parwowirusowe moga mie¢ istotny wplyw
na populacje dzikich zwierzat mle;sozernych
stanowigc dla niej potencjalne zagrozenie.
Niektore gatunki zwierzat, np. lisy, moga
w przyszlosci odgrywa¢ wazng rolg w sze-
rzeniu si¢ zakazen CPV w $Srodowisku na-
turalnym. Pojawienie si¢ nowych wariantow
genetycznych CPV moze utrudnia¢ dziatanie
ochronne szczepien profilaktycznych, dla-
tego wskazane sa badania monitoringowe
w celu aktualizacji wariantow antygenowych
szczepdw do produkcji szczepionek. Zmiany
ewolucyjne MEV norek oraz FPV i CPV
w populacji kotow 1 psow sa lepiej zbadane
niz u dzikich zwierzat migsozernych. CPV

1980
J CPV-2a

1978-1979
CPV-2

2000
CPV-2¢

AP

2

BFPV
<1900

MEV

Ryec. 3. Genetyczne relacje pomiedzy MEYV, FPV, CPV a powinowactwem

do innego gatunku zwierzat migsozernych, modyfikacja (39)

tow zakazonych CPV, podobnie jak u psow, wystepuja
czasami rOwnoczesne zakazenia lokalnymi szczepami
oraz wirusami szczepionkowymi (25). Populacja wi-
rusa jest wlasciwie homogenna, a zrédlem zmienno$ci
sa gtownie zakazenia mieszane FPV oraz CPV, co
znajduje potwierdzenie w zakazeniu mieszanym in
vivo FPV 1 CPV (39). Genetyczne relacje pomiedzy
MEYV, FPV, CPV oraz powinowactwo do okre§lonego
gatunku zwierzat migsozernych przedstawiono na
rycinie 3 (38).

Badano liczne aspekty wystepowania i rozprzestrze-
niania si¢ parwowirusow u zwierzat mi¢sozernych, ale
nadal wiele pytan pozostaje bez odpowiedzi. Kluczowa
rola biatek kapsydu w ewolucji CPV, znaczenie mu-
tacji powodujacych zmiany w jego wtasciwosciach
m.in. w zakresie gospodarza, wigzacych si¢ z recep-
torem 1 antygenowos$cia wydaje si¢ dzisiaj bardziej

wywolujacy zakazenia u roznych gatunkow
zwierzat moze by¢ modelem dla okreslenia
warunkow 1 czynnikow sprzyjajacych po-
wstawaniu nowej choroby w wyniku krzy-
zowej transmisji migdzygatunkowe;.
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