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Summary

The aim of the study was to evaluate the prevalence of seroreagents to Aleutian mink disease virus (AMDYV)
in minks. Sera samples from 1233 minks were tested by CIEP. The antibodies against AMDYV were not found
in the mink farms which continued the AMD eradication program. In farms where the eradication program
had not been implemented a bad epizootic situation was detected. The percentage of seroreagents between
33.3% and 97.8% was noticed: in females 33.3% to 91.8% whereas in males it ranged from 61.5% to 97.8%.
The PCR method was used in 101 spleen samples to detect the presence of 11 new nucleotide sequences of
VP2 gene, encoding the capsid protein of AMDYV. All 11 amplicons are new variants of the VP2 AMDYV gene

isolated from minks in Poland.
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Choroba aleucka norek (Aleutian Mink Desease —
AMD) ma ogromny wplyw na zdrowotno$¢ norek na
catym $wiecie oraz powoduje duze problemy w go-
spodarce rolnej panstw, gdzie hodowla norek stanowi
wazny dziat tej gospodarki (4, 10, 21). AMD najczg-
Sciej przebiega bezobjawowo (314), cho¢ w przebiegu
zakazenia obserwowano zaburzenia rozrodu, zmiany
w okrywie wlosowej oraz zmniejszenia przyrostow
masy ciala (7, 29). Klinicznie przebiega jako zapalenie
ptuc szczeniat, zapalenie nerek lub mozgu, prowadzac
do $mierci (2, 16, 21).

Zwalczanie choroby jest utrudnione z powodu
powszechnego wystgpowania na §wiecie zakazen
wirusem choroby aleuckiej norek (AMDV). Jedynym
sposobem eradykacji jest eliminacja norek zakazonych
(10, 17). Proby opracowania skutecznej immunopro-
filaktyki swoistej konczyly si¢ dotychczas niepowo-
dzeniem (1, 8). Zwalczanie AMD oparte jest gtownie
na wykorzystaniu immunoelektroforezy przeciwpra-
dowej (CIEP), w ktorej wystepuje zjawisko precypi-

! Praca powstata w wyniku realizacji projektu badawczego nr N N308 586240
ze $rodkow Narodowego Centrum Nauki.

tacji zachodzace pomiedzy antygenem a obecnymi
w surowicy przeciwcialami swoistymi dla AMDV
(10, 14). Kontynuowane sg badania nad wdrozeniem
udoskonalonych testow ELISA (4, 20) oraz préby
opracowania nowych, czulszych metod molekularnych
(17,25, 27). Wynikaja one m.in. z faktu wystgpowania
zakazen parwowirusowych u ludzi (5, 18) oraz moz-
liwosci ewolucji i powstawania klonow AMDYV (6,
7). Istnieja ponadto uzasadnione obawy szerzenia si¢
zakazen AMDYV nie tylko wérdd norek hodowlanych
1 dzikich, ale réwniez u innych gatunkéw, np. takich
jak: tasica, skunks, szop, ry$ rudy, jenot, ktére moga
by¢ rezerwuarami AMDYV (12, 15, 23). W Polsce ba-
dania naukowe nad wystgpowaniem AMDYV sg bardzo
nieliczne, dlatego na podkreslenie zastugujg wyniki
badan zespotu Reichert-Kostro (28, 29).

Celem badan byto okreslenie wystepowania AMD
w wybranych stadach norek hodowlanych testem CIEP,
opracowanie i okreslenie przydatnosci metody PCR do
diagnostyki AMDYV oraz wykazanie nowych sekwencji
nukleotydowych genu VP2 wirusa w krajowych sta-
dach norek hodowlanych.
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Materiat i metody

Do badan serologicznych pobrano krew od 1233 samic
i samcow norek, réznych odmian, w wieku 2-5 lat. Badane
norki pochodzity z 6 stad podstawowych norek hodowlanych,
liczacych po 2500-4500 zwierzat, w ktorych sytuacja epizo-
otyczna AMD byta zréznicowana. Przed podjeciem badan
na podstawie wywiadu epizootiologicznego badane stada
przyporzadkowano do grupy o zblizonym statusie epizo-
otycznym. Fermy A, B, C kontynuowaly program zwalczania
AMD, fermy grupy II wdrozyty w trakcie badan, a fermy gru-
py III nie realizowaly zadnego programu zwalczania AMD.

W grupie I badano 250 norek (125 samic i 125 samcow)
z fermy A, 240 samic z fermy B oraz 120 norek (60 samic
160 samcow) z fermy C. W grupie 11 badano 229 norek (138
samic 1 91 samcoéw) z fermy D, W grupie III — 264 norki
z fermy E (219 samic 145 samcoéw) oraz 120 samic z fermy F.
Probki badano testem CIEP, zgodnie z powszechnie przyjeta
metodyka (10). Liczba pobranych probek w fermach A, B,
D, E stanowita 10% badanej populacji i 5% w fermach C, E.
Pobierano je losowo od norek umieszczonych w réznych
sektorach produkcyjnych ferm begdacych obiektem badan.

Norki do przeprowadzenia badan molekularnych otrzy-
mano z 6 krajowych stad norek hodowlanych w okresie
skorowania lub po ich nagtej $§mierci. Do badan metoda PCR
pobrano prébki §ledziony od 101 norek. DNA izolowano
przy uzyciu zestawu Genomic Mini wg zalecen producen-
ta. DNA odpowiednio zabezpieczony przechowywano do
dalszych badan.

Ponadto do badan metodg PCR pobrano 30 probek (ste-
rylnych wymazow) z powierzchni klatek, maszyn, pomiesz-
czen gospodarczych i ziemi z fermy po likwidacji stada
norek. Zaburzenia rozrodu oraz wyniki badan testem CIEP
wykazujace 74% zakazenh AMDYV, sktonity wtasciciela do
likwidacji w 2014 r. catego kilkutysigcznego stada. Ferma
w czasie badan przez caly rok nie byta zasiedlona nowym
stadem norek.

PCR przeprowadzono w celu amplifikacji fragmentu genu
VP2 o dtugosci 647 par zasad. Do jej wykonania uzyto pary
starterow swoistych 5°-CTT GTC ACG CTACTAGAATGG
T-3’oraz 5’-AGC TTAAGG TTAGTTTACATG GTT TAC
T-3’ (24). DNA amplifikowano w PCR w 40 cyklach przez
1 min. w 95°C, 1 min. w 50°C i 1,5 min. w 72°C, z koncowa
7 min. elongacja w 72°C, w termocyklerze . Produkty am-
plifikacji DNA oczyszczano przy uzyciu zestawu komercyj-
nego wg zalecen producenta, a uzyskane produkty poddano
sekwencjonowaniu w firmie Genomed S.A.
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Wyniki i oméwienie

Wyniki badan serologicznych stad norek przypo-
rzadkowanych do grupy I byty bardzo zr6éznicowane.
W fermie A u zadnej z 250 badanych norek nie wykryto
obecnosci przeciwciat swoistych dla AMDV. Norki
pochodzity z fermy wolnej do AMDYV, ktoéra byta na-
stepnie kilkakrotnie monitorowana serologicznie i nie
wykazano zadnych seroreagentéw. W fermach B i C
takze nie wykazano przeciwcial dla AMDV. W stadach
tych nie kupowano w ostatnich 4 latach nowych zwierzat.
W grupie II, w fermie D wykazano obecnos¢ przeciw-
cial swoistych u 104 samic (75,4%) oraz u 56 samcow
(61,5%). W grupie III, w fermie E stwierdzono swoiste
dla AMDYV przeciwciata u 201 samic (91,8%) 1 44 sam-
cow (97,8%), natomiast w fermie F u 40 (33,3%) sposrod
120 badanych samic (tab. 1).

W badaniach molekularnych wykryto 11 nowych
sekwencji nukleotydowych genu VP2, kodujgcego
biatko kapsydu AMDV. Wszystkie 11 amplikonow to
nowe warianty genu VP2 AMDYV wyizolowane od no-
rek hodowlanych w Polsce po raz pierwszy. Uzyskane
sekwencje zostaly umieszczone w bazie National Center
for Biotechnology Information, US National Library of
Medicine. Wyniki badan archiwizowano przy uzyciu
systemu do dokumentacji GelDoc firmy BioRad.

Wyniki badania testem PCR 30 probek pobranych
z powierzchni klatek, sprzetu, maszyn, pomieszczen go-
spodarczych i ziemi spod klatek nie wykazaty obecnosci
DNA AMDYV w zadnej z badanych probek. Odmienne
wyniki uzyskali Prieto i wsp. (24), badajac probki srodo-
wiskowe w stadach zakazonych AMDYV, o r6znej sytuacji
epizootycznej. Stosujac metode qPCR, wykazali, ze
93,9% probek srodowiskowych w stadach zakazonych
AMDV byta dodatnia. W gospodarstwie, w ktorym pra-
cownicy obstugiwali dodatkowo zakazone stado w inne;j
fermie, wykryto DNA AMDYV m.in. na powierzchni
mebli w pokoju socjalnym, na odziezy i na samochodzie
wiozacym od gospodarstwa do gospodarstwa pokarm
dla norek. Wyniki tych autorow wskazuja na znaczng
kontaminacje¢ srodowiska, co nalezy uwzgledni¢ w opra-
cowaniu programow zwalczania AMDYV.

W $wietle powyzszego mozna przypuszczac, ze po-
nowne zasiedlenie fermy, po wykonaniu odpowiednich
zabiegdw sanitarno-weterynaryjnych, nowym stadem
norek, pochodzacym z fermy wolnej od AMD moze —

Tab. 1. Wyniki badan testem CIEP krajowych stad norek hodowlanych na obecnos$é¢ przeciwcial swoistych dla AMDV

Wyniki dodatnie w tescie CIEP

o Liczba Liczba Sredni
Grupa Rezavlllazlz:;fn?:ﬂ\rnasnu Stado norek norek samic/ samic samcow wspotczynnik
badanych samcow . . prewalencji
liczha % liczha %
. A 250 125/125 125 0% 125 0% 0%
| | Program zwalczania AMD B 240 240 240 0% b b 0%
(¥ 120 60/60 60 0% 60 0% 0%
Program zwalczania AMD o o o
] wdrozony w trakcie badari D 229 138/91 104 75,4% 56 61,5% 69,9%
m Nie realizowano programu E 264 219/45 201 91,8% 44 97,8% 92,8%
zwalczania AMD F 120 120 40 33,3% nb nb 33,3%

Objasnienie: nb — nie badano
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ale nie musi zapobiec kontaminacji sSrodowiska AMDV.
W przypadku podjecia takiej decyzji zaleca si¢ jednak
szczeg6lng ostroznos¢. Nalezy rygorystycznie przestrze-
ga¢ standardow sanitarno-weterynaryjnych, zarzadzaé
odpowiednio stadem, monitorowac sytuacje epizootycz-
ng AMD testem CIEP/ELISA oraz PCR lub qPCR.

W stadach realizujacych program zwalczania AMD
(grupa I) od kilku lat sytuacja epizootyczna jest bar-
dzo dobra, bowiem nie stwierdzano obecnosci AMDYV.
W stadach norek, zar6wno rozpoczynajacych program
zwalczania (grupa II), jak i w stadach nie realizujacych
zadnego programu (grupa III) sytuacja epizootyczna
jest niezadowalajaca. Wspotczynnik zakazenia AMDV
w takich stadach byl wysoki i wynosil ogétem 33%;
69,5%; 92,8%. U samic wynosit od 33,3% do 75,4%,
a nawet dochodzit do 91,8%. U samcow wspolczynnik
zakazenia AMDYV byt na zblizonym, chociaz nieco wyz-
szym poziomie i wynosit od 61,5% do 97,8%. Wyniki
badan wykazaty, ze nalezy zwroci¢ wigksza uwage na
role samcow jako najistotniejsze ogniwo w szerzeniu
si¢ zakazeh AMDV.

W celu oceny sytuacji epizootycznej AMD badacze
coraz czesciej korzystajg z bardziej nowoczesnych metod
serologicznych. Chen i wsp. (9) wykazali, ze test ELISA
oparty na antygenie powstatym w wyniku rekombinacji
biatka genu VP2;;, 45, jest bardziej swoisty niz Western
blot (WB). Wykazuje on 97,9% swoisto$¢ 1 97,3%,
czulo$¢ w poréwnaniu do testu CIEP. Uzyskana bardzo
wysoka swoisto$¢ 1 czulo$¢ oraz fatwos¢ jego wykonania
uzasadniaja jego powszechne zastosowanie w diagnosty-
ce zakazeh AMDV.

Andersson i Wallgren (4) przeprowadzili badania nad
oceng dwoch komercyjnych testow ELISA, w 4 szwedz-
kich fermach, u r6znych odmian norek, oprécz aleuckie;.
Jeden test byl oparty na finskim biatku kapsydu VP2
AMDYV, a drugi na antygenie amerykanskim AMDV-G,
otrzymanym in vitro. Test ELISA z antygenem VP2 wy-
kazat 99,7% czuto$¢ 1 98,3% swoisto$¢ w poroéwnaniu do
testu CIEP, natomiast test ELISA z antygenem AMDV-G
54,3% czulo$¢ 1 93,2% swoisto$¢. Badacze dowiedli, ze
test ELISA oparty na finskim antygenie VP2 miat wyzsza
czulos¢ 1 swoistos¢, dlatego moze stanowic alternatywe
dla testu CIEP, w przeciwienstwie do testu ELISA opar-
tego na antygenie AMDV-G.

Czulo$¢ testu ELISA do wykrywania przeciwciat
AMDYV zwigkszono do 99%, w poréwnaniu do CIEP
w badaniach norek wykonanych w Finlandii przez
Knutillla i wsp. przez zastosowanie rekombinowanego
antygenu VP2 (19).

Farid 1 Segervall (14) badali miana przeciwciat dla
ADMYV testem ELISA (finskim) i CIEP, po umieszcze-
niu norek wolnych od AMDV w izolowanych pomiesz-
czeniach Osrodka Badanh AMD. W doswiadczeniu 1.
inokulowano donosowo 41 norek odmiany standard,
ré6znymi rozcienczeniami homogenizowanej $ledziony
zawierajace] AMDV. W doswiadczeniu 2. inokulowano
donosowo 262 norki dawkg 600 ID,, AMDV. Badania
wykazaly umiarkowang zgodno$¢ pomiedzy testami
ELISA 1 CIEP. Test ELISA oparty na antygenie VP2,
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zdaniem badaczy byl szczegolnie przydatny do wykrywa-
nia przeciwciat przeciw AMDYV, zwtaszcza przy niskich
mianach przeciwcial, ponizej 1/32.

Wspotczesne testy ELISA charakteryzuja si¢ wigksza
czuto$cig oraz porownywalng swoistoscig. Wymagaja one
mniejszej ilo§ci materiatu badawczego, co jest rOwniez
bardzo korzystne dla badanych norek. Kropla krwi jest
pobierana na bibulkg filtracyjna, a proces diagnostyczny
zostatl zautomatyzowany, co umozliwia wykonanie kil-
kakrotnie wigkszej liczby badan niz w tescie CIEP (19).

Sytuacja epidemiologiczna zakazen ludzi AMDV
jest praktycznie nieznana. Jepsen i wsp. (18) opisali 2
przypadki zakazenia m¢zczyzn bedacych pracownikami
ferm norek. Przypadek pierwszy odnotowano u 22-let-
niego me¢zczyzny, u ktorego zaobserwowano trudnosci
w chodzeniu, bedace wynikiem zaburzen krazenia krwi
w palcach stopy. W surowicy tego pacjenta stwierdzono
obecnos¢ przeciwciat swoistych dla AMDV. Stan zdro-
wia pacjenta ulegat pogorszeniu, co doprowadzito, po
kilku latach, do amputacji nogi. W jego aorcie brzusznej
stwierdzono nacieki komorek plazmatycznych, a w biop-
tatach pobranych z weztow chtonnych wykryto DNA
AMDV. Pacjent zmart w wieku 40 lat wéréd objawdw
obustronnego zapalenia ptuc. W drugim przypadku
pracownik fermy norek byl hospitalizowany z powodu
ktgbuszkowego zapalenia nerek. Wywiad epidemiolo-
giczny wykazal, ze 2 lata weze$niej pracowal w fermie
norek, w ktorej zdiagnozowano ognisko klinicznej AMD.
Pacjent byl leczony lekami immunosupresyjnymi, co
poprawito funkcjonowanie nerek. Osiem lat pdzniej
u pacjenta wystapily: biegunka, wymioty, goraczka,
astenia. Stwierdzono wysoki poziom biatka w ptynie
mozgowo-rdzeniowym, a w surowicy obecnos¢ prze-
ciwcial swoistych dla AMDYV. Pacjent zmarl w wieku
63 lat. Oba przypadki przypominajg przebieg utajony
AMD oraz zmiany u norek przy zakazeniu AMDV (21).

Zdaniem niektorych badaczy, AMDV moze w Europie
powodowac spadek populacji rodzimej norki europejskiej
(15). Powszechnie przewaza jednak poglad, ze populacja
norki europejskiej w naturalnym $rodowisku wygingta
w Europie juz kilkadziesiat lat temu. Ostatnie wzmianki
0 obecnosci tych zwierzat na terytorium Polski pochodza
z 1926 r. Nieliczne, zyjace na wolnosci osobniki wyste-
puja jeszcze w kilku izolowanych populacjach w Rosji,
Estonii, na Biatorusi, Ukrainie, w Hiszpanii, Francji
i na Kaukazie. Obecnie norki europejskie zyja w kilku
ogrodach zoologicznych.

AMDYV zostal zawleczony do Europy i Azji wraz
z importem norek amerykanskich w celu zatozenia ferm
hodowlanych oraz ich introdukc;ji jako zwierzat townych
na tereny bytego ZSRR (22). Zakazenia AMDYV sg szcze-
gblnie niebezpieczne dla Europy bedacej znaczacym
producentem skor norek i skupiajacej ok. 65% $§wiatowej
hodowli tych zwierzat. Najwigkszymi udzialowcami
swiatowego rynku sa: Dania z produkcjg ok. 30%,
Holandia — 9,7% 1 Polska — 7,9% s$wiatowej produkcji
norek. Dania jest jedynym przykladem kraju, ktory
dzieki odpowiednim decyzjom i wdrozeniu kilkanascie
lat temu programu eradykacji AMDYV osiagnat sukces.
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Dzisiaj sytuacja epizootyczna AMD w tym panstwie
jest bardzo dobra, chociaz nadal stwierdza si¢ ok. 4%
seroreagentow (11).

Farid 1 wsp. (13) badali testem CIEP oraz metoda
PCR probki pobrane z tuszek 462 dzikich zwierzat,
w tym od 12 gatunkow zwierzat futerkowych z terenu
Nowej Szkocji, w latach 2009-2011. Pozytywne probki
PCR lub CIEP zostaly wykryte u 56 sposrod 60 norek
amerykanskich (tj. 93,3% dodatnich w badanej populacji
dzikich norek), u 43 z 61 tasic (70,5% dodatnich),u2 z 8
skunksow (25,0% dodatnich), 2 z 11 wydr amerykanskich
(18,2% dodatnich), u 9 z 85 szopéw praczy (10,6% do-
datnich) oraz u 2 z 20 rysi (10,0% dodatnich).

AMDYV nie wykryto u 24 kojotdéw, 25 liséw pospoli-
tych, 58 bobrow, 45 wiewiorek pospolitych i 58 pizma-
kow. Przeciwciata swoiste dla AMDV wykryto metoda
CIEP u 28,6% badanych norek dzikich, z czego u 81,3%
stwierdzono wyniki dodatnie zaréwno testem CIEP, jak
iw PCR. Pozostate 18,7% norek dzikich byto dodatnich
tylko w tescie CIEP.

Uzyskane wyniki badan wskazuja na wazng rolg roz-
nych gatunkow zwierzat w epidemiologii wirusa AMD
zardwno norek hodowlanych, jak 1 dzikich (12, 22-24).
Drogi jego transmisji pomiedzy norkami dzikimi a ho-
dowlanymi wymagaja dalszych badan.

Wyniki badan molekularnych przy zastosowaniu
opracowanego PCR wykazaty jego przydatno$¢ do wy-
krywania nowych sekwencji nukleotydowych genu VP2
AMDYV, niezwykle waznych w epidemiologii molekular-
nej tych zakazen. Zastosowanie metody PCR lub qPCR
umozliwia wykrywanie zakazen nierozpoznawanych
innymi testami. Metody te pozwalaja kontrolowaé sze-
rzenie si¢ zakazen AMDYV nie tylko droga bezposrednia,
ale takze innymi mozliwymi drogami, na co wskazuja
wyniki badan Prieto i wsp. (26).

W Polsce badania obejmujace analize filogenetyczng
uzyskanych izolatow AMDYV przeprowadzili Reichert
1 Kostro (29), wykazujac podobienstwo filogenetyczne
szczepdw polskich ze szczepami kanadyjskimi.

Podsumowujac, cele badan zostaly osiggnigte, bowiem
uzyskane wyniki wykazaty, ze stopien wystgpowania
zakazen wirusem AMD w wybranych stadach norek jest
bardzo zréznicowany. Opracowana metoda PCR okazata
si¢ przydatna do wykrywania zakazen AMDV bowiem
wykazano nowe sekwencje nukleotydowe. W przypadku
niskich wskaznikow zakazen AMDV w fermie badane;j
testem serologicznym, nalezy wykona¢ PCR. Wskazane
sa dalsze badania w celu oceny rzeczywistej sytuacji
epizootycznej AMD w populacji krajowych norek ho-
dowlanych i wdrozenia programéw eradykacji AMDV
we wszystkich stadach.

PiSmiennictwo

1. Aasted B., Alexandersen S., Christensen J.: Vaccination with Aleutian mink
disease parvovirus (AMDV) capsid proteins enhanced disease, while vaccination
with the major non-structural AMDYV protein causes partial protection from
disease. Vaccine 1998, 16, 1158-1165.

2. Alexandersen S., Bloom M. E.: Studies on the sequential development of acute
interstitial pneumonia caused by Aleutian disease virus in mink kits. J. Virol.
1986, 61, 81-86.

3.4n S. H., Ingram D. G.: Transmission of Aleutian disease from mink with inap-
parent infections. Am. J. Vet. Res. 1978, 39, 309-313.

Med. Weter. 2017, 73 (9), 591-594

4. Andersson A. M., Wallgren P.: Evaluation of two enzyme-linked immunosorbent
assays for serodiagnosis of Aleutian mink disease virus infection in mink. Acta
Vet. Scand. 2013, 55, 86-92.

. Best S. M., Bloom M. E.: Pathogenesis of Aleutian mink disease parvovirus and

similarities to b19 infection. J. Vet. Med. B Infect. Dis. Vet. Public Health 2005,

52,331-334.

Bloom M. E., Fox J. M., Berry B. D., Oie K. L., Wolfinbarger J. B.: Construction

of pathogenic molecular clones of Aleutian mink disease parvovirus that replicate

both in vivo and in vitro. Virology 1998, 251, 288-296.

Canuti M., O’Leary K. E., Hunter B. D., Spearman G., Ojkic D., Whitney H. G.,

Lang A. S.: Driving forces behind the evolution of the Aleutian mink disease

parvovirus in the context of intense farming. Virus Evol. 2016, 2, 1-17.

. Castelruiz Y., Blixenkrone-Moller M., Aasted B.: DNA vaccination with the
Aleutian mink disease virus NS1 gene confers partial protection against disease.
Vaccine 2005, 23, 1225-1231.

.Chen X., Song C., Liu Y, Qu L., Liu D., Zhang Y., Liu M.: Development of an
ELISA based on fusion VP25, ,5, antigen for detecting antibodies against Aleutian
mink disease virus. J. Clin. Microbiol. 2016, 54, 439-442.

10. Cho H. J., Greenfield J.: Eradication of Aleutian disease of mink by eliminating
positive counterimmunoelectrophoresis test reactors. J. Clin. Microbiol. 1977,
7,18-22.

. Christensen L. S., Gram-Hansen L., Chriél M., Jensen T. H.: Diversity and
stability of Aleutian mink disease virus during bottleneck transitions resulting
from eradication mink in Denmark. Vet. Microbiol. 2011, 149, 64-71.

12. Farid A. H.: Aleutian mink disease virus in furbreading mammals in Nova Scotia,

Canada. Acta Vet. Scand. 2013, 55, 10.

13. Farid A. H., Rupasinghe P, Mitchell J. L., Rouvinen-Watt K.: A survey of Aleutian
mink disease virus infection of feral American mink in Nova Scotia. Can. Vet. J.
2010, 51, 75-77.

14. Farid A. H., Segervall J.: A comparison between ELISA and CIEP for measuring

antibody titres against Aleutian mink disease virus. Virol. Mycol. 2014, 3, 137.

. Fournier-Chambrillon C., Aasted B., Perrot A., Pontier D., Sauvage F., Artois M.,
Cassiéde J. M., Chauby X., Molin A. D., Simon C., Fournier P.: Antibodies
to Aleutian mink disease parvovirus in free-ranging European mink (Mustela
lutreola) and other small carnivores from southwestern France. J. Wildl. Dis.
2004, 40, 394-402.

.Jahns H., Daly P, McElroy M. C., Sammin D. J., Bassett H. F., Callanan J. J.:
Neuropathologic features of Aleutian disease in farmed mink in Ireland and mo-
lecular characterization of Aleutian mink disease virus detected in brain tissues.
J. Vet. Diagn. Invest. 2010, 22, 101-105.

17.Jensen T. H., Christensen L. S., Chriél M., Uttenthal A., Hammer A. S.:
Implementation and validation of a sensitive PCR detection method in the erad-
ication campaign against Aleutian mink disease virus. J. Vet. Methods 2011, 171,
81-85.

18. Jepsen J. R., d’Amore F., Baandrup U., Clausen M. R., Gottschalck E., Aasted B.:
Aleutian mink disease virus and humans. Emerg. Inf. Dis. 2009, 15, 2040-2042.

. Knuuttila A., Aronen P, Eerola M., Gardner I. A., Virtala A.-M. K., Vapalahti O.:
Validation of an automated ELISA system for detection of antibodies to Aleutian
mink disease virus using blood samples collected in filter paper strips. Virol. J.
2014, 11, 141.

20. Knuuttila A., Aronen P, Saarinen A., Vapalahti O.: Development and evaluation
of an enzyme-linked immunosorbent assay based on recombinant VP2 capsids
for the detection of antibodies to Aleutian mink disease virus. Clin. Vaccine
Immunol. 2009, 16, 1360-1365.

. Kostro K., Wojcicka-Lorenowicz K., Siemionek J.: Choroba aleucka norek. Med.
Weter. 1999, 55, 423-429.

22. Leimann A., Knuuttila A., Maran T., Vapalahti O., Saarma U.: Molecular ep-
idemiology of Aleutian mink disease virus (AMDYV) in Estonia, and a global
phylogeny of AMDV. Virus Res. 2015, 199, 56-61.

23. Marias S., Cena J. C., Ruiz-Olmo J., Palazon S., Domingo M., Wolfinbarger J. B.,
Bloom M. E.: Aleutian mink disease parvovirus in wild riparian carnivores in
Spain. J. Wildl. Dis. 2001, 37, 138-144.

24. Oie K. L., Durrant G., Wolfinbarger J. B., Martin D., Costello F., Perryman S.,
Pogan D., Hadlow W. J., Bloom M. E.: The relationship between capsid protein
(VP2) sequence and pathogenicity of Aleutian mink disease parvovirus (ADV):
apossible role for raccoons in the transmission of ADV infections. J. Virol. 1996,
70, 852-861.

. Olofsson A., Mittelholzer C., Berndtsson L. T., Lind L., Mejerland T., Belak S.:
Unusual, high genetic diversity of Aleutian mink disease virus. J. Clin. Microbiol.
1999, 37, 4145-4149.

. Prieto A., Diaz-Cao J. M., Ferndndez-Antonio R., Panadero R., Diaz P, Lépez C.,
Morrondo P, Diez-Baiios, Fernandez G.: Application of real-time PCR to detect
Aleutian mink disease virus on environmental farm sources. Vet. Microbiol. 2014,
173, 355-359.

27. Qui J., Cheng F., Burger L. R., Pintel D.: The transcription profile of Aleutian
mink disease virus in CRFK cells is generated by alternative processing of pre-
-mRNAs produced from a single promoter. J. Virol. 2005, 80, 654-662.

. Reichert M., Kostro K.: Effect of persistent infection of mink with aleutian mink
disease virus on reproductive failure. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2014, 58, 369-373.

. Reichert M., Kostro K.: NS1 gene based molecular characteristics of Aleutian
mink disease virus circulating in Poland. Bull. Vet. Inst. Pulawy 2014, 58, 187-
-191.

wn

=

=~

oo

O

1

W

1

N

1

Nel

2

—_

2

W

2

=

2

oo

2

Ne

Adres autora: dr hab. Jan Siemionek, prof. UWM, ul. Oczapowskiego 13,
10-718 Olsztyn; e-mail: jan.siemionek@uwm.edu.pl



