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Choroba aleucka u fretek

Aleutian diseases of ferrets

Streszczenie. Choroba aleucka — AD (Aleutian Disease) jest przewlekla i nieuleczalna choroba
glownie norek, stanowiaca wazny problem w fermach, z uwagi na duze straty ekonomiczne
w hodowli. Niskie efekty produkcyjne w fermach zakazonych sa wynikiem niskiej plennosSci
zwierzat oraz czgstych ronien i wysokiej $miertelno$ci oseskow w pierwszych dniach po urodze-
niu, a takze licznych upadkow kilkumiesigcznych norek. W ostatnich latach wystgpowanie choro-
by aleuckiej coraz czgsciej notuje sig takze u fretek. Popularnos¢ fretek jako zwierzat towarzysza-
cych niesie potrzebe zwrocenia uwagi zaré6wno hodowcow, jak i wlhascicieli na wyniszczajacy
i nieuleczalny charakter choroby aleuckiej rowniez u tego gatunku zwierzat.

Stowa Kluczowe: fretki, wirus AMDYV, choroba aleucka

WSTEP

Przyczyna choroby aleuckiej u fretek jest wirus AMDV (Aleutian Mink Disease
Parvovirus) nalezacy do rodziny Parvoviridae, rodzaju Parvovirus [Palley i in. 1992].
Szczegdtowa charakterystyke wirusa tacznie z obrazem klinicznym i metodami diagno-
styki AD u norek przedstawiono we wczesniejszych publikacjach [Wojcicka-
-Lorenowicz i in. 1996, Kostro i in. 1999]. Wirus AMDYV zostal po raz pierwszy zidenty-
fikowany u norek hodowlanych w latach 50. ubieglego wieku [Helmboldt i Jungherr
1958]. Jego nazwa pochodzi od homozygotycznych norek odmiany aleuckiej, ktore sa
najbardziej podatne na zakazenie, poniewaz wystepuje u nich syndrom Chediak Higashi,
bedacy przyczyna niedoboréw immunologicznych odpowiedzialnych za zwigkszona
podatno$¢ na choroby zakazne, tacznie z choroba aleucka [Quesenberry i Carpenter
2004].
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Wirus AMDV wykazuje $cisle pokrewienstwo antygenowe oraz znaczne pokre-
wienstwo genomu z innymi parwowirusami wystgpujacymi u zwierzat migsozernych.
Naleza do nich: wirus panleukopenii kotéw (FPV — feline panleukopenia virus), parwo-
wirus psi (CPV — canine parvovirus) typu 1 (CPV-1) i 2 (CPV2a/b), parwowirus zapale-
nia jelit u norek (MEV — mink eneritis virus), parwowirus liséw niebieskich (BFPV —
blue fox parvovirus), parwowirus szopé6w (RPV — raccoon parvovirus) [Steinem i in.
2001]. Parwowirus wywolujacy chorobg aleucka fretek (AFDV — Aleutian ferrets dise-
ase parvovirus) stanowi zmutowana forme¢ wirusa AMDYV pochodzacego od norek i jest
patogenny jedynie dla tego gatunku zwierzat [Quesenberry Carpenter 2004]. Badania
dotyczace sekwencji nukleotydowej DNA izolatéw AFDV pochodzacych od zakazonych
fretek wykazaty 88-89% homologii ze szczepami pochodzacymi od norek [Saifuddin
i Fox 1996]. Niewiele jest danych charakteryzujacych wirusa AFDV.

EPIDEMIOLOGIA

Poznanie epidemiologii choroby AD jest niezbgdnym warunkiem prawidtowej kon-
troli zdrowotno$ci zwierzat w fermach hodowlanych. Choroba aleucka stanowi stale
aktualny 1 wazny problem glownie w fermach norek, natomiast w Stanach Zjednoczo-
nych rowniez w fermach fretek z uwagi na duze straty ekonomiczne w hodowli. Nato-
miast niewiele jest danych na temat wyst¢gpowania i znaczenia tej choroby u dzikich
migsozernych zwierzat futerkowych. W Stanach Zjednoczonych stwierdzono obecno$é
swoistych przeciwcial oraz izolowano materiat genetyczny wirusa AMDYV u wolno zyja-
cych szopdw, zamieszkujacych w sasiedztwie fermy norek, na ktérej doszto do wybuchu
choroby aleuckiej. Podobnie w Hiszpanii stwierdzono obecno$¢ swoistych przeciwciat
oraz dokonano izolacji materiatu genetycznego wirusa AD u wolno zyjacych norek eu-
ropejskich, dzikich norek amerykanskich oraz wydry europejskiej [Steinel i in. 2001].
Uwaza sig, ze trwaly charakter zakazen wirusem AMDYV i jego negatywne oddziatywa-
nie na efekty reprodukcyjne zasadniczo wptywaja na liczebno$é populacji wymienio-
nych gatunkéw zwierzat dzikich.

Badaniem serologicznym wykazano obecno$¢ przeciwcial przeciwko wirusowi
AMDYV u skunksow, lisow pospolitych, szopoéw, psoéw, kotéw oraz cztowieka. Natomiast
jawna posta¢ choroby aleuckiej rozwija si¢ w zasadzie tylko u norek i fretek, chociaz
opisano jeden przypadek kliniczny AD u wydry europejskiej [Simpson 2001]. Choroba
aleucka u fretek zostata po raz pierwszy opisana pod koniec lat 60. ubieglego wicku
[Kenyon i in. 1966]. Naturalne zachorowania u fretek opisano w Stanach Zjednoczo-
nych, Kanadzie, Nowej Zelandii, Wielkiej Brytanii i Japonii [Une i in. 2000, Steinem
iin. 2001]. Badania przesiewowe na obecnos$¢ przeciwciat przeciwko wirusowi AFDV
u fretek hodowlanych wykazaly do$¢ szeroki przedziat zakazen trwalych i w zalezno$ci
od fermy ksztattowaly si¢ w granicach od 6 do 42% [Une i in. 2000].

ZRODLO I DROGI ZAKAZENIA

U fretek podstawowa rolg¢ w transmisji wirusa AFDV odgrywa droga pozioma,
a pierwotnym i zasadniczym zrodtem zakazenia sa zwierz¢ta chore, wydalajace zarazek
z wydzielinami 1 wydalinami. Fretki moga by¢ réwniez bezobjawowymi nosicielami
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wirusa, stanowiac potencjalne zrédto zakazenia dla innych zwierzat. Niewiele jest in-
formacji na temat siewstwa wirusa AFDV u fretek, jednakze przypuszcza sig, ze nastg-
puje ono jedynie w okresie jego replikacji w organizmie zakazonego gospodarza. Pen-
nicki in. [2005] wyizolowali material genetyczny wirusa AFDV z krwi, moczu i kalu
fretek, u ktorych stwierdzono wysoki poziom swoistych przeciwciat przy jednoczesnym
braku klinicznych objawdéw choroby. Na tej podstawie autorzy twierdza, ze u fretek
dochodzi do dlugotrwatego bezobjawowego nosicielstwa i siewstwa zarazka. Dotych-
czas nie stwierdzono jednoznacznie czy rozwoj jawnej postaci choroby u fretek jest
wynikiem uaktywnienia si¢ zakazen trwatych, czy zrédlem zakazenia sa nowo wprowa-
dzone do fermy dotychczas wolnej zwierzgta zakazone wirusem AFDV od tej choroby
[Une i in. 2000].

W warunkach naturalnych zakazenie poziome szerzy si¢ glownie droga aerogenna
oraz pokarmowa w wyniku kontaktu bezposredniego ze $lina, krwia i odchodami (kat,
mocz) zakazonych zwierzat. Natomiast nie jest dotychczas doktadnie poznana droga
pionowa transmisji wirusa AFDV u fretek. Jednakze przypuszcza sig, ze wirus AFDV,
podobnie jak AMDYV u norek, ma zdolno§¢ pokonywania bariery lozyskowej. U norek
droga pionowa ma zasadniczy wplyw na stacjonarne wyst¢powanie choroby aleuckiej
w zarazonych fermach. Dlatego tez poznanie epidemiologii choroby aleuckiej u fretek
jest niezbednym warunkiem realizacji prawidlowej kontroli zdrowotnosci zwierzat
w fermach hodowlanych oraz zapobiezenia jej zawleczeniu do ferm dotychczas wol-
nych. Wtorne zroédlo zakazenia stanowia zanieczyszczone klatki, rekawice, sprzgt do
pielegnacji zwierzat.

PATOGENEZA

U dorostych fretek komérkami docelowymi replikacji wirusa sg limfocyty oraz ma-
krofagi i komorki dendrytyczne. Najwicksza ilo§¢ antygenu wirusowego obecna jest
w komorkach fagocytujacych watroby oraz narzadow limfoidalnych [Porter 1986]. Za-
kazenie wirusem AFDV wywoluje silng humoralna odpowiedz immunologiczna ze stro-
ny gospodarza, jednakze przeciwciata wytwarzane zardwno przeciwko biatkom struktu-
ralnym, jak i niestrukturalnym wirusa nie maja zdolnosci efektywnej jego neutralizacji
in vivo, w zwiazku z czym nie dziataja ochronnie u zakazonych fretek. W badaniach
in vitro stwierdzono, ze przyczyna braku zdolnosci neutralizujacych przeciwciat jest
maskowanie receptoréw wirusa przez komorkowe fosfolipidy. Natomiast ciagta replika-
cja wirusa i nadmierna synteza swoistych przeciwcial jest przyczyna tworzenia si¢ kom-
pleksow immunologicznych, ktére odktadajac si¢ naczyniach krwionosnych nerek, wa-
troby, $ledziony oraz w tkance nerwowej, wywotuja stan zapalny. Nastgpstwem tego
stanu sg zmiany patologiczne w tych narzadach, bgdace przyczyna klinicznych objawow
choroby.

Niewiele jest danych na temat ostrej postaci ptucnej tej choroby u nowo narodzo-
nych fretek, ale przypuszcza sig, ze podobnie jak u szczeniat norek, wirus AFDV ulega
replikacji w nabtonku pgcherzykéw ptucnych II stopnia, prowadzac do §rodmiazszowe-
go zapalenia ptuc [McCrackin Stevenson i Murray 2001]. Wystgpowanie ostrej postaci
choroby u nowo narodzonych norek uwarunkowane jest dwoma czynnikami. Miejscem
intensywnej replikacji wirusa u oseskow sa aktywnie dzielace si¢ komorki nabtonka
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pecherzykow ptucnych II stopnia. W wyniku intensywnej replikacji wirusa wyraznie
spada produkcja surfaktantu, co stanowi gléwna przyczyng zaburzen oddechowych.
Druga przyczyna wystgpowania tej postaci u norczat w pierwszych tygodniach zycia jest
niedojrzato$¢ uktadu immunologicznego i zwigzana z nia ograniczona zdolno$¢ syntezy
swoistych przeciwciatl dla wirusa AMDV [Alexandersen 1990].

OBJAWY KLINICZNE

U fretek zakazonych wirusem AFDV moze nie dochodzi¢ do rozwoju klinicznych
objawow choroby aleuckiej lub pojawiaja si¢ one po dlugim okresie od momentu zaka-
zenia. Obraz kliniczny u fretek zakazonych eksperymentalnie szczepami pochodzacymi
od norek jest zblizony do przebiegu u norek odmiany niealeuckiej. Okres inkubacji cho-
roby aleuckiej u fretek nie zostat dotychczas poznany. Po zakazeniu eksperymentalnym
wykazano, ze w ciagu 136 dni obserwacji nie doszto do rozwoju klinicznej postaci cho-
roby, za$ zainfekowane fretki stanowily zrodto zakazenia dla innych zwierzat. Wskazuje
to, ze do wystgpienia klinicznych objawow AD konieczny jest dlugotrwaly kontakt
z wirusem. Zdaniem niektorych autoré6w jawna posta¢ choroby u fretek rozwija si¢ pod
wpltywem dziatania czynnikéw stresogennych, wsrod ktorych istotna role odgrywaja
znaczne wahania temperatury otoczenia [Daoust i Hunter 1978].

Choroba zwykle rozpoczyna si¢ silnym ostabieniem, utrata masy ciata oraz objawa-
mi ze strony uktadu oddechowego w postaci silnego kaszlu oraz dusznosci. W kolejnej
fazie choroby, ktora nastgpuje po kilku tygodniach, obserwuje si¢ objawy ze strony
osrodkowego uktadu nerwowego [Kenyon i in. 1966, Rozengurt i in. 1995]. U chorych
zwierzat stwierdza si¢ postgpujacy niedowtad (ktory najpierw obejmuje konczyny tylne),
drzenie wlokienkowe migsni, obecnos¢ krwi w odchodach oraz objawy silnej anemii.
Objawom tym towarzyszy nietrzymanie moczu i katu. W koncowym stadium choroby
moze rozwija¢ si¢ gammopatia zwiazana z nadmierna synteza swoistych przeciwciat.
Zwierzgta padaja w stanie $piaczki [Welchman i in. 1993].

ZMIANY ANATOMOPATOLOGICZNE

Nerki sa blade i powigkszone, a przy dluzej trwajacym procesie chorobowym znacz-
nie mniejsze od normalnych, o nieréwnej powierzchni, z rozsianymi biatawymi guzka-
mi. Podobne guzkowate zmiany stwierdza si¢ w watrobie, ktora jest niekiedy powick-
szona. Pluca sa obrzgknigte, tggiej konsystencji, z licznymi wybroczynami. W jamie
ophuicnowej stwierdza si¢ obecno$¢ serowacicjacego wysicku. Ponadto obserwuje si¢
powigkszenie sledziony i weztéw chtonnych kreskowych. Na btonie §luzowej jelit cien-
kich stwierdza si¢ silna wybroczynowos¢, natomiast zawarto§¢ koncowego odcinka jelita
grubego przypomina smoétke [Une i in. 2000].

Cecha patognomoniczna w obrazie histopatologicznym choroby aleuckiej u fretek
jest naciek komoérek plazmatycznych w narzadach wewngtrznych. Najwyrazniejsze
zmiany obserwuje si¢ w warstwie korowej nerek, gdzie naciekajace plazmocyty i limfo-
cyty sa przyczyna degeneracji i zaniku kigbuszkow nerkowych. Ponadto stwierdza si¢
zmiany zapalno-zwyrodnieniowe w blonie podstawnej kigbuszkoéw nerkowych oraz
obecno$¢ eozynofilnych ztogéw hialiny w przestrzeniach mezangialnych. Rowniez
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W watrobie obserwuje si¢ plazmatyczno-limfocytarne nacieki w okolicy przestrzeni
wrotno-zétciowych oraz zwe¢zenie i proliferacje przewodoéw zotciowych. Naciek komo-
rek plazmatycznych oraz niekiedy histiocytow stwierdza si¢ w phlucach, oponach mo-
zgowych, jelicie cienkim oraz trzustce. Ponadto mozna wykaza¢ hematopoetyczna ak-
tywacje szpiku kostnego oraz przerost grudek chionnych w s$ledzionie. W phlucach
stwierdza si¢ srodmiazszowe zapalenie [Une i in. 2000]. Niekiedy obserwuje si¢ zmiany
degeneracyjne w obrgbie mig$nia sercowego zwiazane z obecnos$cia zakrzep6w w na-
czyniach wlosowatych [Daoust i Hunter 1978, Une i in. 2000].

Reasumujac, hipergammaglobulinemia jest objawem patognomonicznym choroby
aleuckiej jedynie u norek, natomiast u fretek nie zawsze dochodzi do podwyzszenia
poziomu gammaglobulin. Podobnie glomerulopatie oraz zapalenie naczyn kigbuszkow
nerkowych nie sa tak silnie zaznaczone jak u norek, a niekiedy nie obserwuje si¢ tych
zmian [Kenyon i in. 1967]. Tak wigc na podstawie objawow klinicznych oraz charakteru
zmian anatomopatologicznych mozna stwierdzi¢, ze fretki wykazuja mniejsza wrazli-
wos¢ na zakazenie wirusem AD, a przebieg kliniczny choroby $cisle zalezy od czasu
trwania i nasilenia hipergammaglobulinemii [Une i in. 2000]. Daoust i Hunter [1978]
wykazali, ze cigzszy przebieg kliniczny choroby wystepowat u tych fretek, ktore w ba-
daniu histopatologicznym wykazywaly obecno$¢ intensywnych naciekéw plazmatyczno-
limfocytarnych w przestrzeniach wrotno-zétciowych watroby, widknienie migzszu oraz
hiperplazj¢ przewodow zoélciowych.

DIAGNOSTYKA I POSTEPOWANIE

Wstepne rozpoznanie choroby opiera si¢ na objawach klinicznych i zmianach sek-
cyjnych. U chorych fretek najczegsciej stwierdza si¢ silne ostabienie, utrat¢ masy ciata,
anemi¢, niedowtady konczyn, obecno$¢ krwi w kale oraz powigkszenie §ledziony i wa-
troby. Pomocne moga by¢ takze wyniki badan hematologicznych i biochemicznych.
W badaniach hematologicznych stwierdza si¢ spadek ilosci erytrocytow i hematokrytu
oraz leukocytozg. Natomiast w badaniu biochemicznym mozna niekiedy wykazac znacz-
ne podwyzszenie ilo$ci biatka catkowitego i globulin, natomiast spadek albumin [Keny-
oniin. 1967, Une i in. 2000]. Jednakze okreslanie zawartosci gammaglobulin w surowi-
cy nalezy jedynie do badan uzupetniajacych i rutynowo powinno byé wykonywane
u fretek z kliniczna postacia choroby oraz dodatnimi wynikami elektroforezy przeciw-
pradowe;j.

Z uwagi na to, ze objawy kliniczne towarzyszace chorobie aleuckiej nie sg zbyt spe-
cyficzne, ostateczne rozpoznanie choroby glownie opiera si¢ na wynikach badan labora-
toryjnych. W diagnostyce AD stosuje si¢ elektroforez¢ przeciwpradowa (CIEP — counte-
rimmunoelectrophoresis), hybrydyzacje in situ, test ELISA oraz reakcj¢ polimerazy
fancuchowej (PCR). Elektroforeza przeciwpradowa jest najbardziej przydatna metoda
stosowang w rutynowej diagnostyce choroby aleuckiej norek w fermach hodowlanych,
a ostatnio zostata tez wprowadzona do diagnostyki tej choroby u fretek. Antygen uzy-
wany do tego testu pochodzi ze szczepu Utah 1, ktory reaguje krzyzowo ze wszystkimi
szczepami wirusa AD. Metoda ta cechuje si¢ wysoka swoistoscia, jednak, gdy poziom
swoistych przeciwcial jest niski, wyniki sa watpliwe. Obecno$é swoistych przeciwciat
informuje jedynie o istnicjacej ekspozycji, natomiast nie okresla obecnosci czastek za-
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kaznych wirusa w organizmie. U mtodych fretek (do 5 miesiaca zycia) pochodzacych od
zakazonych matek wyniki testu CIEP moga by¢ fatszywie ujemne. Fretki doroste moga
by¢ badane w kazdym okresie zycia, zaleca si¢ kilkukrotne badania w zalezno$ci od
sytuacji epizootycznej. Natomiast u fretek utrzymywanych w warunkach domowych,
ktére nie kontaktuja si¢ z innymi zwierzgtami, test CIEP mozna wykonaé jednokrotnie
[Saifuddin i Fox 1996].

Dostgpny komercyjny test ELISA umozliwia detekcje przeciwciat skierowanych
przeciwko niestrukturalnemu biatku regulacyjnemu NS1 wirusa choroby aleuckiej, ktore
mozna wykry¢ jedynie w okresie intensywnej replikacji wirusa. Z tego tez powodu ist-
nieje mozliwos¢ uzyskania wynikow fatszywie ujemnych, jezeli test nie zostanie wyko-
nany w aktywnej fazie replikacji wirusa [Bloom i Race 1982]. Obecnie zostat opracowa-
ny test ELISA nowej generacji, jednak nie jest jeszcze dostgpny w handlu. Pozwala on
na detekcje glownych biatek strukturalnych wirusa VP1 i VP2, zar6wno w fazie replika-
cji wirusa, jak i zakazenia trwatego. Test ten, w poréwnaniu z testem CIEP, cechuje sig¢
wigksza czuloscia oraz swoistoscia, a takze umozliwia uzyskanie wynikow w krotszym
czasie (4 godz./ponad 24 godz.). Mozliwo$¢ uzyskania wynikéw falszywie negatywnych
istnieje jedynie wtedy, gdy organizm produkuje swoiste przeciwciata wobec biatek nie-
strukturalnych wirusa [Bloom i Race 1982, Aasted i in. 1998, Pennick 2005]. Dlatego
tez w przysztosci nalezaloby rownoczes$nie wprowadzi¢ oba testy do diagnostyki choro-
by aleuckie;.

Hybrydyzacja DNA in situ pozwala na detekcj¢ materialu genetycznego wirusa bez-
posrednio w zakazonej tkance. Material do badan stanowia bioptaty narzadoéw we-
wnetrznych (watroba, $ledziona, wezty chlonne, nerki) uzyskane przyzyciowo lub po-
$miertnie podczas badan sekcyjnych. Technika ta wykorzystuje zjawisko spontanicznego
faczenia si¢ komplementarnych nici kwaséw nukleinowych i umozliwia potwierdzenie
zakazenia w tkankach lub komoérkach [Pennick 2005]. Technika hybrydyzacji w pota-
czeniu z badaniami serologicznymi pozwala na doktadng i pewna diagnostyke choroby
aleuckie;.

Technika PCR nie jest powszechnie stosowana w diagnostyce choroby AD, jednak-
ze wykazuje szczego6lna przydatnos¢ do identyfikacji okresu wiremii choroby. Ponadto
technika ta moze by¢ wykorzystywana do detekcji bezobjawowych nosicieli wirusa,
przy zalozeniu, ze wirus ulegt uprzedniej replikacji. Jesli wirus znajduje si¢ w fazie
trwalej infekcji, wyniki testu PCR moga by¢ falszywie ujemne. Ujemne wyniki testu
PCR nie maja istotnej wartosci predykcyjnej dla zakazenia, dlatego nalezy go stosowaé
Tacznie z badaniami serologicznymi i hybrydyzacja in situ.

W diagnostyce roznicowej nalezy bra¢ pod uwagg obecnosc¢ ciata obcego w zotadku,
eozynofilowe zapalenie zotadka i jelit, uszkodzenie nerek lub watroby, noséwke oraz
migsaki.

Nie stosuje si¢ leczenia przyczynowego. Leczenie objawowe polega na podawaniu
ptynow wieloelektrolitowych, lekéw przeciwzapalnych oraz antybiotykéw w celu nie-
dopuszczenia do rozwoju wtdrnych infekcji bakteryjnych. Stosowanie lekow immuno-
supresyjnych pozwala na obnizenie reaktywnosci uktadu immunologicznego, jednakze
efekty terapeutyczne sa krotkotrwate i nie maja wptywu na obnizenie wskaznika $mier-
telnosci u fretek z jawna postacia choroby. U norek wykazano, ze terapia lewamizolem
lub cyklofosfamidem w pewnym stopniu obniza hipergammaglobulinemi¢ i odktadanie
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si¢ kompleksow immunologicznych w narzadach wewngtrznych, jednakze u fretek nie
podjeto dotychcezas takich badan.

Dotychczas nie ma komercyjnej szczepionki dla fretek. Badania eksperymentalne
wykazaty znaczne ztagodzenie objawow klinicznych po zaszczepieniu i probie challenge
ze zjadliwymi szczepami. Jednakze wymagaja one dalszych badan [Quesenberry i Car-
penter 2004].

Z uwagi na nie do konca poznana droge transmisji wirusa AD u fretek, istotne zna-
czenie przypisuje si¢ dziataniom prewencyjnym, polegajacym na przestrzeganiu okre-
sow kwarantanny oraz corocznych badaniach skreeningowych z wykorzystaniem testu
CIEP, ktore pozwalaja na kontrole zakazen. Natomiast w odniesieniu do wilascicieli
1 mito$nikow tego gatunku zwierzat jedyna skuteczna metoda zapobiegania wydaje si¢
utrzymanie wilasciwego stanu higieny oraz kontrola zdrowotnosci zwierzat w fermach
hodowlanych.

PISMIENNICTWO

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

Alexandersen S. 1990. Pathogenesis of disease caused by Aleutian mink disease parvovirus. Acta
Pathol. Microbiol. Immunol. Scand. 98, 1.

Bloom M. E., Race R. E., Wolfinbarger J. B. 1982. Identification of a non-virion protein of Aleu-
tian disease virus: mink with Aleutian disease have antibody to both virion and nonvirion
proteins. J. Virol. 43, 608.

Daoust P.Y., Hunter D.B. 1978. Spontaneous Aleutian disease in ferrets. Can. Vet. J. 19, 133.

Helmboldt C. F., JungherrE. L. 1958. The pathology of Aleutian disease in mink. Am. J. Vet. Res.
19, 212.

Kenyon A.J., Howard E., Buko L. 1967. Hypergammaglobulinaemia in ferrets with lymphoprolig-
erative lesions (Aleutian disease). Am. J. Vet. Res. 28, 1167.

Kenyon A. J., Magnano T., Helmbold C. F. 1966. Aleutian disease in the ferret. JAVMA 149, 920.

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

McCrackin Stevenson M.A., Murray J. 2001. Aleutian mink disease parvovirus: implications for
companion ferrets. Small Animal Exotics 23, 178.

Palley L.S., Corning B.F., Fox J.G, Murphy J.C., Gould D.H. 1992. Parvovirus-associated syn-
drome (Aleutian disease) in two ferrets. JAVMA, 201, 100.

Pennick K.E, Stevenson M.A. M., Latimer K.S., Ritchie B.W., Gregory C.R. 2005. Persistent viral
shedding during asymptomatic Aleutian mink disease parvoviral infection in a ferret. J. Vet.
Diagn. Invest. 17, 594.

Pennick K.E. 2005. Development of an ELISA to determine Aleutian Mink Disease Parvovirus
(ADV) capsid protein antibody titers. Master’s of Science Thesis, The University of Geor-
gia, Athens, GA.

Porter D.D. 1986. Aleutian disease: A persistent parvovirus infection of mink with a maximal but
ineffective host humoral immune response. Prog. Med. Virol. 33, 42.

Quesenberry K.E., Carpenter J.W. 2004. Ferrets, rabbits and rodents. Clin. Med. Surg. 2nd ed. St.
Louis, W.B. Saunders Co.

Rozengurt N., Stewart D., Sanchez S. 1995. Diagnostic exercise: Ataxia and incoordination in
ferrets. Lab. Animal Sci. 45, 532.



Choroba aleucka u fretek 23

Saifuddin M., Fox J.G. 1996. Identification of a DNA segment in ferret Aleutian disease virus
similar to a hypervariable capsid region of mink Aleutian disease parvovirus. Arch. Virol.
141, 1329.

Simpson V.R. 2001. Aleutian disease mink and otters. Vet. Rec. 149, 720.

Steinel A., Parrish C.R., Bloom M.E., Truyen U. 2001. Parvovirus infection in wild carnivores.
J. Wildlife Dis. 37, 594.

Une Y., Wakimoto Y., Nakano Y., Konishi M., Nomura Y. 2000. Spontaneous Aleutian disease in
ferret. J. Vet. Med. Sci. 62, 533.

Welchman D.B., Oxenham M., Done S.H. 1993. Aleutian disease in domestic ferrets: Diagnostic
findings and survey results. Vet. Rec. 132, 479.

Wojcicka-Lorenowicz K., Kostro K., Siemionek J., Kutrzuba J. 2000. Postgpy w rozpoznawaniu
i zwalczaniu choroby aleuckiej. Medycyna Wet. 55, 595.

Summary. Aleutian diseases (AD) — a chronic and fatal disease mainly of minks is a valid eco-
nomic problem on ferret farms. Low productive effects in infected animals are the results of low
fertility, frequent abortions and a high deaths rate of newborns in their first days of life, and also
a large number of death in several month-old animals. Lately, Aleutian disease hasbeen noted also
in ferrets. Because of the popularity of ferrets as companion animals, it is justified to get interested
in this deleterious and fatal disease of mink producers and mink owners.
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