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SAMMANFATTNING

Plasmacytos &r en kronisk, persistent och progressiv viros med hog dodlighet och
allvarliga reproduktionsproblem som ofta kallas Aleutian disease (AD).
Sjukdomen drabbar i huvudsak mink och ér ett stort problem pa minkfarmer, men
kan dven drabba vilda mard- och hunddjur. Undersokningar for att kartligga
utbredningen av plasmacytos i den vilda minkpopulationen har inte tidigare gjorts
i Sverige. Nittio minkar fran hela Sverige obducerades och provtogs avseende
antikroppar mot ADV (Aleutian disease virus) och av dessa var 41 stycken (46%)
seropositiva, vilket dr en hog siffra jaimfort med vara grannldnder. Infektionen
visade sig vara spridd Over hela Sverige, men det forelag en tydlig
sdsongsvariation didr en hogre andel seropositiva minkar patréiffades pa varen.
Huruvida infektionen sprids fran vilda till farmade minkar eller tvirtom borde
undersokas vidare.



SUMMARY

Plasmacytosis is a chronic, persistent, progressive viral disease with high
mortality and severe reproductive problems. It is often referred to as Aleutian
disease (AD). The disease affects mainly mink and is a major problem on mink
farms but can also affect wild mustelids and canids. Studies to assess the
prevalence of plasmacytosis in the wild minkpopulation have not previously been
made in Sweden. Ninety minks from all over Sweden where subjected to necropsy
and sampled for antibodies to ADV (Aleutian disease virus). Fortyone of these
minks (46%) where seropositive wich is a high figure compared to our
neighbouring countries. The infection appeared to be scattered all over Sweden,
but there was a clear seasonal variation, where a higher proportion of seropositive
minks were found in the spring. Whether the infection is spread from wild to
farmed mink or vice versa should be studied further.



INTRODUKTION
Bakgrund och syfte

Examensarbetet ingar som en del i ett storre projekt om miljogiftsrelaterade
reproduktionsstorningar pa vilda minkar (Persson et al. 2009) och syftet &r att
undersoka forekomsten av antikroppar mot ADV (Aleutian disease virus) och
tecken pa sjukdomen plasmacytos hos den vilda minken i Sverige.

Plasmacytos dr en kronisk, persistent och progressiv sjukdom med hog dodlighet
(Bloom et al. 1994, se Steinel et al. 2001) som ofta kallas Aleutian disease (AD).
Forutom att orsaka systemisk sjukdom slar viruset dven hart mot minkarnas
reproduktion. Farmer dir sjukdomen finns har firre driktigheter och mindre
kullar per hona #@n farmer som ir fria fran sjukdomen. Experimentella studier har
ocksa visat att infektion med ADV hos driktiga honor #r associerat till svaga
valpar, embryonal déd, aborter och dodfédslar (Hansen & Lund 1988, Padgett et
al. 1967, se Broll & Alexandersen 1996).

Antikroppar mot ADV har, forutom hos mink, dven hittats hos en rad andra
djurarter, till exempel mard (Fournier-Chambrillon et al. 2004), utter (Manas et al.
2001), iller (Welchman et al. 1993) och rodrév (Ingram & Cho 1974, se Steinel et
al. 2001).

Oie et al. (1996) visade i ett forsok att tvittbjorn kan smittas av viruset och dven
atersmitta till mink, men de kunde inte pavisa nagon smittoverféring mellan
tvittbjornar. Fournier-Chambrillon et al. (2004) misstdnkte att viruset kan vara en
av orsakerna till att den europeiska minken (Flodiller, Mustela lutreola) blir allt
mindre vanlig i Europa. De kunde da visa att virusets spridning i Frankrike till
viss del 6verensstimde med den amerikanska minkens (Mustela vison) utbredning
i landet, men urvalsmaterialet var inte tillrickligt stort for att dra nagra precisa
slutsatser.

Klinisk sjukdom é&r dven ett stort problem hos iller, men har dir ett annat uttryck
med framforallt neurologiska symptom. Reproduktionsproblemen férekommer
dock hos bada arterna (Welchman et al. 1993). Hos mard, tvittbjorn och rodrév
har man ej kunnat bevisa klinisk sjukdom (Fournier-Chambrillon et al. 2004;
Ingram & Cho 1974, se Steinel et al. 2001).

Undersokningar for att kartligga utbredningen av plasmacytos i den vilda
minkpopulationen har gjorts i ett antal europeiska ldnder, bl.a. Spanien (Maiias et
al. 2001), Frankrike (Fournier-Chambrillon et al. 2004), England (Yamaguchi &
Macdonald 2001) och Danmark (Hammershgj 2004), men ingen liknande studie
har dnnu gjorts i Sverige. Det 4r dven intressant att beddma virusets spridning och
eventuell sjukdom i forhallande till minkfarmer och, utifran detta, bedoma
riskerna for smitta till och fran den vilda populationen.

Vild mink i Sverige

Det finns tva vilda minkarter i Europa, amerikansk mink (Mustela vison) och
europeisk mink (Flodiller; Mustela lutreola), varav den europeiska minken aldrig
funnits i Sverige, men tidigare var vanlig i 6vriga Europa. Den vilda minken i
Sverige dr av arten amerikansk mink och hédrstammar fran farmad mink. De forsta
minkarna importerades till Sverige och borjade farmas i slutet pa 20-talet och har



sedan i olika omgangar rymt eller blivit utsldppta fran farmer och etablerat sig i
den svenska faunan. De farmade minkarna skiljer sig nagot fran de vilda och
forvildade varianterna. Firgvariationen &r t.ex. mycket storre hos farmad &n vild
mink. En typisk “vild” amerikansk mink & mérkbrun med lite ljusare underull
och har oftast en eller flera vita flickar pa buksidan av kroppen, vanligen under
hakan och pa buken. Hos farmad mink ar det 6nskvirt med en homogen pilsfirg
och man kan, forutom den morkbruna vildtypen, dven hitta farger sasom silver,
pastel och aleutian. Skulle en mink av denna typ komma ut i det vilda och para sig
kommer dock denna firg att forsvinna inom nagra fa generationer da farggenen
oftast dr recessiv. Man ska dock vara forsiktig med att doma en mink som vild
eller farmad om man méter en mink med annan palsfarg dn vildtyp i naturen, da
det vid ett flertal tillfdllen visat sig att dessa recessiva anlag kan dyka upp i den
vilda populationen igen (Dunstone 1993).

Den vilda minken har ett generellt daligt anseende i Sverige da den ses som, och i
manga fall utgor, ett hot mot den naturliga faunan. For att halla nere det vilda
bestandet bedrivs skyddsjakt pa mink och den far jagas under hela aret (Sv.
jagarforbundet 2009).

Sedan ar 2006 har ca 20 st illegala utsldpp skett fran svenska farmer (Personligt
meddelande, Jorgen Martinsson, SPR, 2010). Hur manga minkar som arligen
rymmer fran farmer &r dock oklart.

Reproduktion hos mink

Parning sker normalt i mars manad (Venge 1973, se Sundqvist et al. 1989) och
honan, som har inducerad &gglossning, ovulerar vanligen 48 h efter parning
(Hansson 1947, se Sundqvist et al. 1989). Honan kan ovulera flera ganger under
samma lopperiod och didrmed bli driktig med flera hanar, sk superfetation (Enders
1957, se Sundqvist et al. 1989). Detta mojliggors bland annat av det faktum att
minken har sa kallad fordrojd implantation och pa grund av detta varierar ocksa
driktighetslingden mycket (Hansson 1947, se Sundqvist et al. 1989).
Driktighetens meddelldngd ligger dock pa 51 dagar och valpning brukar ske fran
sista veckan i april till mitten av maj. Medelstorleken pa kullarna &r fem valpar
och kullar med mer &n tio valpar dr ovanligt (Venge 1973, se Sundquvist et el.
1989). Minken har, precis som andra carnivorer, en endotheliochorial placenta
(Broll & Alexandersen 1996).

Plasmacytos (Aleutian disease)
Etiologi

Plasmacytos kallas dven Aleutian Disease (AD) efter den férgtyp, aleutian, hos
vilken sjukdomen forst uppticktes. Sjukdomen orsakas av ett parvovirus som, av
samma orsak, kallas Aleutian mink disease parvovirus (ADV eller AMDYV)
(Gorham et al. 1964, Kenyon et al. 1963, se Maiias et al. 2001). Viruset saknar
kapsel och innehaller ett enkelstringat DNA-genom bestaende av 4800 genpar
med minst tva icke-strukturella proteiner (NS1 + NS2) och tva capsidproteiner
(VP1 + VP2) (Oleksiewicz et al, 1996). Minkar som infekteras med viruset
drabbas olika hart beroende pa vilken virusstam de infekteras med, da
patogeneciteten varierar mycket mellan de manga olika stammarna (Knuuttila et
al. 2009). Aven minkens genotyp och &lder spelar roll for vilket uttryck
sjukdomen tar sig (Best & Bloom, 2005).



Parvovirusinfektioner hos andra djurslag dr kint for att passera placentan, sa
kallad transplacental overforing. Detta dr nagot som dven sker hos mink med
ADYV, men mekanismen bakom 6verforingen dr dock inte helt utredd (Broll &
Alexandersen 1996). Viruset dr mycket stabilt i miljon och smittar dven fekalt-
oralt och mekaniskt (Gorham et al. 1964, Kenyon et al. 1963, se Maiias et al.
2001).

Asymptomatiska birare kan sprida smitta (Gorham et al. 1964, Kenyon et al.
1963, se Maiias et al. 2001) och eftersom viruset har en lang inkubationstid och
sprids mycket litt i miljon dr omfattande smittskyddsatgiarder nodviandiga for att
hindra spridning av viruset (Budd et al. 1966). Man bor, av samma anledning,
vara forsiktig vid inkop av djur till farmen. Har sjukdomen vil fatt fiste pa en
farm sprids den vildigt ldtt via utrustning, handskar, saliv, blod, urin, feaces och
sprutor (Budd et al. 1966). I en studie pavisade man ocksa virus i mjolkkortlarna
hos infekterade honor, vilket indikerar att spridning &dven kan ske via
modersmjolk (Broll & Alexandersen 1996).

Upprepade forsok att utveckla vacciner mot ADV har varit ofruktsamma och i
manga fall till och med lett till 6kad sjukdom och den enda effektiva kontrollen i
dagsldget dr darfor stamping-out av seropositiva djur (Cho & Greenfield 1978;
Castelcruiz et al. 2005; Knuuttila et al. 2009).

Orsaken till att man inte lyckas tillverka ett fungerande vaccin verkar vara okénd,
men att antikroppar mot specifika peptider i virusets kapsid(er) bade kan
neutralisera viruset och stimulera till okad infektion kan mojligen forklara
misslyckandet med kapsidbaserade vacciner (Bloom et al. 2001). Vacciner
baserade pa de icke-strukturella proteinerna har fungerat béttre, men har inte gett
ett fullstindigt skydd (Aasted et al. 1998; Castelcruiz et al. 2005).

Patogenes

Den virala replikationen pa cellniva och sjukdomens patogenes dr starkt
sammankopplade (Oleksiewicz et al. 1996). Virusreplikationen sker till storsta
delen i lymfknutornas makrofager och det humorala immunforsvaret spelar dir en
viktig roll for infektionens patogenes. I lymfknutorna binder antivirala
antikroppar till viruset och bildar immunkomplex. Dessa proteinaggregat
deponeras sedan i vivnader och leder till en rad immunmedierade fenomen (Best
& Bloom 2005).

Mekanismerna bakom den antikroppsmedierade patogensen dr dnnu inte helt
utrett, men verkar bero pa manga faktorer. Antikroppar knutet till viruset tros
hjdlpa ADV in i makrofagerna via antikropps-bindning. Denna process, som
forekommer hos andra, liknande virus, kallas ADE (Antibody-Dependent
Enhancement of infection) och kan vara en bidragande faktor till den typiska
immun-rubbning man ser hos mink infekterad med ADV. Genom ett gynnande av
immunoglobulinproduktionen samtidigt som det cytotoxiska T-cellssvaret trycks
ned far man en persistens av viruset (Best & Bloom 2005).

Kliniska symptom

Klassisk plasmacytos hos mink karaktdriseras av immunkomplexbildningar med
framfor allt glomerulonefrit och arterit som foljd. Typiska kliniska tecken vid



klassisk plasmacytos &r polydipsi, apati, diarré, anorexi, dalig palskvalité, uremi
och blodningar (Bloom et al. 1994, se Steinel et al. 2001; Gorham et al. 1976, se
Knuuttila et al. 2009). Forsta tecknet pa sjukdom brukar emellertid vara nedsatt
reproduktion. Vad man da framfor allt ser dr hogre andel icke-driktiga honor och
onormalt stor forlust av kullar pa grund av aborter, dodfodslar och svaga valpar.
Overlevande valpar i drabbade kullar blir ofta himmade i tillviixten (Budd et al.
1966; Hansen & Lund 1988, Padgett et al. 1967, se Broll & Alexandersen 1996).
Aven kinslighet for andra sjukdomar 6kar och man ser en htg mortalitet (Bloom
et al. 1994, se Steinel et al. 2001). Minkar med klassisk plasmacytos dor vanligen
inom 2 man till 4,5 ar efter infektion (Gorham et al. 1976, se Knuuttila et al.
2009).

Plasmacytos ger kraftiga storningar i minkens immunsystem pa grund av den
virala replikationen 1 lymfoid vidvnad (Oleksiewicz et al. 1996).
Immunkomplexrelaterade skador uppstar i de flesta av kroppens organ och en
Okad stimulans av B-lymfocyter leder till en kraftig plasmacells-proliferation och
uttalad hypergammaglobulinemi (Budd et al. 1966; Quinn et al. 2002).

Om valpar under tva veckors alder fodda efter seronegativa modrar infekteras av
viruset angrips istéllet lungornas surfaktantproducerande typ II-pneumocyter. Vid
denna variant ses pneumoni som oftast leder till kvdvning pa grund av det
minskade syreupptaget (Oleksiewicz et al. 1996). Valparna dor inom tva veckor
efter infektion av akut interstitiell pneumoni karaktiriserad av parenkymala
blodningar och extensivt atelektas (Alexandersen et al. 1994). Forsok att lindra
eller stoppa sjukdom har visat att valpar som Overlever den akuta fasen sa
smaningom utvecklar den kroniska och peristenta formen av plasmacytos
(Alexandersen et al. 1989).

Vissa stammar av viruset kan ocksa ge neurologiska symptom da drabbade
minkar far en icke-suppurativ meningoencephalit (Dyer et al. 2000).

Fox et al (1999) visade att vuxen mink kan bli persistent infekterad med vissa
stammar av ADV och utveckla antikroppar, men fortfarande inte utveckla tecken
pa progressiv sjukdom. Det dr dock oként om subtila infektioner som dessa ocksa
leder till minskad fruktsamhet. Broll och Alexandersen (1996) sag emellertid, i en
experimentell undersdkning, att det totala antalet implantationsplatser i livmodern
hos persistent infekterade honor var mycket ligre &n forvintat, ca hilften sa
ménga som hos akut infekterade och friska kontrollgrupper. Aven antalet doda
och resorberade foster var hogre i den persistent infekterade gruppen (ca 50 %) én
i Ovriga grupper (ca 12 %).

Diagnostik

Vid rutindiagnostik kan man i serum se en tydlig 6kning av gammaglobuliner
med relativ minskning av albumin, nagot som anses karakteristiskt — men inte
patognomont — for plasmacytos hos mink (Budd et al. 1966). Det dr dirfor béttre
att anvinda sig av mer specifika metoder for att detektera antikroppar i serum.
Antikroppar mot ADV kan detekteras i serum tidigast 5 dagar efter
infektionstillfillet (Best & Bloom 2005). Serologi anvinds i dagslidget i stor
omfattning vid screening av minkfarmer (Knuuttila et al. 2009).



Genom aren har ett antal olika tester for serum-diagnostik utvecklats, men
vanligast inom rutindiagnostiken i dagsldget dr counterimmunoelektrofores (CIE),
som baseras pa visuell detektion av immunkomplex pa en agaros-gel efter
electrofores (Gorham et al. 1976, se Knuuttila et al. 2009). I Finland har man
utvecklat ett ELISA-test som kan identifiera antikroppar mot ADV oberoende av
virusstam, vilket dven mojliggdr detektion av eventuella, i dagsldget, okénda
stammar (Knuuttila et al. 2009).

Man kan #dven pavisa virus direkt genom PCR (Polymerase Chain Reaction) eller
immunohistokemi (IH), men detta @r dyra och tidsddande processer som sillan
anvinds inom rutindiagnostiken.

Vid makroskopisk och histologisk diagnostik kan man ocksa sdka tecken pa
manifest sjukdom. Makroskopiskt kan man da se mjiltforstoring och
njurforandringar som, beroende pa stadium av sjukdom, varierar fran bleka och
svullna med petechier till atrofierade med insdnkningar (Budd et al. 1966).
Histologisk ses i njurarna en extensiv proliferation av plasmaceller. I kroniska
langtgaende fall ses dven hyalina fordndringar i glomeruli och renala tubuli samt
arterit. Hyalina fordndringar kan dven hittas i gallgangsepitel och urinblasa (Budd
et al. 1966). Plasmacells-hepatit med gallgangsproliferation, uveit och
hyperplastisk intrapulmonir lymfviavnad kan ocksa ses i vissa fall (Dyer et al.
2000).

MATERIAL OCH METODER

Sverige delades in i tre delar for att representera omraden med olika farmtitheter
(se figur 1). Det s6dra omradet, som stricker sig fran sodra Skane till norra delen
av Vinern, representerar det farmtitaste omradet. Det mellersta omradet har en
lagre farmtithet och i det norra omradet, som stricker sig fran norra Visterbotten
till Treriksroset, finns inga minkfarmer. Farmtitheten baserades pa statistik fran
Svenska Pilsdjursuppfodares Riksforbund (SPR), till vilket storre delen av
Sveriges minkfarmer &r anslutna. Fordelningen av farmer per omrade redovisas i
tabell 1.

Tabell 1. Antal farmer i Sverige dren

Sverige

2006 och 2009 (SPR, 2009)

| NorraSverge | Ar
. Omrade 2006 2009
Norra 0 0
: Mellersta 3 2
| Mellorsta Sverige (M) | Sodra 120 78
: Hela Sverige 123 80

Sédra Sverige (S)

Figur 1.
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Prover togs fran 74 slumpvis utvalda minkar ur ett djurmaterial som samlats in
under aren 2006-2009 i samband med forskning om miljogiftsrelaterade
reproduktionsstorningar hos mink (Persson 2007; Persson et al. 2009). Da det ej
fanns tillrickligt med minkar fran det sodra omradet upprittades kontakt med
lokala jagare for insamling. 16 minkar samlades in pa detta vis och obducerades i
september 2009. Totalt analyserades sdledes blod fran 90 st minkar; 30 st fran
sddra, 30 st fran mellersta och 30 st fran norra Sverige.

For en detaljerad beskrivning av obduktionsproceduren hinvisas till Persson,
2007 (s.14). I stora drag registrerades djurets forruttnelsegrad, vikt, kon, lingd
och hull vid obduktionen. Forruttnelsegraden registrerades enligt skalan

99 99

“lindrigt”, “mattligt” eller “kraftigt”. Lingden maittes fran nos till svansbas och
hullet bedomdes som “under medelgott”, "medelgott” eller 6ver medelgott”. For
att bestimma om minken var valp eller vuxen gjordes en okuldr bedomning
baserad pa tdndernas kondition, kroppsstorlek och kdnsorganens utseende. Lever,
mjdlte, njurar och subkutant fett fran caudala delen av buken vigdes. Vidare
registrerades eventuella makroskopiska fordndringar och i forekommande fall
sparades fordndrade organ nedfrusna till — 20°C. Subkutant fett, muskel, lever och
reproduktionsorgan sparades nedfruset till — 20°C f{or eventuella framtida

undersokningar. Aven blod sparades och frystes ned till — 70°C.

Blod, nedfruset till — 70°C tinades i rumstemperatur och fordes, med hjélp av
engangspipett, over till speciella provtagningskammar enligt instruktioner fran
Pilsdjurslaboratoriet, Finlands Pilsdjursuppfodares Forbund i Vasa. Fran de 16
stycken minkar som obducerades i september 2009 togs blodprov direkt i
samband med obduktionerna. Blodet samlades da med hjdlp av pipett fran hjarta,
vena cava caudalis och/eller aorta. Aven frén dessa fordes blod over till
provtagningskammarna med engangspipett. Proven fran varje mink delades i tva
delar och for varje mink analyserades ett duplikat.

Det insamlade blodet analyserades sedan med antikropps-ELISA avseende
antikroppar mot ADV (Knuuttila et al. 2009). Metoden har en sensitivitet pa 99 %
och en specificitet pa 97 % och analyserna utférdes av Pilsdjurslaboratoriet, vid
Finlands Pilsdjursuppfodares Forbund i Vasa.

For samtliga minkar bedomdes makroskopiska obduktionsdata utifran tecken pa
sjukdom. Effekterna av kon, alder insamlingstidpunkt pa aret och
insamlingsomrade pa seropositivitet for ADV analyserades med en multivariat
modell for kategoriska data (GLIMMIX, SAS Institute). Effekterna av
seropositivitet for ADV, kon, alder, insamlingstidpunkt pa aret och
insamlingsomrade pa de registrerade kropps- och organvikterna analyserades med
en multivariat modell (Proc GLM, SAS Institute).

Vi har, i arbetet, valt att betrakta de minkar med avvikande pélsfarg som vilda, da
det inte gar att avgora om de dr farmade eller viltfddda. Man har i studier ocksa
visat att en ursprungligen farmad mink som verlevt i det vilda ldngre dn tva
manader inte ldngre kan skiljas fran en vild mink (Hammershgj 2004).
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RESULTAT

Blodproverna visade att 41/90 minkar hade antikroppar mot ADV, d.v.s. 46 %.
Det var ingen skillnad mellan de olika regionerna avseende andelen seropositiva
djur (figur 2).

~ 100%

2

2 80%

o 53%

o

= 00% 46% 43% 40%

S 40%

<

& 20% l

0%
4 % 1 %
Y, o) 0 @
‘?42 2 /{90 @
Region

Figur 2. Forekomsten, i procent (%), av antikroppar mot ADV hos vild mink i Sverige
under dren 2006-2009.

Seropositivitet for ADV hade signifikant (p<0.01) effekt pa vikten pa mjilten och
njurarna. Hos de seropositiva respektive seronegativa minkarna var medelvikten
for mjéltarna 3.5 + 1,1 g och 2,9 +1.,4 ; for njurarna var motsvarande siffror 4,6 +
1,5goch3,8+19¢g.

Vilken tid pa aret minkarna fangats in hade betydelse for andelen seropositiva
djur. Den storsta skillnaden (P<0,003) i seropositivitet observerades mellan
varsdsong (mars-juni) och hostsdsong (juli-okt) (Figur 3). Skillnaden mellan host-
och vintersdsong (juli-okt/nov-feb) var dven den signifikant (P<0,038). Ingen
signifikant (P>0,10) skillnad kunde ses mellan vinter- och varsdsong.

Var

(mar-jun)
47%

Figur 3. Andel seropositiva
minkar per sdsong (procent).
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Det fanns ingen indikation (P=0,84) pa att seropositivitet paverkas av minkens
kon. 45 % av honorna och 46 % av hanarna var positiva. Andelen seropositiva
valpar var inte skiljd (P=0,28) fran andelen seropositiva vuxna.

Vid analysen av obduktionsprotokollen visade det sig att tio av de 41 st
seropositiva och sex av de 59 st seronegativa minkarna hade makroskopiska
forandringar (tabell 2).

Tabell 2. Makroskopiska fordndringar hos 16 minkar obducerade dren 2006-2009 (notera
att organen frdan vissa minkar uppvisade flera fordndringar)

Antal minkar
?gﬁ;g;i;sza Seropositiva (n=10) Seronegativa (n=6)
Njurar 6 3
Konturforandringar 2 0
Svullnad 2 3
Granulering 2 0
Hemmorrhagisk 1 0
Cystor 0 1
Lever 7 3
Svullen + blek 5 3
Hemmorrhagisk 1 0
Okad lobulir teckning 1 0
Fettlever 1 0
Mjilte 2 2
Petechiella blodningar 1 1
Hemmorrhagisk 1 0
Svullen 2 2
Kroslymknuta 3 0
Forstorad 3 0
Lungor 1 2
Staende 1 1
Pleurit 0 1
Gallblasa 1 0
Fortjockad 1 0
Pils 0 1
Dalig kvalité 0 1

Vid obduktion uppmirksammades ocksa att vissa av minkarna hade en pils som
skiljde sig fran den vilda fargtypen, med morkare och tjockare underull och ibland
total avsaknad av vita flickar. En av minkarna hade silverbla palsfirg.
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DISKUSSION

Blodproverna visade att nirmare hilften av minkar hade antikroppar mot ADV,
d.v.s. 46 %. Detta #ar ganska Overraskande siffror, da man t. ex. i en dansk
undersokning fran 2004 endast sett 4,3 % seropositiva (Hammershgj 2004).
Anledningen till den stora skillnaden kan vara att den metod med ak-ELISA vi
anviant i vart forsok har en hogre kinslighet for olika stammar medan den
elektrofores man anvidnt i den danska studien endast identifierar vissa kinda
stammar. Dock kunde Yamaguchi och Macdonald (2001) i en mindre studie
utford i sodra England se en seropositivtet pa 51,9 %. De anvinde samma
analysmetod som i det danska forsoket, sa déarfor verkar det troligare att den stora
skillnaden mellan Sverige och Danmark har andra orsaker. Till exempel har de i
Danmark ett vilutvecklat bekdmpningsprogram for ADV pa danska farmer och
detta skulle mojligen kunna paverka virusets spridning dven i det vilda. Det skulle
vara intressant att typbestimma stammarna fran minkarna i vart forsok for att se
huruvida endast en stam ir spridd i Sverige eller om det skiljer sig mellan de
olika regionerna.

Det fanns ocksa en tendens (P<0,086) till nagot hogre forekomst av seropositivitet
i det farmtitaste omradet, sddra Sverige. Detta kan innebira att det foreligger en
hogre risk for dessa farmer att dra pa sig smitta utifran. Sjédlvfallet dr liget ocksa
det omvinda att exempelvis illegala utsldpp av minkar fran farmerna kan sprida
sjukdomen i den svenska naturen, da det ju i tidigare undersokningar visats att ett
flertal andra arter kan smittas av sjukdomen. I dagsldget (2009) finns, enligt SPR,
hogst 10 stycken plasmacytosfria farmer i Sverige.

Att seropositiviteten hade en signifikant effekt pa mjiltens och njurarnas vikt dr
ett tecken pa att en stor del av minkarna i forsoket faktiskt hade en paverkan av
seropositiviteten, trots att endast 10 st, d.v.s. omkring en femtedel, av de
seropositiva minkarna uppvisade makroskopiska fordndringar som skulle kunna
spegla manifest sjukdom. Karaktiren pa fordndringarna var dessutom alltfor
allmidnn och diffus for att man, utan vidare histologisk undersokning eller PCR,
skulle kunna séga att dessa 4r plasmacytosorsakade. En annan orsak till att endast
10 st av de seropositiva minkarna hade makroskopiska fordndringar kan vara att
de infekterade minkarna inte hunnit utveckla synlig sjukdom, da detta kan ta upp
till 4,5 ar fran infektionstillfillet (Gorham et al. 1976, se Knuuttila et al. 2009).
Det kan ocksa vara sa att den virusstam de infekterats med har en lag
patogenicitet och endast ger subklinisk eller mild sjukdom. Ytterligare en
mojlighet skulle kunna vara medfodd immunotolerans, som da skulle innebéra en
persistent infektion utan allvarligare symptom. Detta ir en fraga som bland annat
Broll och Alexandersen (1996) stillde sig, da de kunde se att valpar fodda efter
modrar som antingen var persistent infekterade eller infekterades akut under
driktigheten verkade utveckla ndgon form av immunotolerans. Det dr dock ej
bevisat och dr alltsa nagot som kriver vidare forskning.

Kon och alder hade inte nagon signifikant inverkan pa seropositiviteten. Daremot
har man i andra undersokningar visat att aldern har betydelse for vilket uttryck
sjukdomen tar sig (Best & Bloom 2005).

Ett Overraskande fynd var att det forelag en tydlig sdsongsvariation i
seropositiviteten. Varfor en mycket hogre andel av de minkar som fangats in pa

14



varen var seropositiva dr oklart och borde undersokas vidare. En teori dr att
minkarna har ett 6kat stresspaslag under parnings- och driktighetssdsongen, vilket
da okar kinsligheten for infektion. Vid parningen triffas ju dessutom minkar i
hogre utstriackning, vilket 6kar infektionsrisken mellan individer. En annan teori
ar att det finns nagon annan art som kan fungera som en typ av vektor i
sammanhanget och som ir aktiv under denna period, men det verkar mindre
troligt.

Det visade sig vara svart att korrelera andelen positiva minkar till farmtétheten i
de valda omradena, da manga faktorer sasom infangstplats, tidigare farm i
omradet 0.s.v. maste tas i beaktande och arbetets omfang inte tillater detta.

SLUTSATS

Studien visar att en stor andel av den vilda minkpopulationen i Sverige ir eller har
varit infekterad med ADV. Infektionen visade sig ocksa vara spridd over hela
Sverige. En svarforklarlig men tydlig sdsongsvariation pavisades ocksa med en
hogre andel seropositiva minkar under varen. Viktiga framtida forskningsfragor &r
huruvida infektionen sprids fran vilda till farmade minkar eller tvirtom och om
infektionen &r spridd till andra besléktade arter i den vilda faunan.
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