
Presja zmieniającego się środowiska, mutacje gene-
tyczne, zmiany epigenetyczne, reasortacje anty-

genowe, dryft antygenowy i przesunięcia antygenowe 
są jedną z najważniejszych przyczyn zmian właści-
wości drobnoustrojów. Leżą one zarówno u podstaw 
zmian ich zjadliwości i inwazyjności, jak i przekracza-
nia przez nie barier międzygatunkowych i adaptacji 
do nowych gospodarzy. Najczęściej dotyczą one wi-
rusów, czego końcowym efektem jest pojawienie się 
nowych chorób ludzi i zwierząt. Taką nową chorobą 
u człowieka jest zakażenie bokawirusem (HBoV) ukła-
dów oddechowego i pokarmowego, dotyczące przede 
wszystkim małych dzieci (od 6. miesiąca do 3. roku ży-
cia) oraz zakażenie psów bokaparwowirusami mię-
sożernych typy 1–3.

Bokawirus chorobotwórczy dla człowieka (wirus 
Boca, human bocavirus) opisano w 2005 r. (1, 2), a bo-
kaparwowirus psów typ 1 (CaBoV1, canine bocavirus 
type 1) wyizolowano z kału zdrowych psów w 1967 r. 
jako niechorobotwórczy wirus sierocy. Chorobotwór-
czość CaBoV1 dla psów ustalono w 1992 r. (3). Podobnie 
jak zakażenie bokawirusem człowieka dotyczy głów-
nie dzieci, zakażenie CaBoV1 notuje się przeważnie 
u płodów i szczeniąt w wieku 1–3 tygodni życia (3).

Bokaparwowirusy psów

Bokaparwowirus psów typ 1 (CaBoV1), uprzednio okre-
ślany jako parwowirus psów typ 1 (CPV1) lub maleńki 
wirus psi (MCV, Minute Virus of Canines) jest małym 
(5,0–5,5 Kb) bezosłonkowym wirusem DNA o po-
laryzacji ujemnej i 26-ściennym kapsydzie o śred-
nicy 20 nm. Trzy ORF kodują niestrukturalne biał-
ko NS1 oraz białka kapsydu VP1(81 kDa), VP2 (67 kDa 
i 63kDa). Białko VP3 (61kDa) powstaje po rozszcze-
pieniu VP2 w pozycji arginina 19. MCV wyizolowano 
na hodowli komórkowej WRCC (Walter Reed canine 
cell/3873D) i MDCK (Mardin – Darby canine kidney; 
4). Wirus replikuje się w jądrach dzielących się komó-
rek, gdzie wytwarza duże śródjądrowe kwasochłon-
ne ciałka wtrętowe. CaBoV1 różni się strukturą anty-
genową od parwowirusów innych gatunków zwierząt 
i człowieka i cechuje się genetyczną odrębnością od 
parwowirusa kotów (FPV) i parwowirusa psów typu 2 
(CPV2; 5). Wykazuje natomiast wysoki stopień pokre-
wieństwa sekwencji genomu z parwowirusem bydła, 
o czym świadczy 43% identyczności sekwencji DNA, 
33,6% identyczności sekwencji NS1 i 41,4% identycz-
ności sekwencji VP1 (6). Brak danych o tworzeniu po-
zachromosomalnych elementów genetycznych (epi-
somów) przez tego wirusa, co ma miejsce u wszystkich 
genotypów bokawirusa człowieka (HBoV; 7). Oprócz 
dobrze poznanego CaBoV1 w 2012 r. wyizolowano od 
szczeniąt z zapaleniem układu oddechowego CaBoV2 
(8). Badania metagenomiczne tego wirusa wykaza-
ły mniej niż 63% identyczności genu NS, 62% genu 
NP i 64% genu VP z odpowiednimi genami CaBoV1. 
 CaBoV3 wyizolowano z wątroby psów łącznie z cirko-
wirusem (9). Bokawirusy są bardzo oporne na czyn-
niki środowiska, rozpuszczalniki organiczne i tem-
peraturę do 50°C.

Epidemiologia

Zakażenie płodów i nowonarodzonych szczeniąt oraz 
ronienia spowodowane zakażeniem CaBoV1 wystę-
pują w wielu krajach. We Włoszech chorowały i pada-
ły szczenięta w wieku 35 dni wśród objawów zajęcia 
układu oddechowego i układu krążenia (10). Chorobę 
stwierdzono w USA (5), u nowonarodzonych szczeniąt 
w Szwecji (11), Niemczech (12), Japonii (13). W Japonii 
u 1,2% chorych szczeniąt stwierdzono materiał gene-
tyczny wirusa, reaktywność surowic psów w kierunku 
zakażenia MVC wynosiła 5,0% (14). CaBoV2 u szcze-
niąt wywołuje śródmiąższowe zapalenie płuc i zapa-
lenie jelit cienkich, któremu towarzyszy zanik i fu-
zja kosmków jelitowych oraz zanik szpiku kostnego 
i tkanki chłonnej (8).
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Patogeneza

U psów wrotami zakażenia jest przewód pokarmo-
wy i układ oddechowy, płody zakażają się przez ło-
żysko (3). Wirus cechuje się tropizmem do nabłonka 
układu oddechowego i jelit cienkich (11), i podobnie 
jak inne gatunki parwowirusów zakaża szybko dzie-
lące się komórki gospodarza. Dlatego objawy i zej-
ście zakażenia jest uzależnione od wieku rozwija-
jącego się płodu i wieku szczeniąt. Przy zakażeniu 
suki w 25.–35. dniu ciąży zarodki giną i ulegają re-
sorpcji, w zakażeniu w 30.–35. dniu występuje po-
ronienie lub ciąża nadal się rozwija, lecz rodzą się 
szczenięta osłabione z obrzękiem tkanki podskór-
nej i zapaleniem mięśnia sercowego, które nie prze-
żywają nawet tygodnia (3). U  szczeniąt wirus po 
3–4 dniach po zakażeniu występuje w dużych ilo-
ściach we krwi, zakaża węzły chłonne, szpik kostny 
oraz komórki progenitorowe jelit, gdzie się replikuje 
(15). U szczeniąt w zakażeniu przez CaBoV1, podob-
nie jak u dzieci zakażonych przez HBoV, uczestniczą 
nieswoiste mechanizmy odpowiedzi przeciwwiru-
sowej, obejmujące działanie dopełniacza, inter-
feronu gamma i  komórek NK, a  w  miarę trwania 
zakażenia rolę zaczynają odgrywać przeciwciała. 
Istotne znaczenie w  patogenezie choroby odgry-
wają limfocyty pomocnicze Th1 i Th2. Uczestniczą 
one w odpowiedzi immunologicznej w sposób bez-
pośredni przez produkcję cytokin lub pośredni przez 
wpływ na limfocyty B i  komórki T cytotoksyczne 
(16). U szczeniąt zakażonych doustnie w pierwszych 
dwóch tygodniach życia zmniejsza się działanie 
bójcze monocytów przy niezmienionej fagocytozie  
neutrofilów (17).

Objawy i zmiany chorobowe

Objawy, przebieg choroby, zmiany anatomopato-
logiczne i histopatologiczne w zakażeniu bakopar-
wowirusami u psów są poznane jedynie fragmenta-
rycznie. U zwierząt dorosłych zakażenie ma zwykle 
przebieg subkliniczny. U ciężarnych suk następstwem 
zakażenia przez CaBaV1 są ronienia, rodzenie osła-
bionych, często niezdolnych do życia szczeniąt. Na-
tomiast u szczeniąt w wieku od 5. do 21. dnia życia 
może wystąpić zapalenie jelit cienkich, płuc, mię-
śnia sercowego i węzłów chłonnych. Zwykle choroba 
ma łagodny przebieg, ale też może mieć ciężki prze-
bieg, i wtedy występuje zespół słabnącego szczenię-
cia (fading puppy syndrome). W zapaleniu jelit cien-
kich najważniejszym objawem jest ostra biegunka, 
wymioty, utrata apetytu i odwodnienie, a w zapale-
niu płuc silna duszność (11). U szczeniąt w wieku po-
nad 2,5 miesiąca dołączają się objawy nerwowe i wy-
ciek z oczu. Ciężki przebieg choroby z reguły kończy 
się śmiercią chorego zwierzęcia i jest częściowo na-
stępstwem immunosupresyjnego działania wirusa 
(17, 18). Zakażenie CaBoV2 jest przyczyną zapalenia 
jelit (19) i śródmiąższowego zapalenia płuc. CBoV-2 
(CBoV TH-2016) spowodował u szczeniąt w Tajlandii 
śmiertelne zapalenie układu oddechowego, cechujące 
się ostrą dusznością i krwiopluciem (8). Natomiast za-
każenie CaBoV3 u psów ma związek z uszkodzeniem 

wątroby. Ten genotyp bokawirusa izolowano z wą-
troby psa łącznie z cirkowirusem (9).

CaBoV1 izoluje się z płuc i treści jelit szczeniąt pa-
dłych w wieku 2–5 tygodni życia oraz z poronionych 
płodów. We Włoszech w większości przypadków za-
każenie CoBoV1 przebiegało bezobjawowo lub miało 
łagodny przebieg (10). Najważniejszymi zmianami 
anatomopatologicznymi jest zanik enterocytów i fu-
zja kosmków jelitowych dwunastnicy i jelita czcze-
go, miernego stopnia martwica komórek krypt jeli-
towych, obecność śródjądrowych ciałek wtrętowych 
w komórkach nabłonka kosmków dwunastnicy i je-
lita czczego, duża ich ilość pojawia się w komórkach 
nabłonka oskrzeli i zapalnie zmienionych płuc. Zanik 
enterocytów i fuzja kosmków jelitowych jest zmianą 
patognomoniczną dla zakażenia przez CaBoV1. U ssą-
cych szczeniąt dodatkowo występuje obrzęk i zanik 
grasicy oraz powiększenie węzłów chłonnych. W za-
każeniu przez CoBoV2 stwierdza się śródjądrowe 
kwasochłonne ciałka wtrętowe w enterocytach ko-
smków i krypt jelitowych, ale przy braku zaniku lub 
fuzji kosmków (19). Ponadto występuje zanik grasi-
cy, szpik kostny o konsystencji płynnej jest ciemno-
czerwony (20).

Rozpoznanie

W rozpoznaniu choroby wykorzystuje się, podobnie jak 
w medycynie, test ELISA w kierunku obecności prze-
ciwciał w klasie IgM lub znaczącego przyrostu prze-
ciwciał w klasie IgG, test PCR i jego modyfikacje celem 
stwierdzenia kopii wirusa CaBoV oraz test immuno-
fluorescencji i badanie histopatologiczne nabłonka je-
lit i oskrzeli w kierunku obecności kwasochłonnych 
śródjądrowych ciałek wtrętowych. Większość tych 
badań nie jest jednak badaniami rutynowymi stoso-
wanymi u psów (19, 20).

Bokawirusy człowieka

Pogląd, że bakowirusy są jednym z trzech najważ-
niejszych patogenów odpowiedzialnych za zakaże-
nia układu oddechowego człowieka, jednoznacznie 
świadczy o  ich roli w epidemiologii i klinice cho-
rób zakaźnych ludzi (21). Bokawirusa człowieka 
(HBoV, human bocovirus) zidentyfikowano po raz 
pierwszy w 2005 r., przy czym przypisywano mu 
rolę w etiologii ostrych chorób układu oddechowe-
go albo rolę czynnika odpowiedzialnego za zaka-
żenia bezobjawowe (22). Badania Moryiyama i wsp. 
(23) oraz Körner i wsp. (24) jednoznacznie wykazały, 
że HBoV jest przyczyną ciężkiej i śmiertelnej choro-
by układu oddechowego, pokarmowego lub obu tych  
układów.

Epidemiologia i charakterystyka HBoV

Bokawirusy człowieka są wykrywane na całym świe-
cie, przy czym większość dzieci do 5. roku życia oraz 
prawie wszystkie osoby dorosłe posiadają przeciwcia-
ła i są one w większości skierowane przeciwko biał-
kom kapsydu HBoV1 (25). W skali światowej, HBoV 
występuje w  1,5% wydzielin układu oddechowego 
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dzieci z ostrym zapaleniem dolnych odcinków ukła-
du oddechowego i  19% chorych na zapalenie żo-
łądka i jelit (26). Testem PCR kopie HBoV stwierdza 
się w układzie oddechowym od 2 do 19% pacjentów 
z ostrymi chorobami układu oddechowego, głównie 
u noworodków i dzieci. DNA tego wirusa wykrywa-
no często we krwi pacjentów z zakażeniami układu 
oddechowego, kale pacjentów z biegunką i równo-
czesnymi objawami zajęcia lub braku zajęcia ukła-
du oddechowego.

Znane są cztery genotypy HBoV (HBoV1-HBoV4) 
wykrywane zarówno w próbkach kału, moczu, krwi 
(27), jak i w materiałach z układu oddechowego (28, 
29), a także w środowisku oraz w wodzie i ściekach 
(30). W obrębie HBoV2 występują dwa warianty (31). 
Genotyp HBoV1 izoluje się najczęściej od pacjentów 
z chorobami układu oddechowego, przy czym istnie-
ją trzy grupy rekombinantów tego genotypu różniące 
się epidemiologią i patogennością. Istnieje hipoteza, 
że w zakażeniach naturalnych wszystkie genotypy 
wirusa człowieka tworzą pozachromosomalne ele-
menty genetyczne – episomy zamiast konkateme-
rów (7). Mechanizm replikacji HBoV budzi kontro-
wersje (32, 33).

Chorobotwórczość

HBoV zakaża wszystkie grupy wiekowe, ale głównie 
chorują dzieci w wieku od 6. do 24. miesiąca życia 
z objawami zajęcia układu oddechowego (34). Zakaże-
nia noworodków są przede wszystkim następstwem 
przeniesienia zakażenia od matki na płód, głównie 
w trzecim trymestrze ciąży (35). 40 do 70% HBoV izo-
luje się od pacjentów z chorobami układu oddechowe-
go, łącznie z innymi patogenami (36). HBoV1 wywo-
łuje głównie zakażenie dróg oddechowych (zapalenie 
oskrzeli, oskrzelików i zapalenie płuc), skąd rozprze-
strzenia się na układ pokarmowy, czemu towarzyszą 
nudności, wymioty i biegunka. Choroba najczęściej 
trwa 1–2 tygodnie. Wirus wykrywa się w nabłon-
ku górnych i dolnych dróg oddechowych i w tkance 
limfatycznej. Natomiast HBoV2  i HBoV4 odpowia-
dają głównie za zakażenie żołądka i jelit, najczęściej 
przyczyną jest HBoV2, przy czym nasilenie choroby 
może być różne (37). Niekiedy zakażenia mogą mieć 
ciężki i śmiertelny przebieg (24).

Rozpoznanie

Technika PCR w zakażeniach dróg oddechowych wy-
wołanych przez HBoV1 umożliwia wykrycie w 1 ml 
badanej próbki >104 kopii DNA, a nested PCR 10 kopii 
wirusa. O zakażeniu świadczy obecność w surowicy 
przeciwciał w klasie IgM albo znaczący wzrost reak-
tywności surowicy dla przeciwciał w klasie IgG. Sto-
suje się też w diagnostyce technikę Western blot lub 
immunofluorescencję (29). Przeciwciała skierowane 
są przede wszystkim przeciwko białkom struktural-
nym VP1 i VP2 HBoV. Do izolacji wirusów wykorzy-
stuje się np. zmodyfikowaną linię pierwotną komó-
rek nabłonka tchawicy człowieka (HTEpC; 38). ELISA 
z użyciem rekombinowanego wirusa jako antygenem 
cechuje się 97% czułością i 99,5% swoistością (39).

Bakowirusy innych gatunków zwierząt

Zakażenia bokawirusowe występują też u  bydła, 
świń, kotów, gryzoni, goryli, nietoperzy (40) i lwów 
morskich (18, 41). Bokawirusy bydła (BoBoV) ata-
kują układ oddechowy i  jelita, uszkadzają płody 
i  są przyczyną ronień. Najczęściej chorują cielę-
ta, a wśród objawów dominuje biegunka, wymioty 
i duszność (18). Efektem zakażenia transplacentar-
nego jest śmierć zarodków, ronienie we wczesnym 
okresie ciąży lub rodzenie cieląt z niedorozwojem 
móżdżku na skutek lizy zewnętrznej warstwy ko-
mórek ziarnistych spowodowanej replikacją wi-
rusa. U starszych zwierząt choroba ma najczęściej 
przebieg subkliniczny. Śródjądrowe ciałka wtrę-
towe występują w komórkach warstwy ziarnistej, 
hepatocytach, korze nadnerczy i  nabłonku krypt  
jelitowych (42).

W 2009 r. w Szwecji wyizolowano bokawirus pro-
siąt (PBoV, porcine bocavirus) z węzłów chłonnych 
prosiąt z poodsadzeniowym wielonarządowym ze-
społem wyniszczającym. Wyróżnia się siedem geno-
typów tego wirusa, które tworzą trzy odrębne kla-
dy, na podstawie różnic genu VP1: PBoV G1, PBoV G2, 
i PBoV G3 (43). Zakażenia powodowane przez PBoV 
występują w USA, Azji, Wielkiej Brytanii, wschod-
niej Europie, Chinach i Afryce. Kopie wirusowego 
DNA występują we krwi, węzłach chłonnych, płu-
cach, ślinie, migdałkach i kale. Wirus atakuje prze-
wód pokarmowy i układ oddechowy, może być też 
przyczyną zaburzeń w  rozrodzie i  zapalenia mó-
zgu. Częste są zakażenia bezobjawowe. PBoV izolu-
je się łącznie z cirkowirusem prosiąt typ 2, wirusem 
torque-teno, epidemicznej biegunki prosiąt, ko-
buwirusem prosiąt, rotawirusem prosiąt z grupy A   
i wirusem TGE (44).

Bokawirus kotów (FBoV) wyosobniono po raz 
pierwszy z  ogniska krwotocznego zapalenia jelit 
u  kotów ze schroniska (45, 46). Dokładnie pozna-
no właściwości FBoV1. Wirus izolowano z  entero-
cytów, śródbłonka naczyń krwionośnych, ściany 
jelit oraz węzłów chłonnych. U kotów występowała 
silna depresja, krwawa biegunka i zaburzenia od-
dechowe (47).

Bokawirusy gryzoni izolowano z przewodu po-
karmowego, układu oddechowego, śledziony i ne-
rek:  Rattus norvegicus, R. flavipectus i R. rattus, Mus 
muscu lus,  Apodemus agrarius, Cricetulus barabensis oraz 
 Rhombomys opimus (48, 49).
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