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Summary

The paper is presenting basic data about circoviruses of swine and subclinical infection or disease they
alternatively may cause. PCV1 is mentioned as being non pathogenic. Much more in detail is characterized
the PCV2, being at present evaluated as one of the most important pathogenic viruses of swine. The virus is
subdivided into genotypes of which PCV2a and PCV2b are the most pathogenic variants. The interaction
between PCV2 and its natural hosts, domestic pig and wild boar, is a complex process. Two forms are
differentiated: PCV2 —subclinical infection (PCV2-SI) and a disease with clinical symptoms, named nowadays
PCV2 —systemic disease (PCV2-SD), replacing the earlier name: postweaning, multisystemic wasting syndrome
(PMWS). However there is at present no satisfactory explanation why at the end of the 1990s or beginning of
the XXI. century PCV2-SD from a mild and sporadic one changed into a severe epidemic disease. It is at present
speculated that some role, contributing to this change may be played by the growing international trade of pigs
belonging to susceptible swine genetic lines. The role of vaccination, contributing to selection of pathogenic
variants of PCV2 could also be taken into account. An other factor could be co-infections, particularly with
PRRSY, PPV and Mycoplasma hyopneumoniae. To some extend changes in management and husbandry could
not be excluded. Nevertheless it is necessary to continue research in order to improve knowledge in this area.
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Podstawowe dane o cirkowirusach Swin,
etiopatogenezie i obrazie chorobowym

Pierwszym, wykrytym w 1974 r. cirkowirusem,
byl wirus nazwany pdzniej porcine circovirus typ 1,
PCV1. Zostal wykazany w komorkach linii ciagtej
nerki §wini PK-15 (50, 51). Do dzisiaj uwazany jest
za niechorobotworczy.

Najwczesniejsza publikacja o cirkowirusie, pdzniej
nazwanym PCV2, pochodzi z 1985 r. (23). Podobnie
jak PCV1 nalezy on do rodziny Circoviridae, rodzaju
Circovirus.

PCV2 jest czynnikiem etiologicznym samodzielnie
lub wspdlnie z innymi drobnoustrojami warunkowo
chorobotworczymi szeregu zespoldw chorobowych, co
przedstawiono uprzednio (2). Pierwszy opis najwaz-
niejszego z nich, jak si¢ pdzniej okazato, schorzenia
dotyczyl stwierdzanego poczatkowo sporadycznie
1 przy tagodnym przebiegu: poodsadzeniowego, wie-
lonarzagdowego zespolu wyniszczajgcego swin (po-
stweaning, multisystemic wasting syndrome, PMWS).
Mialo to miejsce do konca lat dziewiecdziesigtych
ubiegtego stulecia (10, 22). Wymieniony zespot choro-

bowy nazywany jest obecnie przez Segalésa i wsp. (46)
chorobg systemowa wywotang przez PCV2 (PCV2 —
Systemic Diseaese, PCV2-SD). Natomiast posta¢ pod-
kliniczna z etiologicznym udziatlem PCV2 okres$lana
jest w tej samej publikacji (46) jako PCV2 — Systemic
Infection, czyli PCV2-SI, czyli PCV2 — Systemowa
Infekcja.

Pierwsze publikacje wskazujace na wystgpienie
w Europie PCV2-SD jako choroby o duzej dynamice
szerzenia si¢ 1 charakteryzujacej si¢ powaznymi, wy-
raznymi objawami klinicznymi, w przeciwienstwie
do wyzej wspomnianej, sporadycznie stwierdzanej
tagodnej postaci, pojawity si¢ w 1997 r. (26, 48).
Pierwsze informacje o PCV2-SD jako o chorobie
o analogicznym obrazie, stwierdzonej w Azji w latach
1997-1999 pochodza z kolejnych publikacji (9, 43).
W takim charakterze, w tym w wymiarze globalnym,
PCV2-SD utrzymuje si¢ do chwili obecne;j.

W nawigzaniu do powyzszego PCV2 uwazany jest
obecnie, zgodnie z danymi Segalésa 1 wsp. (46), za
jeden z najwazniejszych patogenow §win, wywotuja-
cy znaczace straty ekonomiczne w produkcji trzody
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chlewnej. Moze on zakaza¢ rowniez dziki, przy prze-
waznie bezobjawowym przebiegu infekcji, a rowno-
cze$nie z prewalencja serologiczng prawie tak wysoka,
jak wykazywana u §win domowych (46).

Na poparcie pogladu o aktualnym, duzym znaczeniu
PCV2 wykazano, ze w ciggu ostatnich 3 lat szczepionki
przeciw wywotanej przez PCV2 infekcji zaliczone
zostaly do najszerzej stosowanych przeciw chorobom
zakaznym $win (46).

Doda¢ nalezy, ze skutecznos¢ szczepionek prze-
ciw PCV2-SD przesadzita o stusznos$ci pogladu, Ze
gtéwnym czynnikiem etiologicznym tego zespotu
chorobowego jest PCV2. Niepewno$¢ co do stusz-
nosci tego stwierdzenia przez szereg lat taczyta si¢
zwlaszcza z wieloczynnikowa etiopatogeneza przy
etiologicznym udziale tez innych drobnoustrojow
1 nieregularnym spelnianiu postulatéw Kocha przy
zakazaniu eksperymentalnym §win przy wylacznym
uzyciu PCV2, w wywotywaniu PCV2-SD. Natomiast,
jak wspomniano, zdaniem Segalésa i wsp. (46), uprzed-
nie watpliwos$ci zostaty wyjasnione jednoznacznie
dzigki stwierdzeniu duzej skutecznodci szczepionek
zawieraj qcych immunogeny PCV2.

Do wyjasnienia pozostaje natomiast niejasno$¢
dotyczaca przyczyny zmiany: z wczesniejszego, Spo-
radycznego pojawiania si¢ tagodnej w swym przebiegu
postaci PCV2-SD na obecne globalne jej rozprzestrze-
nienie i powodowanie znaczgcych strat poprzedzonych
wyraznie zaznaczonymi objawami klinicznymi (46).

Analizy sekwencji genomu szeregu szczepéw PCV2,
pochodzacych z réznych czesci §wiata, wskazaty na
ich bliskie filogenetyczne pokrewienstwo, wyzszego
rzgdu niz 93% (28, 46). Wsrdd tych szczepdw mozna
bylo rozrézni¢ dwie gtéwne grupy genotypow (16,
17, 31), ktére oznaczono jako PCV2a i PCV2b (47).
Trzeci genotyp, zidentyfikowany w Danii (13), okre-
slono jako PCV2c (47). W Chinach izolowano czwarty
1 piagty genotyp (53), chociaz pozniejsze badania tego
wyniku nie potwierdzaty (11). Sprawa wystepowania
kolejnych genotypow, o ktérych mowa z réznych
zrddet, wymaga dalszych badan (46).

Reasumuja}c genotypy PCV2a, PCV2b sa niewatpli-
wie przyczyng wywotywania PCV2-SD, co potwier-
dzono eksperymentalnie na $winiach (3, 34).

Uktady: wirus—gospodarz

Interakcja miedzy PCV2, w tym jego odmianami
1 naturalnymi gospodarzami — $winig 1 dzikiem — jest
procesem zlozonym, ktory zaczyna si¢ od wnikniecia
do komorki gospodarza (30). Replikacja wirusowa
ma miejsce w szeregu typow komorek, gtdéwnie
epitelialnych i1 endotelialnych oraz w makrofagach.
Wydaje si¢ ona stosunkowo powolna (21, 38). Fakt ten
by¢ moze taczy si¢ z dos¢ dtugo trwajacym okresem
rozwoju choroby, czyli inkubacji, wynoszacym okoto
18-25 dni. Ze wzgledu na to, ze jedng z gtéwnych
réznic migdzy PCV2-SD a PCV2-SI jest ilo$¢ cza-
stek wirusa PCV2 w komorkach weziow chionnych
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(viral load), a PCV2 ma, jak wspomniano, dos¢ diugi
cykl replikacji, to zdanlem Segalesa 1 wsp. (46), jest
prawdopodobne, ze wymagany jest wymieniony tak
dhugi okres namnazania wirusa, by wirus znalaz} si¢
w odpowiednich ilosciach w surowicy i w tkankach
uktadu limfatycznego, by wywota¢ objawy kliniczne
1 zmiany patologiczne (46).

Efektem charakteryzowanej patogenezy sa dwa
zej$cia: a) wystgpienie w przypadku zaistnienia wy-
starczajacej odpowiedzi organizmu $win — postaci
subklinicznej, czyli bezobjawowej infekcji (PCV2-SI)
lub b) niedostatku odporno$ci przeciwwirusowe;j, cze-
go efektem jest PCV2-SD (15, 24, 44), jak zaznaczono
wyzej, dawniej o przebiegu fagodnym, a obecnie o wy-
raznie zaznaczonym obrazie chorobowym i znacznej
dynamice szerzenia si¢.

Duzo mniej niz w odniesieniu do nabytej odporno-
$ci swoistej wiadomo na temat odpornosci wrodzonej
w ksztattowaniu si¢ PCV2-SD lub PCV2-SI (46), co
stanowi wazny obszar aktualnych prac badawczych.
W nawigzaniu do tego pewna rol¢ odgrywa rasa swin.
Przyktadowo, $winie rasy Landrace sg bardziej podatne
na rozwdj objawow klinicznych i zmian patologicz-
nych w poroéwnaniu z rasg Duroc, Wielka Biatg lub
Pietrain (32, 33).

Niezaleznie od tego wstepne badania wykazaly, ze
kastrowane knurki byly bardziej wrazliwe na infekcjg,
do padnig¢ wigcznie, niz loszki (39), co wskazywatoby
na wspotzaleznos¢ okreslonych wiasciwosci fizjolo-
gicznych organizmu i jego wrazliwos$ci na infekcje
szczepami PCV2.

Mimo ze PCV2 reprezentuje utrzymujacg si¢ dtuga
w czasie infekeje przy genetycznej stabilno$ci wirusa
(52), s$winie moga tez by¢ zakazone szeregiem gene-
tycznie pokrewnych szczepow tego samego genotypu.
Dodatkowo mozliwa jest tez koinfekcja kilkoma ge-
notypami PCV2 (17).

W nawigzaniu do przedstawionych danych PCV2a
1 PCV2b s3 najczesciej wystepujagcymi genotypami
PCV2, przy czym obecnie czgstszy jest PCV2b (1).
Na podstawie danych Banku Genow, PCV2a byt
genotypem wykazywanym najcze;scwj do 2003 r.,
podczas gdy po tym okresie najczesciej z przypadkow
chorobowych izolowany jest PCV2b (31).

Powyzsze potwierdzily badania z Kanady, Danii,
Hiszpanii, Szwecji 1 USA, co wigzalo si¢ z powaznymi
wybuchami PCV2-SD (6, 7, 12, 49, 54).

Oprécz wymienionych stwierdzen, ze szczepy
PCV2b wydaja si¢ obecnie czegsciej niz szczepy PCV2a
kojarzone z wystapieniem PCV2-SD, co faczy si¢ ze
zjadliwoscig wirusa, to dynamika szerzenia si¢ choro-
by jest tez Scisle skorelowana, oprocz wymienionych
wezesniej czynmkow tez z innymi elementami wspo-
magajacymi rozwoj PCV2-SD (42). Przyldadowo
w badaniach epidemiologicznych wykazano, ze im
wczesniej, czyli od lat, endemicznie, infekcja wy-
wotana przez PCV2 utrzymuje si¢ w danym stadzie
$win, tym nizsze jest prawdopodobienstwo pojawienia
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si¢ choroby o ostrym przebiegu na poziomie fermy
1 u poszczegolnych zwierzat (27, 40, 41). Rozwdj
objawow chorobowych u prosiat zalezy tez od ilo$ci
pobranej siary (co nie zawsze w nalezytej dawce ma
miejsce) 1 trwajacej odpowiednio dtuzej lub kroce;j
odpornosci posiarowej, jako ze ochrona prosiat prze-
ciw PCV2-SD wydaje si¢ zaleze¢ w duzym stopniu
od wysokos$ci miana przeciwcial swoistych w siarze,
a zaleznie od tego w organizmie prosiecia (18, 20, 29)
Indyw1dualnle locha odgrywa w tym Wzgh;dzw rOw-
niez znaczng rolg, jako Ze niskie poziomy przeciwciat
przeciw anty-PCV2 w siarze (jezeli locha nie stykata
si¢ z PCV2 lub nie byta szczepiona) utatwiajg u prosiat
rozwdj choroby (5).

Do zmiany obrazu chorobowego PCV2-SD z postaci
o tagodnym przebiegu w postac¢ epidemiczng, obecnie
stwierdzang, oprocz przedstawionych relacji wirus—go-
spodarz mogly tez przyczyni¢ si¢ sugerowane przez
Segalésa 1 wsp. (46) nastgpujace sytuacje.

Czynniki zwigzane z zarzadzaniem stadem

Odgrywaja one znaczaca role w patogenezie i czg-
sto$ci wystepowania szeregu chorob zakaznych
w tym wystepujacych u $§win, co odnosi si¢ rowniez
do PCV2-SD. W tym ostatnio wymienionym powig-
zaniu wymienione sg: przyjete sposoby chowu, jako$¢
pomieszczen, skutecznos¢ dezynfekcji 1 bioasekuracji
oraz metody profilaktyki swoistej (19, 42). Kolejny
czynnik wzmagajacy zachorowalno$¢ na PCV2-SD
stanowi rodzaj komory (pomieszczenia), do ktorej
odsadzane sg prosigta, pogarszajacy ich dobrostan (4).
Weczesniejsze, intensywne quzeme PCV2 w chlewni
jako skutek niedostatku higieny rowniez moze mie¢
wplyw na czesto$¢ pojawiania si¢ PCV2-SD (46).

Koinfekcje

Obraz cirkowirozy $§win moze by¢ réznicowany
rownoczesnymi wirusowymi lub bakteryjnymi infek-
cjami innych gatunkéw drobnoustrojow. Sa one tez
w stanie wyzwala¢ PCV2-SD ze stanu bezobjawowej
infekcji (PCV2-SI) lub zwigkszac czestos¢ wyste-
powania postaci klinicznej. W procesie tym bierze
udzial szereg patogenow, ktore wspotzakazajg swinie
zainfekowane PCV2 (18). Do nich zalicza si¢ zwlasz-
cza PRRSV, parwowirus $win (PPV) 1 Mycoplasma
hyopneumoniae. Dodatkowo nawet komensale, ktore
kraza w srodowisku fermy i/lub znajduja si¢ w orga-
nizmie §win, uj awniajq chorobotworczo$¢ w wyniku
immunosupresji orgamzmu $wini wywotanej przez
PCV2 (46). Sugeruje sie, ze koinfekcje moga zwigk-
szy¢ replikacje 1 akumulacje PCV2 w komorkach
odpornosciowych (25).

Szerzenie si¢ wirusa i handel migdzynarodowy

Wazrastajacy intensywnie handel oraz obrét Swiniami
1ich produktami oraz liczbowy wzrost, w skali global-
nej, tej populacji zwierzat gospodarskich w zwigzku
z zastosowaniem intensywnych technologii produkcji
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(okoto 65% wzrost migdzy 196012012 1.) (36), stwa-
rzajq sprzyjajace warunki rozprzestrzeniania si¢ drob-
noustrojo'w Fakty te, w powigzaniu z coraz liczniej-
szyml drogami transmlsjl prowadza do zwickszania

si¢ mozliwos$ci rozwoju epidemii, w tym wywotanych
przez PCV2, na calej kuli ziemskiej (8, 14, 35,37, 42).

Podsumowanie

W konkluzji stwierdza si¢, ze PCV2 jest obecnie
jednym z najbardziej i najszerzej badanych patoge-
néw $win. Zgodnie z tym, poczawszy od 1997 r. do
30 sierpnia 2012 r. w konsekwencji ogloszono 1020
publikacji na ten temat, co reprezentuje liczbowo drugi
w kolejnosci, po PRRSV, najczesciej badany patogen
swin, z 1698 publikacjami w ciggu ostatnich 15 lat (46).

Jednym z podstawowych, nie do konca rozwiaza-
nych pytan pozostaje jednak, mimo licznych badan,
niewyjasniony mechanizm indywidualne;j ekSpI‘eSJl
choroby. Chodzi o odpowiedz, dlaczego w danej grupie
zwierzat tylko pewien odsetek, mniejszy lub wigkszy,
wykazuje objawy kliniczne, podczas gdy inne §winie
pozostaja zdrowe 1 s3 w dobrej kondycji, mimo infekcji
przez PCV2, albo tez pozostaja niezakazone (45).

W nawigzaniu do powyzszego na odpowiedz ocze-
kuje pytanie, dlaczego do okoto konca lat 90. ubiegtego
stulecia lub pierwszych kilku lat XXI w. cirkowiroza
swin byta chorobg sporadyczng 1 o tagodnym przebie-
gu lub stanowila infekcje bezobjawowa, a nastepnie
przeksztatcita si¢ w posta¢ epidemiczng, o wyraz-
nie zaznaczonych objawach klinicznych. Zdaniem
Segalésa 1 wsp. (46), roznicy tej nie mozna ttumaczy¢
wylacznie zmianami systemow hodowli i chowu, pozo-
stawaty one bowiem w podanym przedziale czasowym
wzglednie stabilne. Obecnie cytowani autorzy (46), nie
wyczerpujac nadal istniejgcej niejasnosci do konca, su-
geruja jako przyczyny obecnego obrazu chorobowego
PCV2-SD: zaistniate zmiany o podlozu genetycznym
we wrazliwosci §win na infekcje i/lub genotypowa
zmian¢ wirusa w kierunku zwigkszonej zjadliwosci.
Dodatkowo Xiao i wsp. (55) jako czynnik tlumaczqcy
zmiang obrazu chorobowego cirkowirozy wymieniajg
presj¢ immunologiczng, zwiazang ze szczep1en1am1
obecnie o szerokim zasiggu, co moze przyczyniac si¢
do selekcji odmian PCV2 o duzej patogennosci.

Reasumujac, wymienione hipotezy, a nie udoku-
mentowane stwierdzenia wymagaja potwierdzenia
w oparciu o kolejne prace badawcze z tej dziedziny.
Niezaleznie od tego niezbgdne sg dalsze badania do-
tyczace tej tematyki w szerszym ujgciu, zwlaszcza ze
wzgledu na aktualne duze znaczenie PCV2-SD.
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