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Podstawowe dane o cirkowirusach świń, 
etiopatogenezie i obrazie chorobowym

Pierwszym, wykrytym w  1974  r. cirkowirusem, 
był wirus nazwany później porcine circovirus typ 1, 
PCV1. Został wykazany w  komórkach linii ciągłej 
nerki świni PK-15 (50, 51). Do dzisiaj uważany jest 
za niechorobotwórczy.

Najwcześniejsza publikacja o cirkowirusie, później 
nazwanym PCV2, pochodzi z 1985 r. (23). Podobnie 
jak PCV1 należy on do rodziny Circoviridae, rodzaju 
Circovirus.

PCV2 jest czynnikiem etiologicznym samodzielnie 
lub wspólnie z  innymi drobnoustrojami warunkowo 
chorobotwórczymi szeregu zespołów chorobowych, co 
przedstawiono uprzednio (2). Pierwszy opis najważ-
niejszego z nich, jak się później okazało, schorzenia 
dotyczył stwierdzanego początkowo sporadycznie 
i przy łagodnym przebiegu: poodsadzeniowego, wie-
lonarządowego zespołu wyniszczającego świń (po-
stweaning, multisystemic wasting syndrome, PMWS). 
Miało to miejsce do końca lat dziewięćdziesiątych 
ubiegłego stulecia (10, 22). Wymieniony zespół choro-

bowy nazywany jest obecnie przez Segalésa i wsp. (46) 
chorobą systemową wywołaną przez PCV2 (PCV2 – 
Systemic Diseaese, PCV2-SD). Natomiast postać pod-
kliniczna z etiologicznym udziałem PCV2 określana 
jest w tej samej publikacji (46) jako PCV2 – Systemic 
Infection, czyli PCV2-SI, czyli PCV2 – Systemowa 
Infekcja.

Pierwsze publikacje wskazujące na wystąpienie 
w Europie PCV2-SD jako choroby o dużej dynamice 
szerzenia się i charakteryzującej się poważnymi, wy-
raźnymi objawami klinicznymi, w  przeciwieństwie 
do wyżej wspomnianej, sporadycznie stwierdzanej 
łagodnej postaci, pojawiły się w  1997  r. (26, 48). 
Pierwsze informacje o  PCV2-SD jako o  chorobie 
o analogicznym obrazie, stwierdzonej w Azji w latach 
1997-1999 pochodzą z kolejnych publikacji (9, 43). 
W takim charakterze, w tym w wymiarze globalnym, 
PCV2-SD utrzymuje się do chwili obecnej.

W nawiązaniu do powyższego PCV2 uważany jest 
obecnie, zgodnie z danymi Segalésa i wsp. (46), za 
jeden z najważniejszych patogenów świń, wywołują-
cy znaczące straty ekonomiczne w produkcji trzody 
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chlewnej. Może on zakażać również dziki, przy prze-
ważnie bezobjawowym przebiegu infekcji, a równo-
cześnie z prewalencją serologiczną prawie tak wysoką, 
jak wykazywana u świń domowych (46).

Na poparcie poglądu o aktualnym, dużym znaczeniu 
PCV2 wykazano, że w ciągu ostatnich 3 lat szczepionki 
przeciw wywołanej przez PCV2 infekcji zaliczone 
zostały do najszerzej stosowanych przeciw chorobom 
zakaźnym świń (46).

Dodać należy, że skuteczność szczepionek prze-
ciw PCV2-SD przesądziła o  słuszności poglądu, że 
głównym czynnikiem etiologicznym tego zespołu 
chorobowego jest PCV2. Niepewność co do słusz-
ności tego stwierdzenia przez szereg lat łączyła się 
zwłaszcza z  wieloczynnikową etiopatogenezą przy 
etiologicznym udziale też innych drobnoustrojów 
i  nieregularnym spełnianiu postulatów Kocha przy 
zakażaniu eksperymentalnym świń przy wyłącznym 
użyciu PCV2, w wywoływaniu PCV2-SD. Natomiast, 
jak wspomniano, zdaniem Segalésa i wsp. (46), uprzed-
nie wątpliwości zostały wyjaśnione jednoznacznie 
dzięki stwierdzeniu dużej skuteczności szczepionek 
zawierających immunogeny PCV2.

Do wyjaśnienia pozostaje natomiast niejasność 
dotycząca przyczyny zmiany: z wcześniejszego, spo-
radycznego pojawiania się łagodnej w swym przebiegu 
postaci PCV2-SD na obecne globalne jej rozprzestrze-
nienie i powodowanie znaczących strat poprzedzonych 
wyraźnie zaznaczonymi objawami klinicznymi (46).

Analizy sekwencji genomu szeregu szczepów PCV2, 
pochodzących z różnych części świata, wskazały na 
ich bliskie filogenetyczne pokrewieństwo, wyższego 
rzędu niż 93% (28, 46). Wśród tych szczepów można 
było rozróżnić dwie główne grupy genotypów (16, 
17, 31), które oznaczono jako PCV2a i PCV2b (47). 
Trzeci genotyp, zidentyfikowany w Danii (13), okre-
ślono jako PCV2c (47). W Chinach izolowano czwarty 
i piąty genotyp (53), chociaż późniejsze badania tego 
wyniku nie potwierdzały (11). Sprawa występowania 
kolejnych genotypów, o  których mowa z  różnych 
źródeł, wymaga dalszych badań (46).

Reasumując, genotypy PCV2a, PCV2b są niewątpli-
wie przyczyną wywoływania PCV2-SD, co potwier-
dzono eksperymentalnie na świniach (3, 34).

Układy: wirus–gospodarz
Interakcja między PCV2, w  tym jego odmianami 

i naturalnymi gospodarzami – świnią i dzikiem – jest 
procesem złożonym, który zaczyna się od wniknięcia 
do komórki gospodarza (30). Replikacja wirusowa 
ma miejsce w  szeregu typów komórek, głównie 
epitelialnych i  endotelialnych oraz w  makrofagach. 
Wydaje się ona stosunkowo powolna (21, 38). Fakt ten 
być może łączy się z dość długo trwającym okresem 
rozwoju choroby, czyli inkubacji, wynoszącym około 
18-25 dni. Ze względu na to, że jedną z  głównych 
różnic między PCV2-SD a PCV2-SI jest ilość czą-
stek wirusa PCV2 w komórkach węzłów chłonnych 

(viral load), a PCV2 ma, jak wspomniano, dość długi 
cykl replikacji, to zdaniem Segalésa i wsp. (46), jest 
prawdopodobne, że wymagany jest wymieniony tak 
długi okres namnażania wirusa, by wirus znalazł się 
w odpowiednich ilościach w surowicy i w tkankach 
układu limfatycznego, by wywołać objawy kliniczne 
i zmiany patologiczne (46).

Efektem charakteryzowanej patogenezy są dwa 
zejścia: a) wystąpienie w przypadku zaistnienia wy-
starczającej odpowiedzi organizmu świń – postaci 
subklinicznej, czyli bezobjawowej infekcji (PCV2-SI) 
lub b) niedostatku odporności przeciwwirusowej, cze-
go efektem jest PCV2-SD (15, 24, 44), jak zaznaczono 
wyżej, dawniej o przebiegu łagodnym, a obecnie o wy-
raźnie zaznaczonym obrazie chorobowym i znacznej 
dynamice szerzenia się.

Dużo mniej niż w odniesieniu do nabytej odporno-
ści swoistej wiadomo na temat odporności wrodzonej 
w kształtowaniu się PCV2-SD lub PCV2-SI (46), co 
stanowi ważny obszar aktualnych prac badawczych. 
W nawiązaniu do tego pewną rolę odgrywa rasa świń. 
Przykładowo, świnie rasy Landrace są bardziej podatne 
na rozwój objawów klinicznych i zmian patologicz-
nych w porównaniu z  rasą Duroc, Wielką Białą lub 
Pietrain (32, 33).

Niezależnie od tego wstępne badania wykazały, że 
kastrowane knurki były bardziej wrażliwe na infekcję, 
do padnięć włącznie, niż loszki (39), co wskazywałoby 
na współzależność określonych właściwości fizjolo-
gicznych organizmu i  jego wrażliwości na infekcję 
szczepami PCV2.

Mimo że PCV2 reprezentuje utrzymującą się długą 
w czasie infekcję przy genetycznej stabilności wirusa 
(52), świnie mogą też być zakażone szeregiem gene-
tycznie pokrewnych szczepów tego samego genotypu. 
Dodatkowo możliwa jest też koinfekcja kilkoma ge-
notypami PCV2 (17).

W nawiązaniu do przedstawionych danych PCV2a 
i  PCV2b są najczęściej występującymi genotypami 
PCV2, przy czym obecnie częstszy jest PCV2b (1). 
Na podstawie danych Banku Genów, PCV2a był 
genotypem wykazywanym najczęściej do 2003  r., 
podczas gdy po tym okresie najczęściej z przypadków 
chorobowych izolowany jest PCV2b (31).

Powyższe potwierdziły badania z  Kanady, Danii, 
Hiszpanii, Szwecji i USA, co wiązało się z poważnymi 
wybuchami PCV2-SD (6, 7, 12, 49, 54).

Oprócz wymienionych stwierdzeń, że szczepy 
PCV2b wydają się obecnie częściej niż szczepy PCV2a 
kojarzone z wystąpieniem PCV2-SD, co łączy się ze 
zjadliwością wirusa, to dynamika szerzenia się choro-
by jest też ściśle skorelowana, oprócz wymienionych 
wcześniej czynników, też z innymi elementami wspo-
magającymi rozwój PCV2-SD (42). Przykładowo: 
w  badaniach epidemiologicznych wykazano, że im 
wcześniej, czyli od lat, endemicznie, infekcja wy-
wołana przez PCV2 utrzymuje się w danym stadzie 
świń, tym niższe jest prawdopodobieństwo pojawienia 
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się choroby o ostrym przebiegu na poziomie fermy 
i  u  poszczególnych zwierząt (27, 40, 41). Rozwój 
objawów chorobowych u prosiąt zależy też od ilości 
pobranej siary (co nie zawsze w należytej dawce ma 
miejsce) i  trwającej odpowiednio dłużej lub krócej 
odporności posiarowej, jako że ochrona prosiąt prze-
ciw PCV2-SD wydaje się zależeć w dużym stopniu 
od wysokości miana przeciwciał swoistych w siarze, 
a zależnie od tego w organizmie prosięcia (18, 20, 29). 
Indywidualnie locha odgrywa w tym względzie rów-
nież znaczną rolę, jako że niskie poziomy przeciwciał 
przeciw anty-PCV2 w siarze (jeżeli locha nie stykała 
się z PCV2 lub nie była szczepiona) ułatwiają u prosiąt 
rozwój choroby (5).

Do zmiany obrazu chorobowego PCV2-SD z postaci 
o łagodnym przebiegu w postać epidemiczną, obecnie 
stwierdzaną, oprócz przedstawionych relacji wirus–go-
spodarz mogły też przyczynić się sugerowane przez 
Segalésa i wsp. (46) następujące sytuacje.

Czynniki związane z zarządzaniem stadem
Odgrywają one znaczącą rolę w patogenezie i czę-

stości występowania szeregu chorób zakaźnych, 
w tym występujących u świń, co odnosi się również 
do PCV2-SD. W tym ostatnio wymienionym powią-
zaniu wymienione są: przyjęte sposoby chowu, jakość 
pomieszczeń, skuteczność dezynfekcji i bioasekuracji 
oraz metody profilaktyki swoistej (19, 42). Kolejny 
czynnik wzmagający zachorowalność na PCV2-SD 
stanowi rodzaj komory (pomieszczenia), do której 
odsadzane są prosięta, pogarszający ich dobrostan (4). 
Wcześniejsze, intensywne krążenie PCV2 w chlewni 
jako skutek niedostatku higieny również może mieć 
wpływ na częstość pojawiania się PCV2-SD (46).

Koinfekcje
Obraz cirkowirozy świń może być różnicowany 

równoczesnymi wirusowymi lub bakteryjnymi infek-
cjami innych gatunków drobnoustrojów. Są one też 
w stanie wyzwalać PCV2-SD ze stanu bezobjawowej 
infekcji (PCV2-SI) lub zwiększać częstość wystę-
powania postaci klinicznej. W  procesie tym bierze 
udział szereg patogenów, które współzakażają świnie 
zainfekowane PCV2 (18). Do nich zalicza się zwłasz-
cza PRRSV, parwowirus świń (PPV) i Mycoplasma 
hyopneumoniae. Dodatkowo nawet komensale, które 
krążą w środowisku fermy i/lub znajdują się w orga-
nizmie świń, ujawniają chorobotwórczość w wyniku 
immunosupresji organizmu świni wywołanej przez 
PCV2 (46). Sugeruje się, że koinfekcje mogą zwięk-
szyć replikację i  akumulację PCV2 w  komórkach 
odpornościowych (25).

Szerzenie się wirusa i handel międzynarodowy
Wzrastający intensywnie handel oraz obrót świniami 

i ich produktami oraz liczbowy wzrost, w skali global-
nej, tej populacji zwierząt gospodarskich w związku 
z zastosowaniem intensywnych technologii produkcji 

(około 65% wzrost między 1960 i 2012 r.) (36), stwa-
rzają sprzyjające warunki rozprzestrzeniania się drob-
noustrojów. Fakty te, w powiązaniu z coraz liczniej-
szymi drogami transmisji, prowadzą do zwiększania 
się możliwości rozwoju epidemii, w tym wywołanych 
przez PCV2, na całej kuli ziemskiej (8, 14, 35, 37, 42).

Podsumowanie
W konkluzji stwierdza się, że PCV2 jest obecnie 

jednym z  najbardziej i  najszerzej badanych patoge-
nów świń. Zgodnie z tym, począwszy od 1997 r. do 
30 sierpnia 2012 r. w konsekwencji ogłoszono 1020 
publikacji na ten temat, co reprezentuje liczbowo drugi 
w kolejności, po PRRSV, najczęściej badany patogen 
świń, z 1698 publikacjami w ciągu ostatnich 15 lat (46).

Jednym z podstawowych, nie do końca rozwiąza-
nych pytań pozostaje jednak, mimo licznych badań, 
niewyjaśniony mechanizm indywidualnej ekspresji 
choroby. Chodzi o odpowiedź, dlaczego w danej grupie 
zwierząt tylko pewien odsetek, mniejszy lub większy, 
wykazuje objawy kliniczne, podczas gdy inne świnie 
pozostają zdrowe i są w dobrej kondycji, mimo infekcji 
przez PCV2, albo też pozostają niezakażone (45).

W nawiązaniu do powyższego na odpowiedź ocze-
kuje pytanie, dlaczego do około końca lat 90. ubiegłego 
stulecia lub pierwszych kilku lat XXI w. cirkowiroza 
świń była chorobą sporadyczną i o łagodnym przebie-
gu lub stanowiła infekcję bezobjawową, a następnie 
przekształciła się w  postać epidemiczną, o  wyraź-
nie zaznaczonych objawach klinicznych. Zdaniem 
Segalésa i wsp. (46), różnicy tej nie można tłumaczyć 
wyłącznie zmianami systemów hodowli i chowu, pozo-
stawały one bowiem w podanym przedziale czasowym 
względnie stabilne. Obecnie cytowani autorzy (46), nie 
wyczerpując nadal istniejącej niejasności do końca, su-
gerują jako przyczyny obecnego obrazu chorobowego 
PCV2-SD: zaistniałe zmiany o podłożu genetycznym 
we wrażliwości świń na infekcję i/lub genotypową 
zmianę wirusa w kierunku zwiększonej zjadliwości. 
Dodatkowo Xiao i wsp. (55) jako czynnik tłumaczący 
zmianę obrazu chorobowego cirkowirozy wymieniają 
presję immunologiczną, związaną ze szczepieniami, 
obecnie o szerokim zasięgu, co może przyczyniać się 
do selekcji odmian PCV2 o dużej patogenności.

Reasumując, wymienione hipotezy, a  nie udoku-
mentowane stwierdzenia wymagają potwierdzenia 
w oparciu o kolejne prace badawcze z tej dziedziny. 
Niezależnie od tego niezbędne są dalsze badania do-
tyczące tej tematyki w szerszym ujęciu, zwłaszcza ze 
względu na aktualne duże znaczenie PCV2-SD.
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