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Parwowirus Swii, najwazniejsza zakazna przyczyna
zamierania zarodkow i plodow
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Porcine Parvovirus, the most significant infectious causative agent of embryonic and fetal death

Summary

The article emphasizes the unique pathogenicity of porcine Parvovirus (PPV) causing disease and death
both of embryos and fetuses during symptom-fewer infections in pregnant sows as well as other pigs from birth
until slaughter. It describes the structure, genetic and antigenic properties of PPV as well as mentioning the
NS1 non-structural protein and VP1, VP2 and VP3 structural capsid proteins. The article underlines the
importance of VP2 as a hemagglutinin and immunogenic antigen and indicates that PPV is amongst the most
resistant existing viruses to environmental factors, heat and disinfectants. It presents the consequences
of infections of embryos and fetuses during different intervals of gestation. The ubiquitous and endemic
occurrence of PPV is also mentioned as being a horizontal transmission from infected to naive pigs. Infections
may also occur in pigs ingesting or inhaling virus-loaded secretions. Vaccines are the major way to ensure
prevention of losses due to reproductive failures in swine. Inactivated and live vaccines with attenuated PPV
are available. Immunization procedures of gilts, sows and boars are indicated and the article confirms that
suspicion of PPV infection is based on irregular estrus, excretion of dead and mummified fetuses and small
litters. The hemagglutination-inhibition test, seroneutralization, ELISA, immunofluorescence, and PCR are
used for laboratory diagnosis. Since PPV infection is frequent and can not be eradicated losses are considerable.
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Wirusy rodziny Parvoviridae maja ksztalt kubiczny
i nie posiadajg otoczki. Ich genom stanowi jednonicio-
wy DNA w formie liniowej. W jej obrgbie rozroznia
si¢ podrodzmQ Parvovirinae i Densovirinae. Przedsta-
wiciele pierwszej wystgpuja u szeregu gatunkow zwie-
rzat krggowych, w tym u zwierzat domowych, a tej dru-
giej u owaddéw. Parvovirinae zawieraja 5 rodzajow,
a wsrod nich rodzaj Parvovirus. Do niego nalezy par-
wowirus wywomj acy panleukopenig kotow, wirus par-
wowirozy psow, wirus choroby aleuckiej norek, wirus
parwowirozy gesi, czyli choroby Derzsyego, oraz par-
wowirus §win (porcine parvovirus, PPV) (17).

Parwowirus $win, ktérego dotyczy niniejszy przeglad
pismiennictwa, cechuje si¢ unikalng patogennoscia. Jest
bowiem chorobotwoérczy wylacznie dla zarodkéw i pto-
dow, nie wywolujac objawdéw chorobowych u §win,
niezaleznie od wieku. Dlatego nazwa ,,parwowiroza
$win” nie wydaje si¢ stosowna, przeciwnie niz w od-
niesieniu do infekcji parwowirusowej innych, wyzej wy-
mienionych gatunkow zwierzat, u ktorych inne parwo-
wirusy wywotuja objawy chorobowe po urodzeniu.
Majac to na wzgledzie, William L. Mengeling zatytu-
towat w IX wydaniu czotowego w skali §wiatowej pod-
recznika ,,Choroby §win” odno$ny rozdzial ,,Parwowi-
rus $win” a nie ,,Parwowiroza $win” (21). Nalezy jed-

nak dodac¢, ze obserwacje terenowe oraz wyniki badan
doswiadczalnych wskazuja, iz PPV moze sprzyjac¢ ujaw-
nieniu si¢ u prosiat poodsadzeniowego, wielonarzado-
wego zespolu wyniszczajacego (postweaning multisys-
temic wasting syndrome, PMWS), ktorego czynnikiem
etiologicznym jest cirkowirus $wif, typ 2 (porcine cir-
covirus-2, PCV-2) (18, 32).
WtasciwosSci

Jednoniciowy DNA PPV otoczony jest biatkowa
ostonka, czyli kapsydem, ktory sktada si¢ z 32 kapso-
meréw. Dwie otwarte ramki odczytu (open reading fra-
mes, ORF) zajmuja prawie caty genom. Lewa ramka
koduje niestrukturalne biatko, NS1, a prawa struktural-
ne biatka: VP1, VP2, VP3 (30).

Istotne w indukowaniu odpornosci przeciwzakaznej
jest biatko VP2. Epitopy, okreslajace jego swoistosc,
sa identyczne, niezaleznie od izolowanego szczepu PPV
(10, 16, 17). Nie ma zatem mozliwos$ci podziatu izolo-
Wanych szczepOw na serotypy ani tez potrzeby stoso-
wania w profilaktyce swoistej szczepionki poliwalent-
nej, jak przyktadowo w przypadku pryszczycy. Anty-
gen VP2 stanowi rowniez hemaglutyning (17, 20, 21).
Aglutynuje ona erytrocyty kury, swinki morskiej, czto-
wieka, kota i myszy. Odczyny hemaglutynacji (HA)
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1 hamowania hemaglutynacji (HI) znajduja zastosowa-
nie w diagnostyce i ocenie poziomu odpornosci prze-
ciwzakaznej (21).

Wigkszos¢ szczepdw PPV wykazuje szczeg6lny tro-
pizm do komorek nerki prosiat — noworodkow, ktore
stosowane sa do sporzadzania hodowli tkankowych.
Replikacja wirusa oraz organizacja genomu ma miej-
sce w jadrach komorkowych; nastgpnie czasteczki wi-
rusa stwierdzane sa w cytoplazmie. Efekt cytopatycz-
ny, ujawniajacy si¢ po kilku pasazach PPV w hodowli
tkankowej, dotyczy jader komoérkowych (21). Anty-
geny PPV, identyfikowane przy zastosowaniu testu
immunofluorescencji ze znakowanymi przeciwciatami,
wykrywalne sa najpierw w jadrach, a nast¢pnie w cyto-
plazmie komoérkowej. Zakazone wirusem komorki za-
okraglaja si¢ 1 stajq si¢ piknotyczne, a nastgpnie ulega-
ja dezintegracji, w trakcie ktorej nastgpuje uwalnianie
wirusa (21, 23).

PPV nalezy do najbardziej opornych na czynniki sro-
dowiskowe wirusow. Wystqpuje zatem powszechnie,
zwlaszcza w Srodowisku $win (21). Utrzymuje sig
w nim od momentu zakazenia przez okres do 4 miesig-
cy (23, 24). Przezywa 48 godz. w temp. 56°C, 2 godz.
w temp. 70°C (14). Zachowuje zywotnos¢ migdzy
pH 3 apH9 (14). Jest oporny na dziatanie rozpuszczal-
nikow organicznych i enzymow proteolitycznych (9).
Wykazuje tez opornos¢ na dziatanie srodkow dezyn-
fekcyjnych, sposrod ktorych najskuteczniejsze sa: pod-
chloryn sodu i wodorotlenek sodu inaktywujace PPV
po 5 minutach (2).

Zakazenie i jego skutki

Do zakazenia swin, wywotanego przez PPV, najczgs-
ciej dochodzi droga doustna lub donosowa (23), a znacz-
nie rzadziej droga ptciowa (5). Konsekwencja jest roz-
wijajaca si¢ w ciagu tygodnia wiremia, ktorej towa-
1Zyszy nleznacznego stopnia leukopema (9) Moze ona
sprzyja¢ rozwinigciu wspomnianego PMWS oraz in-
nych infekcji, wywotanych u prosiat przez drobnoustroje
oportunistyczne (7). Natomiast bez udzialu zakazen
dodatkowych wywotana przez PPV infekcja, nawet przy
wystgpowaniu wiremii, ma przebieg bezobjawowy
u $win, od urodzenia do uboju. Mimo obecnos$ci swo-
istych przeciwcial ma miejsce u zakazonych zwierzat
dhugotrwate, bezobjawowe nosicielstwo i siewstwo PPV
(5). Wirus w organizmie utrzymuja i rozprzestrzeniaja
gléwnie zakazone nim limfocyty (28). Siewstwo naste-
puje przede wszystkim za posrednictwem katu, poczaw-
szy od 2 tygodni po infekcji. Knur zakazony, oprocz
transmisji za posrednictwem katu, raczej sporadycznie
przekazuje PPV samicy przy sposobnosci aktu krycia,
przez 5-9 dni, liczac od infekcji (6). Zakazenie nie wpty-
wa na obnizenie libido i jako$¢ nasienia. Skutki choro-
botworczosci PPV uwidaczniaja si¢ dopiero wtedy, kie-
dy od zainfekowanych loch, po przekroczeniu bariery
tozyskowej, nastapi zakazenie (23) zarodkow lub pto-
dow. Jednak nawet niskie miana przeciwcial hamuja-
cych hemaglutynacj¢ moga uniemozliwi¢ przenikanie
wirusa przez tozysko (22).

1

Jezeli infekcja ma miejsce u loch we wczesnej ciazy
(11), to jest do 56. dnia od zaptodnienia i dotyczy 10-
-30-dniowych zarodkow, to wtedy nastepuje ich $mier¢
1 resorpCJa au lochy pojawia si¢ nieoczekiwana, niere-
gularna ruja. Po 30. dniu ciazy, kiedy zarodki sta]q sig
ptodami, PPV wywotuje u nich konczacy si¢ $miercia
proces chorobowy. Czg$¢ sposrod nich ulega mumifi-
kacji. Jezeli zakazenie lochy nastapi powyzej 56. dnia
ciazy, to do infekeji ptodow dochodzi 10-14 dni poz-
n1eJ, czyli wtedy, kiedy maja one okoto 70 dni i wigce;j,
i kiedy staja si¢ immunokompetentne. W tej sytuacji
rezultatem infekcji ptodow jest wytworzenie przez nie
swoistych przeciwcial. W takim przypadku nie docho-
dzi do zamierania ptodow, a jedynym dowodem ich
sroédmacicznego kontaktu z wirusem jest obecno$¢ swo-
istych przeciwciatl u prosiat przed pobraniem siary. Nie-
kiedy, nastgpujaca w drugim miesiacu ciazy infekcja
PPV plodéw moze wywota¢ u nich 1 w konsekwencji
u urodzonych prosiat immunotolerancjg. Tego rodzaju
osobniki nie reaguja rozwojem swoistej odpornosci na
antygeny PPV, traktujac je jako swoje, a nie obce. Mimo
obecno$ci wirusa w organizmie nie wytwarza si¢ w ta-
kim przypadku odpowiedz immunologiczna (28), a $wi-
nie sa statymi nosicielami i okresowymi siewcami PPV.

W wyniku ubikwitarnego wystepowania PPV, co
zwiazane jest z jego wczesniej omdéwiong opornoscia
na czynniki sSrodowiskowe 1 §rodki dezynfekcyjne, wy-
wolana przez ten wirus bezobjawowa infekcja praktycz-
nie wystepuje w kazdej fermie trzody chlewnej, z po-
danymi wyzej skutkami w odniesieniu do samic cigzar-
nych. W obre¢bie poszczegdlnych obiektéw wirus roz-
przestrzenia sig¢ stale wraz z odchodami, poczawszy od
14.-20. dnia od zakazenia §win. Transmisja horyzon-
talna ma miejsce droga bezposredniego kontaktu mig-
dzy $winiami zakazonymi i wolnymi od infekcji. In-
fekcja nastgpuje tez za posrednictwem odchodow 1 ae-
rozoli (23). Rowniez ludzie uczestnicza w rozprzestrze-
nianiu choroby. To samo dotyczy srodkow transportu,
sprzetu, igiet do iniekcji itp. Takze gryzonie sa mecha-
nicznymi wektorami wirusa. W przeciwdziataniu roz-
przestrzeniania i utrzymywania si¢ zakazenia w stadzie
znaczenie ma prawidtowe zarzadzanie ferma. Wskaza-
na jest jej czesta dezynfekcja (21).

Odpornosé

Jak wspomniano, gldownym antygenem uodporniaja-
cym przeciw infekcji 1 zaburzeniom w rozrodzie jest
strukturalne biatko VP2 kapsydu PPV. Indukuje ono
wytwarzanie przeciwcial neutralizujacych wirus oraz
hamujacych odczyn hemaglutynacji (16, 17, 20, 21).
Prosigta, z wyjatkiem tych, ktore jako ponad 70-dnio-
we ptody zostaly zakazone PPV i wytworzyly przeciw-
ciata, rodza si¢ nie dysponujac immunoglobulinami
swoistymi, poniewaz lozysko lochy uniemozliwia ich
przenikanie do ptodéw (31). Siara jest zatem dla nich
wylacznym Zrédtem przeciwceiat ochronnych. Zdolnos¢
ich przenikania przez $ciang jelita noworodka utrzy-
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muje sig przez pierwsze 24 godziny, przy przechodze-
niu ich najwigkszej ilosci w pierwszych godzinach zy-
cia (3, 31). Na poziom przeciwcial matczynych, naby-
tych przez prosig, wyrazony mianem HI, ma tez wptyw
ich stgzenie w siarze maciory, zaleznie od stopnia jej
czynnego uodpornienia, badz w wyniku naturalnego
zakazenia, badz stosowanych szczepionek Réznice
w mianie HI surowicy prosiat zaleza rowniez od kolej-
nosci ich rodzenia si¢ w danym miocie. Wezesniej uro-
dzone pobieraja wigcej siary niz nast¢pne (8). Bezpo-
srednio po zakonczeniu mozliwosci przenikania przez
sciang jelita prosigcia swoistych immunoglobulin ich
miana HI wahaja si¢ w granicach 10 000-20 000. Od
tego momentu nastepuje staly spadek poziomu prze-
ciwcial do mian minimalnych lub do ich nie wykaza-
nia, co ma miejsce w granicach 20 tygodni zycia (12,
28). Konsekwencja jest pojawienie si¢ wrazliwosci na
zakazenie naturalne PPV.

W zwiazku z powyzszym, majac na celu zapobiega-
nie zaburzeniom w rozrodzie i zwiazanym z tym stra-
tom, nalezy stosowac szczepienia w okresie, kiedy na-
stepuje zanik odpornosci, u loszek plerw1astek iuloch.
Celem ich jest przeciwdzialanie przenikaniu PPV przez
tozysko do zarodkow 1 ptodow. Niewskazane jest jed-
nak za wczesne podanie szczepionki (ponizej 5. mie-
sigca zycia $win), gdyz utrzymujace si¢ wyjatkowo dhu-
go przeciwciata matczyne neutralizuja antygeny szcze-
pionki, obnizajac jej skutecznos¢ (4). Swinie, u kto-
rych miana HI przeciwcial matczynych wynosza 80 lub
mniej, staja si¢ wrazliwe na zakazenie PPV (26), a trans-
placentalnej infekcji zarodkow lub ptodéw mozna za-
pobiec, jezeli miano HI lochy bedzie wynosito co naj-
mniej 10 (22). W nawiazaniu do tego biqdny wydaje
si¢ poglad wyrazony w innej publikacji (5), Ze mimo
wysokich mian HI u macior ci¢zarnych moze dojs$¢ do
zakazenia zarodkow wzglednie ptodow.

Czynna odpornos¢ przeciwzakazna po podaniu szcze-
pionki utrzymuje si¢ w granicach 6-12 miesigcy. Nato-
miast po zakazeniu naturalnym rozwija si¢ szybciej
i trwa przez okres dhuzszy, do kilku lat (21), przy wy-
stquJ qcych roznicach osobniczych (12). Réznice w po-
ziomie 1 trwaniu odpornosm zaleza tez od czestosci
kolejnych zakazen i zjadliwosci szczepu PPV (21). Je-
zeli w stadzie $win nie szczepionych stwierdza si¢ osob-
niki o mianie HI wyzszym niz 256, to nalezy zaktadac,
ze sa one zakazone PPV.

Zapobieganie

Jest ono trudne 1 powinno koncentrowac si¢ wylacz-
nie na ograniczaniu strat spowodowanych przez PPV,
a nie na utrzymywaniu stad wolnych od infekcji, gdyz
osiagnigcie tego nie jest mozliwe. Wirus ten wystgpuje
bowiem w kazdej, liczacej co najmnie;j kilkanascie loch,
chlewni. Przyczyna jest bezobjawowe nosicielstwo
1 siewstwo PPV oraz jego duza oporno$¢ na niesprzy-
jajace przezyciu czynniki srodowiskowe 1 srodki de-
zynfekcyjne. W konsekwencji najbardziej skuteczne jest
chroniace zarodki i ptody szczepienie, poczawszy od
loszek pierwiastek, przed ich zaptodnieniem, przy kon-
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tynuacji szczepien w odstgpach 4-6-miesigcznych tych
samych osobnikow, do konca ich eksploatacji. Szcze-
pionki nalezy stosowac 2 tygodnie przed pokryciem lub
inseminacja (29), poczawszy od wieku 5 miesigcy.
Dwukrotne, przedzielone przerwa czasowa, szczepie-
nie indukuje przy zapoczatkowaniu szczepien wyzsze-
go stopnia i dtuzej trwajaca odporno$¢ przeciw infekcji
PPV niz szczepienia jednorazowe (27). Uwaza sig, ze
kiedy uktad immunologiczny w ten sposob zostatl po-
budzony, to wtedy nastqpuj aca po nim ekspozycja loch
na infekcj¢ w czasie ciazy na ogét nie prowadzi do za-
kazenia zarodkow lub ptoddw, nawet gdy przeciwciata
poszczepienne nie sa wykrywalne. Przed kolejnymi
cigzami loch wystarcza ich jednorazowa wakcynacja
(22).

W szczepionkach antygen PPV jest najczgsciej fa-
czony z antygenami bakteryjnymi, zwtaszcza wloskow-
ca rozycy i/lub leptospir, przeciw ktorym odpornosé
trwa od 3 do 6 miesigcy. W zwiazku z tym $winie sa
szczepione 3-4 razy w ciagu roku, co jest korzystne
rowniez w aspekcie infekcji wywolanej przez PPV.
W praktyce zastosowanie znalazly trzy rodzaje szcze-
pionek: 1) inaktywowane, monowalentne, 2) inakty-
wowane, wielowazne, czyli np. przeciw rézycy i PPV,
3) zywe ze szczepami PPV, modyfikowanymi w kie-
runku ich atenuacji. Aktualnie najczgsciej uzywane sa
szczepionki inaktywowane wielowazne, przeciw infek-
cji wywotanej przez PPV oraz przeciw rézycy. W celu
podwyzszenia ich skutecznosci stosuje si¢ adiuwanty,
zwlaszcza wodorotlenek glinu lub adiuwant wodno-ole-
jowy (22). Ze wzgledu na duza opornos¢ PPV na czyn-
niki go inaktywujace istotny jest wybor odpowiednie-
go srodka 1 zastosowanie wlasciwej procedury. Do na-
dajacych sig do produkcji tego rodzaju biopreparatow
srodkéw inaktywujacych szczep szczepionkowy zali-
cza si¢ binarna etyling lub betapropriolaktan (22).

W Polsce zarejestrowano przeciw infekcji PPV dwie
szczepionki inaktywowane: Parvoject i Porcilis®
Parvo. Pierwsza zawiera PPV o mianie 128 jednostek
HA 1 adiuwant olejowy, a druga szczep PPV-014 o mia-
nie 256 jednostek HA 1a-tokoferol jako adiuwant. Obie
szczepionki podawane sa loszkom przed pierwszym
zaptodnieniem dwukrotnie, pierwsza w odstepie 2 ty-
godni, a druga — 6 tygodni. Szczepienie drugie powin-
no mie¢ miejsce 2 tygodnie przed zaptodnieniem. Dwa
tygodme przed kolej nym krymem lub inseminacja szcze-
pi si¢ lochy wymienionymi szczepionkami jednorazo-
wo. Szczepieniu podlegaja rowniez knury. Oprocz wy-
mienionych biopreparatow zarejestrowano 4 szczepion-
ki inaktywowane przeciw PPV i rozycy o nazwach:
Parvoruvax, Porcilis Ery + Parvo, Parvosuin — MR
1 Suvaxyn Parvo/E.

Przy zastosowaniu ELISA opracowana zostata me-
toda odrdzniania §win szczepionych przeciw infekcji,
wywotanej przez PPV, od §win zakazonych tym wiru-
sem. Przeciwciata swoiste dla biatka strukturalnego
kapsydu VP2 wystepuja bowiem tak u $win szczepio-
nych, jak tez u zakazonych, natomiast dla niestruktu-
ralnego biatka NS1 wylacznie u $win zakazonych (19).
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Do mozliwych do zauwazenia objawow, ktére moga
wskazywa¢ na zakazenie PPV, przy bezobjawowym
przebiegu infekcji u loszek 1 loch, nalezy powtarzajaca
si¢, mimo krycia lub inseminacji, mniej wigcej po 30-
-50 dniach, ruja. Mamy zatem do czynienia z ciaza rze-
koma. Kolejnym zaburzeniem w rozrodzie jest wyda-
lanie martwych i/lub zmumifikowanych ptodéw oraz
rodzenie mniejszych liczebnie miotow. Do postawie-
nia jednoznacznego rozpoznania niezbgdne jest jednak
badanie laboratoryjne. Najbardziej nadajacym si¢ do
izolacji PPV materialem sa zmumifikowane ptody, krot-
sze niz 16 cm, czyli liczace mniej niz 70 dni Zycia pto-
dowego, w tym zwtlaszcza ich tkanka ptucna. W przy-
padku ptodéw dtuzszych, to jest ponad 70-dniowych,
wlasciwsze niz izolacja wirusa jest badanie w kierunku
wytwarzanych przez ptody swoistych dla PPV przeciw-
ciat. W tym okresie ptody nabywaja bowiem, jak poda-
no wezesniej, immunokompetencj¢ i wytwarzane przez
nie pod wptywem antygenu wirusowego przeciwciala
neutralizuja PPV, co uniemozliwia jego izolacjg 1 na-
mnazanie.

Identyfikowanie PPV, przy preferowaniu tkanki ptuc-
nej, dokonuje si¢ za pomoca mikroskopii immunofluo-
rescencyjnej i swoistych przeciwcial znakowanych (21).
Stosowane jest tez wykrywanie hemaglutyniny wirusa
testem HI ze swoistymi przeciwciatami (13). Jednak
najwyzej oceniany jest test PCR, ktory w poréwnaniu
z innymi metodami diagnostycznymi, uzywanymi do
wykrywania PPV, wykazuje najwyzsza czutosc¢ (1).

Badanie swin na obecnos¢ swoistych przeciwcial nie
ma wigkszej warto$ci, poniewaz sg one stwierdzane na
ogot u wszystkich osobnikow w danej fermie (21). Je-
zeli jednak zamiarem jest okreslanie profili serologicz-
nych stada, to w tym celu zastosowanie znajduje od-
czyn SN (21). Test ten okazal si¢ bardziej przydatny
niz HI (12, 13, 15). Liczni autorzy za nadajacy si¢ do
przegladow serologlcznych stada uznali test ELISA,
wskazujac na jego wyzszo$¢ w porownaniu z HI,
zwlaszcza ze wzgledu na mozliwo$¢ standaryzaCJl
1automatyzacji, co czyni go mniej pracochtonnym (33).
Do wykrywania przeciwciat u ptodow in utero zastoso-
wanie znalazt odczyn immunofluorescencji (21).

Straty

Brak odnoszacych sig do Polski danych na temat strat
powodowanych przez PPV. Oceny zagraniczne (25)
wskazuja natomiast, ze sa one w skali roku znaczne.
Roéznig sig, zaleznie od enzootycznego czy epizootycz-
nego przebiegu zaburzen w rozrodzie. W pierwszym
przypadku w stadzie liczacym 100 loch wymianie ule-
ga 30%, a w drugim 45%. Zmniejszenie odsetka sprze-
danych $win z tego stada okresla sig, odpowiednio, na
16% 124%.
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