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Artyku³ przegl¹dowy Review

Circoviridae czyli cirkowirusy to niedawno ustano-
wiona rodzina, obejmuj¹ca ma³e, bezotoczkowe, sfe-
ryczne drobnoustroje o unikalnej w³a�ciwo�ci, któr¹
stanowi kolisty (st¹d nazwa) jednoniciowy DNA ich
genomu (26). Pierwszym, wykrytym w 1974 r. przed-
stawicielem by³ cirkowirus �wiñski typu 1 (porcine cir-
covirus type 1, PCV-1), wyizolowany z linii komór-
kowej PK-15 (23). Wystêpowa³ tam jako jej zanie-
czyszczenie. Uwa¿any jest za niechorobotwórczy lub
chorobotwórczy w stopniu minimalnym dla �wiñ.

Aktualnie w obrêbie Circoviridae rozró¿nia siê
rodzaje: Circovirus i Gyrovirus (24, 26). Oprócz
PCV-1, do rodzaju Circovirus zaliczone zosta³y ga-
tunki chorobotwórcze dla papug (BFDV), kanarków
(CaCV), gêsi (GOCV) i go³êbi (PICV) (ten ostatni
warunkowo) oraz wystêpuj¹cy u �wiñ i dzików, wy-
kryty w 1997 r., cirkowirus �wiñski typu 2 (porcine
circovirus type 2, PCV-2), który w przeciwieñstwie
do PCV-1 okaza³ siê dla �wiñ chorobotwórczy, wy-
wo³uj¹c miêdzy innymi poodsadzeniowy, wielonarz¹-

dowy zespó³ wyniszczaj¹cy �wiñ (post-weaning multi-
systemic wasting syndrome of swine, PMWS). Rodzaj
Gyrovirus zawiera gatunek okre�lany jako wirus ane-
mii kurcz¹t (CAV). Wiriony cirkowirusów cechuj¹ siê
ikosahedraln¹ symetri¹. Poszczególne gatunki zwi¹-
zane s¹ z jednym lub ma³¹ liczb¹ zaka¿anych nimi
gatunków zwierz¹t. Powoduj¹ czê�ciej infekcje bez-
objawowe ni¿ choroby o objawach klinicznych. Dzia-
³aj¹ immunosupresyjnie (25). Stanowi to istotê choro-
botwórczo�ci PCV-2, jako skutku uszkodzenia przez
jego DNA wytwarzania interferonu alfa przez zaka-
¿one komórki, normalnie go wytwarzaj¹ce (28). Tym
t³umaczy siê te¿ umo¿liwienie wspó³udzia³u innych
drobnoustrojów, tzw. warunkowo-chorobotwórczych
lub oportunistycznych, w rozwoju klinicznej postaci
infekcji (26). Charakterystycznym skutkiem patogen-
nego dzia³ania cirkowirusów w ogólno�ci, w tym PCV-2
w odniesieniu do PMWS, te¿ sprzyjaj¹cym do³¹cza-
niu siê innych drobnoustrojów warunkowo chorobo-
twórczych, jest wykazywane histologicznie uszkodze-
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nie tkanki limfoidalnej (lymphoid depletion). Stwierdza
siê utratê normalnej struktury z zanikiem obecno�ci
limfocytów w regionach B i T oraz zast¹pieniem ich
homogennym infiltratem histiocytów, do których do-
³¹czaj¹ niekiedy wieloj¹drzaste komórki olbrzymie.
W ich cytoplazmie stwierdza siê cia³ka wtrêtowe.
Szczególnie du¿e ilo�ci PCV-2 wystêpuj¹ w makrofa-
gach i komórkach dendrytycznych (12). �wiat³o na me-
chanizm chorobotwórczego dzia³ania PCV-2 rzucaj¹
równie¿ zmiany w komórkach jednoj¹drzastych krwi
obwodowej, charakterystyczne dla immunosupresji
(25). Pewn¹ rolê w patogenezie PMWS wydaje siê od-
grywaæ nadekspresja (overexpression) cytokiny IL-10
(22). Ptasie wirusy BFDV, PICV i GoCV powoduj¹
choroby o patogenezie podobnej do PMWS (3, 9).

Udzia³ PCV-2 wymienia siê te¿ w etiologii: zespo-
³u skórno-nerkowego �wiñ (porcine dermatitis and
nephropathy syndrome, PDNS) (19), zespo³u choro-
bowego uk³adu oddechowego (porcine respiratory
disease complex, PRDC), zwanego te¿ rozrostowym
martwicowym zapaleniem p³uc (3) i zaburzeñ w roz-
rodzie (reproductive disorders, RD) (29). Ze wzglêdu
na znaczenie etiologiczne PCV-2 w wymienionych
chorobach w 2000 r. zaproponowano obejmuj¹ce je
okre�lenie �choroby cirkowirusowe �wiñ� (porcine
circovirus diseases, PCVD) (1). W�ród nich PMWS
uwa¿ane jest za g³ówn¹ przyczynê strat w produkcji
�wiñ, które ocenia siê w skali roku w Europie na kwo-
tê 600 milionów euro (21).

PCV-2, poza �wini¹ domow¹ i dzikiem, nie by³
stwierdzany u innych gatunków zwierz¹t i cz³owieka
(20, 21). Przegl¹dy serologiczne przy zastosowaniu
antygenu diagnostycznego tego wirusa z surowicami
byd³a, kóz, owiec, koni, psów, kotów, myszy i cz³o-
wieka da³y wynik ujemny (3, 10).

W szeregu przypadków napotyka siê na niemo¿no�æ
wywo³ania obrazu chorobowego PMWS po ekspery-
mentalnym zaka¿eniu �wiñ przy u¿yciu PCV-2, co sta-
nowi niespe³nienie postulatów Kocha (10, 27). Do
pojawiania siê objawów klinicznych po bezobjawo-
wej infekcji wywo³anej przez PCV-2, przyczyniaj¹ siê:
parwowirus �wiñski (PPV), wirus PRRS, Mycoplasma
hyopneumoniae (15, 24, 27). Wyniki te potwierdzi³y
obserwacje i badania terenowe (18), w których z przy-
padków PMWS oprócz PCV-2 izolowano inne gatun-
ki drobnoustrojów oportunistycznych (11, 16). Jednak
za wiod¹c¹ rol¹ PCV-2 w etiologii PMWS przemawia
niemo¿no�æ wywo³ania przez ten wirus zespo³u cho-
robowego w przypadku �wiñ z przeciwcia³ami swo-
istymi dla tego drobnoustroju. Wskazuj¹ na to rów-
nie¿ pozytywne rezultaty szczepieñ przeciw tej choro-
bie (6).

W szerzeniu siê zaka¿enia za najczêstsz¹ uwa¿a siê
drogê doustn¹ i/lub donosow¹. Nastêpuje ono wtedy,
kiedy obni¿a siê poziom matczynych przeciwcia³ anty-
-PCV-2 w czasie przebywania �wiñ w warchlakarni
lub w sektorze tuczu. W zwi¹zku z tym PMWS za-
zwyczaj nie wystêpuje u prosi¹t (20, 21).

Dane wskazuj¹ce na mo¿liwo�æ transmisji PMWS
z �wiñ chorych na zdrowe w wyniku bezpo�redniego
kontaktu lub po�rednio po zetkniêciu z zaka¿onym
PCV-2 materia³em, jak ka³ lub mocz, wykazali Segalès
i wsp. (21). Ze wzglêdu na to, ¿e PCV-2 mo¿e wystê-
powaæ w nasieniu, zarówno krycie, jak te¿ insemina-
cjê nale¿y braæ pod uwagê w przenoszeniu choroby
od zaka¿onych knurów na zdrowe lochy, chocia¿ to
�ród³o infekcji uwa¿ane jest za drugorzêdne (21). Wy-
mienieni autorzy przytaczaj¹ te¿ szereg danych wska-
zuj¹cych na infekcjê pionow¹ z zaka¿onej maciory do
p³odów.

W zwi¹zku z ró¿nicami w wystêpowaniu PMWS,
zale¿nie od rasy lub linii hodowanych �wiñ, pewne
znaczenie w etiopatogenezie wydaj¹ siê mieæ czynni-
ki genetyczne. Bardziej oporna okaza³a siê rasa wiel-
ka bia³a ni¿ landrace (14, 15). �miertelno�æ w wyniku
PMWS �wiñ pochodz¹cych od knurów rasy pietrain
wynosi³a 3,9%, a �wiñ po knurach rasy wielka cia³a
12,9%. Na znaczenie linii wzglêdnie ras w kontek�cie
zapadalno�ci na PMWS wskazuj¹ równie¿ obserwa-
cje z Belgii, gdzie choroba ta nie odgrywa wiêkszej
roli, w przeciwieñstwie do s¹siaduj¹cych z ni¹: Fran-
cji, Holandii i Niemiec, gdzie jest przyczyn¹ powa¿-
nych strat. Ró¿nicê tê t³umaczy siê powszechnie
w Belgii wykorzystywaniem w chowie �wiñ rasy pie-
train. Pogl¹du tego nie potwierdzaj¹ inne obserwacje
(17). Mimo ró¿nic w wynikach zale¿nie od autora, ist-
nieje pewne uzasadnienie dla stanowiska, ¿e niektóre
rasy i linie s¹ bardziej oporne na zaka¿enie PCV-2 ni¿
inne.

Do czynników sprzyjaj¹cych rozwojowi klinicznej
postaci PMWS nale¿y równie¿ niew³a�ciwe zarz¹dza-
nie ferm¹, niedostateczna bioasekuracja, w tym brak
kwarantanny w odniesieniu do wprowadzanych �wiñ,
zw³aszcza z obiektów, w których wystêpuje PMWS,
nie przeprowadzanie dezynfekcji, dezynsekcji i dera-
tyzacji oraz szczepienia ochronne przeciw innym cho-
robom zaka�nym (21). Respektowanie w fermie �wiñ
wyp³ywaj¹cych z przedstawionych danych wskazañ
przyczynia siê do ograniczania strat powodowanych
przez PMWS.

Diagnostycznym wska�nikiem wyst¹pienia PMWS
jest stwierdzenie wiêkszej �miertelno�ci i opó�nione-
go dochodzenia do wagi rze�nej ni¿ normalnie w cza-
sie odchowu �wiñ w stadzie i dodatkowo wystêpuj¹ce
wyniszczenie u znacznego odsetka osobników w okre-
sie po odsadzeniu, co wyra¿a nazwa tego zespo³u cho-
robowego (wasting = wyniszczaj¹cy). Najwa¿niejszym
kryterium diagnostycznym jest wykrycie i/lub izola-
cja od chorych lub pad³ych �wiñ du¿ej ilo�ci wirusa
PCV-2. Test PCR umo¿liwia wykazanie charaktery-
stycznego DNA w wydzielinach lub wydalinach za-
ka¿onego zwierzêcia (6). Wykazano, ¿e PCV-2 mo¿e
byæ wykrywalny w surowicy prosi¹t do wieku 22 ty-
godni (21). Chore na PMWS �winie mog¹ byæ odró¿-
niane od subklinicznie przez PCV-2 zaka¿onych na
podstawie wykazanej ilo�ci PCV-2 w tkankach i w
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surowicy (20, 21). Te pierwsze posiadaj¹ bowiem zna-
cz¹co wy¿sz¹ ilo�æ wirusa i równie¿ s¹ zdolne do siew-
stwa wiêkszych ilo�ci PCV-2. Wielko�æ koncentracji
PCV-2 w tkankach, w tym przede wszystkim w wêz-
³ach ch³onnych, uwa¿a siê zatem za wska�nik jego
patogenno�ci. W zwi¹zku z tym specyficzn¹ metod¹
zwalczania PMWS by³oby obni¿enie wewn¹trzkomór-
kowej replikacji PCV-2. Innymi s³owy, je¿eli istnieje
mo¿liwo�æ hamowania replikacji PCV-2 w organizmie
�wiñ, to wtedy mo¿liwe staje siê zapobieganie rozwi-
niêciu siê klinicznej postaci PMWS (20). Ze wzglêdu
na ró¿n¹ patogenno�æ czynnika etiologicznego wyni-
ki mog¹ kszta³towaæ siê ró¿nie. Jednak przewa¿a po-
gl¹d, ¿e szczepienia przy u¿yciu szczepionek z PCV-2
przyczyniaj¹ siê do obni¿enia strat i s¹ ekonomicznie
uzasadnione.

Na znaczenie szczepionek w ograniczaniu skutków
infekcji wywo³anych przez PCV-2 wskazywali liczni
autorzy. Stosowali biopreparat z inaktywowanymi izo-
latami PCV-2 (16). Dysponowali genetycznie zmody-
fikowanym, ¿ywym wirusem PCV-2 (11). U¿yli szcze-
pionki podjednostkowej (4). Z badañ wykonanych
w warunkach eksperymentalnych wynika³o, ¿e istnia-
³y du¿e trudno�ci w wywo³ywaniu PMWS u �wiñ nie
szczepionych (czyli tzw. kontrolnych), co bardzo utrud-
nia³o, a nawet uniemo¿liwia³o ocenê skuteczno�ci ba-
danej szczepionki. Je¿eli jednak zaka¿enie ekspery-
mentalne siê udawa³o, to u zwierz¹t szczepionych nie
stwierdzano objawów chorobowych albo wystêpowa³
³agodniejszy przebieg choroby oraz skrócony okres
wiremii i siewstwa PCV-2 w porównaniu do zwierz¹t
nie szczepionych. W 2004 r. opracowano inaktywo-
wan¹ szczepionkê ze szczepem PCV-2 i adiuwantem
(8). Zosta³a ona na podstawie specjalnej licencji za-
stosowana w terenie u loch i pierwiastek we Francji
i Niemczech, a nastêpnie w ograniczonym zakresie
równie¿ w innych krajach europejskich. Szczepieniu
poddano (20) pó³ miliona loch w Europie i tak¹ sam¹
liczbê w Kanadzie. Podsumowuj¹c efekty tych szcze-
pieñ stwierdzono, ¿e przyczyniaj¹ siê one do obni¿e-
nia �miertelno�ci �wiñ w okresie poodsadzeniowym.
W 2006 r. znalaz³y siê na rynku w Kanadzie i USA
3 inne szczepionki. Jedna zawiera³a wirus genetycz-
nie zmodyfikowany, a pozosta³e swoiste bia³ko immu-
nogenne PCV-2, wytwarzane przez baculowirus. Rów-
nie¿ w odniesieniu do tych szczepionek obserwowa-
no po ich zastosowaniu obni¿enie liczby padniêæ i po-
prawê efektów chowu (20).

Przedstawione dane dowodz¹, ¿e szczepionki zawie-
raj¹ce antygeny uodporniaj¹ce PCV-2 stanowi¹ jeden
z wa¿nych czynników ograniczania strat spowodowa-
nych przez PMWS, zw³aszcza wtedy, kiedy w wyniku
tego zespo³u chorobowego wystêpuje w stadzie znacz-
na �miertelno�æ. Dodatkowo, obserwowanie ni¿szych
strat po zastosowaniu szczepionek w fermach, w któ-
rych nie wystêpuje kliniczna postaæ PMWS mo¿e su-
gerowaæ, ¿e szczepionki z PCV-2, przynajmniej w nie-
których przypadkach mog³y przeciwdzia³aæ infekcji

subklinicznej tym wirusem, a tym samym powi¹za-
nym z ni¹ infekcjom towarzysz¹cym (o czym wcze�-
niej by³a mowa) przez wy³¹cznie zwi¹zku ze strony
innych warunkowo chorobotwórczych drobnoustro-
jów. Mechanizm tego zjawiska t³umaczy powodowa-
na przez PCV-2 immunosupresja.

W celu przeciwdzia³ania wystêpowaniu postaci kli-
nicznej PMWS, wyzwalanej, jak uprzednio wspomnia-
no, przez do³¹czaj¹ce siê do PCV-2 inne drobnoustro-
je, zaleca siê szczepienie loch przed porodem, jak te¿
�wiñ w trakcie odchowu szczepionkami przeciw in-
fekcji wywo³anej przez PPV, PRRS, Mycoplasma hyo-
pneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae itp.
Niezale¿nie od tego uzyskuje siê ochronê przeciw
wymienionym drobnoustrojom.

Podjêtym tematem badawczym, ³¹cz¹cym siê ze sku-
teczno�ci¹ szczepionek PCV-2 w kontek�cie zwalcza-
nia PMWS, by³y ró¿nice dotycz¹ce pewnych fragmen-
tów genomu poszczególnych szczepów (7, 20), zwi¹-
zane z ich mniejsz¹ lub wiêksz¹ chorobotwórczo�ci¹.
W�ród szeregu mo¿liwo�ci wyró¿niono wzorzec 321
i 422. Szczepy z wzorcem 321 by³y czê�ciej izolowa-
ne z przypadków PMWS ni¿ z wzorcem 422. Jednak-
¿e badania wykonane we Francji (5) i w Holandii (13)
nie wykaza³y obecno�ci markera zjadliwo�ci w geno-
mie szczepów PCV-2, izolowanych z przypadków
PMWS w porównaniu ze szczepami od zdrowych
�wiñ. Dodatkowo izolat PCV-2 od �wiñ zdrowych,
z fermy, nawet kraju (Finlandia), gdzie nie wystêpo-
wa³o PMWS, by³ zdolny wywo³aæ PMWS w po³¹cze-
niu z �wiñskim parwowirusem (2). Szczep wywo³uj¹-
cy zachorowanie nale¿a³ do wzorca 422, który wcze�-
niej uznawano za wskazuj¹cy na mniejsz¹ chorobo-
twórczo�æ.

W wykonanych badaniach dotycz¹cych oceny sku-
teczno�ci szczepionki Porcilis PCV (Intervet) z uwz-
glêdnieniem zaka¿enia szczepami PCV-2 o dwóch
ró¿nych sekwencjach genomu wykazano (20), ¿e
u �wiñ szczepionych w porównaniu ze �winiami nie-
szczepionymi, ni¿sze by³y u tych pierwszych stwier-
dzane testem PCR stê¿enia wirusa w surowicy, wysiê-
ku jamy nosowej i w kale. Wnioskowano zatem, ¿e
szczepionka ta zapobiega³a wiremii po zaka¿eniu �wiñ
szczepem PCV-2 oraz przyczyni³a siê do skrócenia
czasu jej trwania.

Reasumuj¹c, przedstawione dane upowa¿niaj¹ do
stwierdzenia, ¿e PMWS stanowi przyk³ad zespo³u cho-
robowego o etiologii wieloczynnikowej, przy domi-
nuj¹cym znaczeniu w tym przypadku PCV-2. Analo-
giczne zaburzenia w zdrowiu �wiñ wystêpuj¹ przy in-
nych zestawach drobnoustrojów warunkowo chorobo-
twórczych, np. przy inicjowaniu zespo³ów chorobo-
wych ze strony uk³adu oddechowego przez M. hyo-
pneumoniae lub ze strony przewodu pokarmowego
przez okre�lone serotypy E. coli. Tego typu choroby
wystêpuj¹ równie¿ u drobiu i byd³a. S¹ one, general-
nie rzecz ujmuj¹c, znacznie czêstsze ni¿ choroby za-
ka�ne wywo³ane przez jeden, okre�lony gatunek drob-
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noustroju bezwzglêdnie chorobotwórczego, np. wirus
klasycznego pomoru �wiñ. W zwalczaniu chorób
o etiologii wieloczynnikowej pewne znaczenie ma
szczepienie ochronne dziêki ograniczaniu wystêpowa-
nia postaci klinicznej i strat z ni¹ zwi¹zanych. Jednak,
przy nie rezygnowaniu z profilaktyki swoistej, wa¿-
niejsze wydaje siê stosowanie zespo³u wcze�niej wy-
mienionych czynników, zapewniaj¹cych dobrostan
w ca³ym cyklu produkcyjnym oraz kszta³towanie wy-
sokiego poziomu odporno�ci naturalnej.
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