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Udziat wirusow TT w klinicznej postaci choroby
o etiologii wieloczynnikowej, ze szczegolnym
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Participation of TT viruses in the clinical form of diseases of multifactorial etiology
with particular reference to swine

Summary

This article is a review of recently published papers dealing with the possible participation of TT viruses in
the multifactorial etiology of disease syndromes, particularly in postweaning multisystemic wasting syndrome
(PMWS) of swine. The information concerning the taxonomy of these viruses is presented. The virus strain of
this group was demonstrated for the first time in 1997 in a human in Japan and was called TTV in reference
to the initials of his name. Recently the International Committee of Taxonomy of Viruses has established
a new meaning of TT, namely Torque teno virus, deriving from the Latin terms “torque” meaning “necklace”
and “tenuis” meaning “thin”. These terms were chosen to reflect the shape of the TTV genome. TTV was
classified to the Anellovirus genus of the Circoviridae family. It was stated that there is no evidence of a link
between TTYV infection of humans and specific diseases. The same was true in relation to infection of cattle,
sheep, chickens, dogs, cats and swine infected by other TTYV strains, specific in its replication for a particular
species of animals. The following text deals particularly with the last mentioned species. Globally TTV
infection is widely spread in pigs. Animals, among them pigs, remain infected and even viremic for years
without any apparent negative effects. However, in coinfection with porcine circovirus type 2 (PCV2), being
the main etiological factor of PMWS, TTV may possibly contribute to the development of the clinical course
of the disease. This is more evident in gnotobiotic pigs. In case of an infection exclusively with TTV in gnoto-
biotic pigs no clinical symptoms occur. However post mortem pathological changes including thymic atrophy,
glomerulonephropathy and modest lymphocytic to histiocytic infiltrates in the liver are found. Summarizing,
research concerning the role of TTV in the multifactorial etiology of disease syndromes needs to be continued.
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Od kilku zaledwie lat pojawiaja si¢ do$¢ liczne publi-
kacje, ktorych celem jest okreslenie ewentualnego udziatu
wirusow Torgue Teno (TTV) w wywolywaniu chordb
czlowieka i zwierzat domowych, o etiologii wieloczyn-
nikowej, z gldéwna w niej rola innych wirusow i/lub bak-
terii warunkowo chorobotworczych. Ze wzgledu na brak
na ten temat danych w polskim pi§miennictwie uznano
za uzasadnione zebranie w artykule przegladowym do-
tychczasowych informacji taczacych sig¢ z tym proble-
mem, koncentrujac si¢ na obserwacjach i wynikach do-
swiadczen odnoszacych si¢ do trzody chlewne;.

W 1997 r. badacze japonscy zidentyfikowali nieznany
wirus, wystgpujacy w osoczu czlowieka z zapaleniem
watroby (20). Okreslili go literami TT, ktore stanowity
inicjaty imienia i nazwiska pacjenta, u ktoérego stwier-
dzono wspomniany drobnoustro6j. Zostat zaliczony do
rodziny Circoviridae i rodzaju Circovirus (18). W 2005 r.
Migdzynarodowy Komitet Taksonomii Wiruséw zapro-
ponowat inne znaczenie dla TT w nawigzaniu do ustano-

wionej nowej nazwy tego drobnoustroju: ,,7orque teno
virus”, gdzie torque, z taciny, znaczy naszyjnik, a fenuis
— cienki lub smukly. Wyrazy te odnosza si¢ do ksztattu
genomu TTV (23). Najpierw podana klasyfikacja wirusa
zostata utrzymana. Nastgpnie decyzja wymienionego
Komitetu przeniesiono go z rodzaju Circovirus do ro-
dzaju Anellovirus, rbwniez nalezacego do rodziny Cir-
coviridae (6). Jest jednoniciowym (single stranded, ss),
bezotoczkowym wirusem DNA, z trzema pojedynczymi
otwartymi ramkami odczytu ORF.

Wystepujacy u cztowieka TTV okazat si¢ ubikwitarny
i nie zwiazany z okre$lona jednostka chorobowa jako
jedyny czynnik etiologiczny. Wystqpowa% natomiast jako
drobnoustrdj towarzyszacy r6znym schorzeniom cztowie-
ka albo tez u osobnikow nie wykazujacych zadnych za-
burzen w zdrowiu. Jego szczepy charakteryzuja si¢ duza
roznorodnoscia genetyczna i reprezentuja liczne grupy
genetyczne (5). Mimo tych rdznic sg $cisle zwiazane z wy-
stgpowaniem u cztowieka, a nie rowniez u innych gatun-
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kow kregowcow. Roznia sig od szczepow grup genetycz-
nych TTV wyosobnianych od §win, drobiu, bydta i owiec
(11, 14) oraz od psow i1 kotow (22). Te zbiory szczepodw
w ramach grup genetycznych podobnie jak w przypad-
ku cztowieka, mimo rdznic genetycznych migdzy tymi
grupami, obejmuja szczepy powiazane specyficznie z wy-
mienionymi gatunkami zwierzat.

Doda¢ nalezy, ze niektore szczepy $winskiego TTV
okazaty si¢ genetycznie spokrewnione z ludzkimi szcze-
pami TTV. Jednak potwierdzono, Ze rowniez one sa ga-
tunkowo specyficzne dla §win, wykazujac jedynie ogra-
niczong zdolnos¢ replikacji u innych gatunkoéw (21). Nie-
mniej, zdaniem Bigarré 1 wsp. (7) ryzyko odzwierzgcej
infekcji dla cztowieka nie moze by¢ wykluczone.

Kolejne informacje dotycza wystgpujacych u swin TTV
W powiazaniu z poodsadzeniowym, wielonarzadowym
zespotem wyniszczajacym (postweaning multisystemic
wasting syndrome, PWMS). Za wiodacy czynnik etio-
logiczny tej choroby uznany zostat §winski cirkowirus
typu 2 (porcine circovirus type 2, PCV2) (24). Rozwoj
klinicznej postaci PMWS wymaga jednak w warunkach
terenowych lub laboratoryjnych zakazenia $win dodat-
kowo wirusem PRRS, parwowirusem $win PPV, wzgled-
nie innymi, mniej lub bardziej zidentyfikowanymi drob-
noustrojami (2-4, 8). Wykazano tez, ze nawet prosigta
gnotobiotyczne szczegolnle wrazliwe na infekcje drob-
IlOllStI‘O]al’nl 0 mskle] Z_]adllWOSCI zakazone wylacznie
wirusem PCV2 nie rozwijaty objawow klinicznych (13).
Natomiast, gdy podano im homogenaty tkanek prosiat,
ktoére przed $miercia chorowaty na PMWS, zawierajace
PCV2 i $winski parwowirus (PPV) lub PRRSYV, to wtedy
udawato si¢ wywola¢ kliniczny przebieg wymienionego
zespotu chorobowego. Ustalono nastgpnie, ze bez udzia-
tu PCV2 nie mozna wywola¢ PMWS, stad jego uznana
rola wiodaca w etiologii tego zespotu chorobowego, lecz
rozwoj jego postaci klinicznej wymaga dodatkowej in-
fekcji innymi gatunkami wirusow.

W nawiazaniu do przedstawionych danych, przedmio-
tem badan w odniesieniu do chordb o etiologii wielo-
czynnikowej §win, a zwlaszcza PMWS, staty si¢ wyste-
pujace u tego gatunku wirusy TT, ktore bez udziatu in-
nych patogenow nie sa chorobotworcze. Chodzito o usta-
lenie, czy podobnie jak wirusy PRRS lub PP, posiadaja
one whadciwosci przyczyniania si¢ swoja obecnoscia
i zdolnoScia replikacji w organizmie zakazonego zwie-
rzgcia do generowania khmcznego przeblegu choroby,
ktorej gltownym czynnikiem etiologicznym jest inny drob-
noustrdj (czyli w tym przypadku PCV2).

Stosujac PCR specyficzne dla I grupy genetycznej
swinskich szczepow TTV stwierdzono ich wystgpowa-
nie wérod poglowia trzody chlewnej w Kanadzie, Chi-
nach, Korei, Hiszpanii, Francji, Tajlandii 1 USA u 33-
-100% zwierzat badanych stad §win (17). Analiza sek-
wencji nukleotydéw genomu dowiodta identycznosci
szczepow w granicach 71-100% (7, 11, 17). Szczepy
swinskie TTV, podobnie jak ludzkie, wykazaty zatem
znaczny stopien genetycznej réznorodnosci, co tez da-
walo podstawe do utworzenia grup genetycznych wias-
ciwych $wini. Dodatkowo, analogicznie jak w odniesie-
niu do cztowieka, czg¢sto jedna $winia byta rownoczes-
nie zakazona przez szczepy, w tym wystgpujace w roz-
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nych narzadach, co najmniej dwoch réznych grup gene-
tycznych. Wskazano na brak zwiazku okreslonych swin-
skich grup genetycznych TTV z regionem geograficz-
nym (7, 17, 19).

Przy utrzymujqcym si¢ pogladzie o niechorobotwor-
czosci dla §win wystqpujqcych u tego gatunku szczepOw
TTV ich rola w koinfekcji z innymi drobnoustrojami nie
jest do konca jasna. Za takim udzialem przemawiaja
nastgpujace publikacje (12, 13). Stwierdzono w nich, ze
w przypadku PCV2, bedacego czynnikiem etiologicznym
PMWS, zakazenie szczepami TTV wptywa na poglebie-
nie obrazu chorobowego. Natomiast inni badacze (11)
wyrazali poglad o niedysponowaniu jednoznacznymi
dowodami o zagrozeniu zdrowia $win ze strony TTV
W powigzaniu z innymi drobnoustrojami warunkowo cho-
robotworczymi, w tym z PCV2.

Martelli 1 wsp. (15) zwrdcili uwagg na niedysponowa-
nie bardziej kompletnymi danymi, dotyczacymi epide-
miologii infekcji wywotywanych przez TTV w obrgbie
stad 1 migdzy stadami trzody chlewnej. W podjetych
w zwiazku z tym badaniach wykazali, ze infekcje wy-
wotane przez TTV byly czgstsze w stadach tucznikow
(40,1%) niz w stadach ferm o cyklu zamknigtym (11%).
Roznica ta moze by¢, ich zdaniem, zwiazana z czgstszym
wystepowaniem TTV wsrod prosiat odsadzonych, wpro-
wadzanych nastgpnie do tuczarn. Tam przez kontakt do-
chodzi do dalszego rozprzestrzenienia infekcji. Obser-
wacja dotyczaca znaczaco wyzszego odsetka wystepo-
wania infekcji u $win odsadzonych (57,4%) niz u tuczni-
koéw (22,9%) w stadach tuczu moze sugerowac, ze mtod-
sze $winie moga by¢ bardziej wrazliwe na zakazenie TTV
niz $winie starsze, u ktorych w miar¢ wieku infekcja za-
nika. Inne czynniki uwzglednione w omawianej pracy
(15), jak wielko$¢ stada, poziom ogdlnej higieny i bio-
asekuracji, nie wydawaty si¢ mie¢ wplywu na czgstosé
infekcji TTV u $win.

Ubikwitarnos¢ infekcji TTV u $win i brak jej koncen-
tracji w okreslonych regionach nasungty przypuszczenie,
ze ogoOlnoswiatowe rozprzestrzenienie tych wirusow
mogto nastapi¢ za posrednictwem zanieczyszczonych
nimi szczepionek (17). Jednak hipoteza ta wydaJe sig
sprzeczna z heterogenicznos$cia genomu szczepOw po-
szczegolnych grup genetycznych TTV, identyfikowa-
nych u $win w roznych miejscach kuli ziemskiej (11, 15,
19). Mimo to nie mozna wykluczy¢ roli szczeplonek
w rozprzestrzenianiu si¢ TTV wsrdd poglowia swin. Bio-
preparaty te bywaja zanieczyszczone tymi drobnoustro-
jami.

Badacze hiszpanscy (16) stwierdzili, stosujac nested
PCR, wystepowanie szczepow TTV u dzikow, czyli do-
datkowego dla swin rezerwuaru tych drobnoustrojow.
Szczepy grupy I stwierdzono u 58% badanych zwierzat,
a grupy Il u 66%. W nasieniu dzikow i §win domowych
rowniez zidentyfikowano wystgpowanie szczepow TTV
wymienionych grup. Jednakze uznano, ze nie stanowi to
przeciwwskazan do jego wykorzystywania w rozrodzie
(10).

W poszukiwaniu argumentoéw za lub przeciw wspo-
maganiu przez TTV infekcji PCV2 w wywolywaniu
PMWS nalezy przytoczy¢ Wczesme] sze poglady dotycza-
ce chorobotworczosci dla §win tego drugiego. Uwazany
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byt przez dtugi czas za niechorobotworczy. Dopiero wy-
niki stosunkowo niedawnych publikacji (1-4) wykazaty
jego patogennos¢. Nie mozna wykluczy¢, ze przyszte
prace, ktore beda dotyczyly wspierajacego dziatania ze
strony TTV wirusa PCV2 w wywotywaniu PMWS za-
koncza si¢ podobnym rezultatem. Za takim pogladem
przemawia publikacja Kekarainena i wsp. (11). Jako pew-
ne wskazanie w tym kierunku moze by¢ zawarte tam
stwierdzenie, ze $winie z PMWS sa cze$ciej nosicielami
TTV niz $winie, u ktorych ten zesp6t chorobowy nie wy-
stepuje.

W zwiazku z istniejacymi niejasnosciami, co do cho-
robotworczosci dla $win TTV, wynikajacymi z badan przy
uzyciu §win konwencjonalnych, wykonano ostatnio sze-
reg prac, postugujac si¢ prosigtami gnotobiotycznymi,

a wigc maksymalnie wrazliwymi na infekcje wywotane
nawet przez drobnoustroje o niskiej patogennosci. W tych
ramach celem pracy Ellisa i wsp. (9) byto okreslenie, czy
szczep I grupy genetyczneJ swinskiego TTV moze przy-
czyni¢ si¢ do rozwoju postaci klinicznej PMWS lub po-
tencjonowac chorobg kliniczna, wywolang przez PCV2.
U 6 prosiat sposrod 12 prosiat gnotobiotycznych, zaka-
zonych wymienionym szczepem TTV przed podaniem
PCV2, rozwinal si¢ ostro przebiegajacy PMWS. Zadne
prosi¢ zakazone wylacznie tym szczepem lub PCV2 nie
zachorowato z objawami klinicznymi choroby. Uzyska-
ne wyniki przemawialy zatem za wspierajacym udzia-
tem $winskich szczepow TTV w wywolywaniu PMWS.

Wykonane, rowniez przy uzyciu prosiat gnotobiotycz-
nych, badania Krakowki i Ellisa (12) wykazaly, podob-
nie jak w wyzej cytowanej publikacji, ze zadne sposrod
prosiat zakazonych wylacznie szczepem TTV I grupy
genetycznej nie rozwinglo klinicznych objawow choro-
bowych. Natomiast posmiertnie badaniami anatomo- i hi-
stopatologicznymi stwierdzono mig¢dzyzrazikowe zapa-
lenie ptuc, zanik tkanki grasicy, glomerulonefropati¢ oraz
matego stopnia limfocytarne 1 histocytarne infiltraty w wat-
robie. Zmiany te nie wystgpowaty u prosiat grupy kon-
trolnej, zaszczepionych takimi samymi homogenatami,
jak stosowane u $win doswiadczalnych, ale nie zawieraja-
cymi TTV. We wnioskach cytowani autorzy stwierdzili,
ze $winski TTV I grupy genetycznej mozna byto pasazo-
wac na prosigtach gnotobiotycznych i Ze ta infekcja po-
wodowata wymienione zmiany, bez udzialu innych drob-
noustrojow.

W podsumowaniu oméwionych w niniejszej publika-
cji wynikow pismiennictwa, dotyczacych okreslenia wias-
ciwos$ci chorobotworczych swinskich TTV, mozna sfor-
mutowac poglad, ze sa one niechorobotworcze dla $win
konwencjonalnych, a wykazanie ich udziatu w koinfek-
cjach 1 chorobie z innymi wirusami wymaga dalszych
potwierdzen. Natomiast rezultaty uzyskane w doswiad-
czeniach na prosigtach gnotobiotycznych moga przema-
wia¢ za nieznacznego stopnia udzialem TTV w poten-
cjonowaniu infekcji powodowanej przez PCV2, chociaz
W mniejszym stopniu niz ma to miejsce w przypadku
PRRSV Iub PPV. Wyniki te dowodza tez mozliwosci sa-
modzielnego, bez udziatu innych drobnoustrojow, wy-
wolywania przez TTV zmian histopatologicznych u pro-
siat o szczegodlnie duzej wrazliwosci na infekcjg, jakimi
sq prosigta gnotobiotyczne.
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