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Porcine circovirus type 2 infections in pigs:
current terminology, clinical syndromes, and diagnostic criteria

Summary

Porcine circovirus type 2 (PCV2) belongs to the Circoviridae family, comprising the smallest viral pathogens.
PCV2 is involved in the etiology of several diseases of swine called “porcine circovirus associated disease”
(PCVD). The most important disease in this group is postweaning multisystemic wasting syndrome (PMWS).
The role of PCV2 in the etiology of PCVD and the ambiguous interpretation of laboratory results have for years
been subjects of controversy. Several, interchangeably used, names have been created for clinical syndromes
related to PCV2, and unclear diagnostic criteria hampered the identification of diseases. Therefore, in 2012,
new terminology and standardized diagnostic rules were proposed for clinical syndromes related to PCV2. The
diagnosis of PCV2 systemic disease and of other PCV2-related diseases is based on the detection of the virus
associated with characteristic histopathological lesions (by in situ hybridization or immunohistochemistry).
Currently, 4 vaccines for PCV2 immunoprophylaxis are commercially available. The dominant genotype is
PCV2b, and its prevalence has also been confirmed in Poland. However, all commercially available vaccines
are based on the PCV2a genotype. The latest results, published in 2013, indicate that experimental vaccines
based on the PCV2b genotype are more effective and offer better protection against infections with PCV2b
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alone and those involving both PCV2b and PCV2a compared to commercially available vaccines.
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Cirkowirus $§win typu 2 (PCV2) nalezy do rodziny
Circoviridae, obejmujacej najmniejsze wirusowe pa-
togeny. Wykazano, ze PCV2 uczestniczy w etiologii
szeregu chorob trzody chlewnej, okreslanych wspdlnie
jako ,,choroba zwigzana z cirkowirusem $win” lub
,cirkowiroza” (porcine circovirus associated disease,
PCVD) (17). Najwazniejsza z ekonomicznego punktu
widzenia chorobg z tej grupy jest zakazenie ogdlno-
ustrojowe PCV2 (PCV2-systemic disease, PCV2-SD),
wczesniej okreslane jako poodsadzeniowy wielonarza-
dowy zespot wyniszczajacy (PMWS). Jest to schorzenie
o wieloczynnikowym podiozu, ktére w zasadniczy
sposob obniza wydajnos$¢ produkeji trzody chlewnej
na $wiecie. Straty, jakie ponoszg producenci trzody
chlewnej w zwiazku z zakazeniami cirkowirusowymi
w Europie, wynosza od 500 do 900 mln euro rocznie
1 spowodowane sg m.in. wzrostem czgstosci zakazen
wtérnych na fermach dotknigtych PCVD i1 zwigkszo-
nym zuzyciem antybiotykow (22).

Poza wspomnianym wyzej PCV2-SD, zakazenia
PCV2 wigza si¢ z wystepowaniem rozrostowo-mar-
twiczego zapalenia ptuc (proliferative and necrotizing

pneumonia — PNP), zespotu zaburzen oddechowych
swin (porcine respiratory disease complex — PRDC),
zapalenia jelit, zaburzen w rozrodzie oraz zespotu
skorno-nerkowego (porcine dermatitis and nephropathy
syndrome — PDNS) (3, 17, 26).

Epidemiologia zakazen PCV2

Badania dotyczace wystepowania PCV2 wskazuja,
ze zakazenia tym wirusem sg powszechne i dotycza
praktycznie wszystkich stad §win na $wiecie (17, 25,
26). W zwigzku z tym przeciwciala skierowane przeciw-
ko PCV2 wystepuja u niemal wszystkich osobnikow,
natomiast wiekszo$¢ z nich nie wykazuje objawow
chorobowych. Forma kliniczna zakazenia dotyczy od
4% do 30% zwierzat (3, 27). Odsetek §win zakazonych
PCV2 w stadach, gdzie notuje si¢ objawy kliniczne
zakazen, a w szczegolnosci zakazenia systemowego,
siega 100% (24, 27).

Zakazenia PCV2 stwierdza si¢ takze u dzikow — prze-
ciwciata swoiste dla wirusa zidentyfikowano w 47,9%
probek pobranych od 312 dzikow z 13 wojewoddztw
w Polsce (5).
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Wykazano, ze do zakazenia PCV2 dochodzi bardzo
wcezesnie, w okresie ptodowym lub tuz po porodzie,
poprzez siarg, mleko, kontakt z lochq oraz $rodowi-
skiem zewnetrznym (4) Obecne w siarze oraz w plyme
znajdujgcym si¢ w jamie gebowej, ktory stanowi mie-
szaning $liny i przesgczu btony sluzowej, przec1wc1a1a
swoiste dla PCV2 nie wptywaja na poz10m wiremii
u prosigt. Zakazenie PCV2 u prosigt nie zalezy takze
od liczby porodow, poziomu wiremii u lochy, poz1omu
_]e] odpornosci ani poprzednich szczepien, jak rowniez
nie jest uwarunkowana statusem zdrowotnym danego
gospodarstwa (4).

Pierwsze przypadki objawow klinicznych PCV2-SD,
poczatkowo okreslanych jako PMWS, stwierdzano
sporadycznie w Kanadzie juz w 1991 r. (11), lecz do-
piero od 1996 r. zaobserwowano istotny wzrost liczby
przypadkow zespotu w Ameryce Pétnocnej i Europie
(2). W 1997 . w obrgbie zmian chorobowych w weztach
chlonnych u zwierzat z PCV2-SD wykazano obecno$¢
antygenu cirkowirusa $win (PCV) (2). Dalsze badania
potwierdzity, ze wirus ten jest czynnikiem koniecznym
do wywotania choroby. Dla odréznienia od niecho-
robotworczego dla §win cirkowirusa typu 1 (PCV1),
w stosunku do szczepow PCV izolowanych z przy-
padkéw PCV2-SD i innych zespotéw chorobowych
zwigzanych z tym wirusem przyj¢to nazwe ,,cirkowirus
typu2” (PCV2) (8, 15). Badania retrospektywne wyka-
zaty obecno$¢ tego wirusa w probkach pobranych od
swin blisko 30 lat wcze$niej, w materiale archiwalnym
z Niemiec z 1962 r. (9). Obecnos$¢ wirusa w populacji
$win na tym terenie w okresie znacznie poprzedzaja-
cym wystapienie choroby, podobnie jak powszechne
wystepowanie zakazen subklinicznych wskazuje, ze
istniejg inne, dodatkowe czynniki zakazne i/lub nieza-
kazne, ktore lqczme z PCV2 indukujg rozwdj objawow
klinicznych zakazenia.

Obecnie PCV2-SD i inne choroby zwigzane z PCV2
maja zasieg globalny i wystepuja u §win na wszystkich
kontynentach, stanowigc istotny problem ekonomiczny
w wielu krajach (26). Wiele badan wskazuje, ze do
wystgpienia choroby moze predysponowac zakazenie:
parwowirusem §win, wirusem zespotu rozrodczo-od-
dechowego §win, wirusem grypy $win, koronawirusem
plucnym, wirusem zapalenia zotadka i jelit oraz wiru-
sem wirusowej blegunkl bydta (3, 17). Za istotng w pa-
togenezie choroby uwaza si¢ takze stymulaCJe; uktadu
odpornosciowego wskutek stosowania szczepieh oraz
ztej jakosci warunki zoohigieniczne w fermie, szczegol-
nie w pomieszczeniach dla odsadzanych prosiat (17).

Postaé kliniczna zakazen PCV2

Wieloletnie badania dotyczace PCV2 wykazaty,
ze zakazenia tym wirusem zwigzane sg z szeregiem
zespolow chorobowych, wsrdd ktorych PCV2-SD sta-
nowi zaledwie jedng z mozliwych postaci klinicznych
zakazenia. W zwigzku z powyzszym w 2002 r. zapro-
ponowano nazwg¢ ,,choroba zwigzana z cirkowirusem”
(porcine circovirus disease, PCVD), jako wspdlng dla
wszystkich zespotow, w etiologii ktérych uczestniczy

PCV2 (1, 17). W obrebie PCVD wystepuja zar6wno
zaburzenia ze strony uktadu immunologicznego, jak
rowniez oddechowego, pokarmowego, rozrodczego,
wydalniczego, a takze zmiany patologiczne w obrebie
powtok skornych.

Nalezy podkresli¢, ze rola PCV2 w etiologii PCVD
oraz niejednoznaczna interpretacja wynikow badan
laboratoryjnych (szczegoélnie identyfikacji PCV2
w obrgbie zmian mikroskopowych) byly przez lata
przedmiotem kontrowersji. Powstalo wiele zamiennie
stosowanych nazw zespotéw chorobowych zwigzanych
zPCV2, co dodatkowo skomplikowato rozpoznawanie
tych schorzen. Z powyzszych wzgledow w 2012 r.
zaproponowano nowy podziat zespotéw klinicznych
zwigzanych z zakazeniami PCV2 oraz usystematyzo-
wano zasady ich rozpoznawania (26), co przedstawiono
w dalszej czesci tekstu oraz w tab. 1.

Ze wzgledu na powszechne wystgpowanie PCV2
w Srodowisku, potwierdzenie choroby nie moze opierac
si¢ wylacznie na identyfikacji wirusa lub przeciwciat
swoistych dla PCV2 (13, 14, 17, 28). Zaréwno roz-
poznawanie zakazen ogolnoustrojowych (PCV2-SD),
jak tez innych zespol(')w chorobowych zwigzanych
zPCV2, obejmuje wykrycie zmian histopatologicznych
1 potw1erdzenle obecnosci wirusa w ich obrgbie przy
uzyciu hybrydyzacji in situ lub techniki immunohisto-
chemicznej) (17, 26, 27).

Zakazenie ogdlnoustrojowe PCV2 (PCV2-SD)

Choroba znana jest jako ,,PMWS”, ,cirkowiroza”,
»choroba cirkowirusowa §win” oraz ,,zakazenie ogol-
noustrojowe zwigzane z PCV2”. Zachorowalno$¢
wynosi zazwyczaj 4-30% (niekiedy siega do 50-60%),
natomiast $§miertelno$¢ waha si¢ od 4% do 20%. Objawy
kliniczne choroby to: wyniszczenie, zaburzenia ze
strony uktadu oddechowego, blados¢ skory, uogdlnione
powigkszenie weztdw chlonnych, niekiedy biegunka
1 zoltaczka oraz wzrost strat w okresie poodsadzenio-
wym (od 5. do 15. tygodnia zycia) (1, 3, 17).

Rozpoznanie zakazenia systemowego PCV2 opiera
si¢ na stwierdzeniu objawow klinicznych (chudnigcie,
blados¢, ewentualne zaburzenia ze strony uktadu odde-
chowego/pokarmowego), jak rowniez wykazaniu obec-
nosci typowych zmian mikroskopowych w badanych
wycinkach narzadéw wewnetrznych (ubytku utkania
limfatycznego, obecnosci komorek olbrzymich oraz cia-
tek wtretowych, zapalenia ziarniniakowego w obrebie
tkanki limfatycznej 1 zmian zapalnych w innych tkan-
kach) oraz identyfikacji srednich/duzych ilosci antyge-
nu/DNA PCV2 w zmienionych chorobowo tkankach (3,
17,26). W ramach 6. Programu Ramowego Konsorcjum
PCVD opracowato definicj¢ cirkowirozy na poziomie
stada oraz wytyczne dotyczace diagnozowania tego
zespotu (www.pcvd.net). Do potwierdzenia choroby
niezbedne jest uwzglednienie objawdéw klinicznych,
zmian sekcyjnych oraz wynikdw badan laboratoryjnych
osobnikéw, u ktc')rych zaobserwowano wyniszczenie.

Przyjmuje si¢, ze pojawienie si¢ PCV2-SD w stadzie
wigze si¢ z istotnym statystycznie wzrostem $miertel-
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Tab. 1. Zestawienie zespolow chorobowych zwigzanych z zakazeniem PCV2 i wytyczne dotyczace ich rozpoznawania

Nazwa choroby

Synonimy

Materiat do badan

Diagnostyka laboratoryjna

Uwagi

Zakazenie ogdlnoustrojowe
PCV2 (PCV2-SD)

Zahurzenia ze strony
uktadu oddechowego
zwigzane z PCV2
(PCV2-LD)

Zespot zaburzen
oddechowych $wir (PRDC)

Zaburzenia ze strony
ukfadu pokarmowego
zwigzane z PCV2
(PCV2-ED)

Zahurzenia rozrodu
zwigzane z PCV2
(PCV2-RD)

poodsadzeniowy
wielonarzadowy zespot
wyniszczajacy (PMWS),
cirkowiroza, choroba
cirkowirusowa Swin

rozrostowo-martwicze
zapalenie ptuc, choroba
ptuc zwigzana z PCV2

zapalenie jelit zwigzane
zPCV2

ronienia zwigzane z PCV2

wycinki weztéw chtonnych
(ewentualnie innych
narzadow limfatycznych:
grasicy, $ledziony,
migdatkéw) utrwalone

w 10% zbuforowanej
formalinie

wycinki ptuc utrwalone
w 10% zbuforowanej
formalinie

wycinki ptuc, weztow
chtonnych schtodzone/
zamrozone + utrwalone

w 10% formalinie, wymazy
znosa

wycinki jelit utrwalone
w 10% zbuforowanej
formalinie

wycinki migsnia sercowego
ptodow utrwalone w 10%
zhuforowanej formalinie
oraz zamrozone; krew

hybrydyzacja in situ/technika
immunohistochemiczna + badanie
histopatologiczne

hybrydyzacja in situ/technika
immunohistochemiczna + badanie
histopatologiczne

hybrydyzacja in situ/technika
immunohistochemiczna + badanie
histopatologiczne (identyfikacja
PCV2 i potwierdzenie PCV2-SD
lub PCV2-LD); badanie
bakteriologiczne, identyfikacja
kwaséw nukleinowych (metoda
PCR) w celu potwierdzenia
obecnosci innych czynnikéw
etiologicznych PRDC

hybrydyzacja in situftechnika
immunohistochemiczna + badanie
histopatologiczne

hybrydyzacja in situ/technika
immunohistochemiczna + badanie
histopatologiczne; real-time

PCR (wycinki zamrozone); ELISA

W rozpoznawaniu choroby
zasadnicze znaczenie ma
wybor zwierzat, od ktérych
pobierane sg wycinki tkanek

brak zmian w tkance
limfatycznej (cecha
odrdzniajaca od zakazenia
ogdlnoustrojowego PCV2)

rozpoznanie choroby opiera
sig gtéwnie na stwierdzeniu
objawéw klinicznych i zmian
sekcyjnych

brak zmian w tkance
limfatycznej innych
narzadow, niz jelita (cecha
odrézniajaca od zakazenia
ogolnoustrojowego PCV2)

wybor metody rozpoznawania
choroby zalezy od postaci
schorzenia: w przypadku
ronien wskazane jest badanie

loszek/loch

Zespot skdrno-nerkowy -
(PDNS)

wycinki skéry i/lub nerek

tkanek ptodéw, natomiast
w odniesieniu do loch
powtarzajacych ruje zaleca
sie badania serologiczne

(surowica krwi)

metody zapewniajace
identyfikacjg PCV2 nie
stanowia podstawy do
diagnostyki tej choroby

badanie histopatologiczne

nosci 1 wyniszczeniem u $win odsadzonych w ciggu
ostatnich 3 miesiecy. Jezeli w danym gospodarstwie
nie jest prowadzona dokumentacja hodowlana za-
pewmajqca te Wyhczenla za istotny wzrost $Smiertel-
nosci nalezy przyja¢ poziom przekraczajqcy o0 50%
wartosci standardowe dla danego regionu lub kraju
(www.pcvd.net).

Do potwierdzenia choroby nalezy wykona¢ badanie
sekcyjne minimum 5 $§win z danego obiektu. Stado uwa-
za si¢ za dodatnie, jesli zmiany sekcyjne i mikroskopo-
we, wskazujace na PCV2-SD sg obecne u co najmnie;j
jednego badanego osobnika. Typowe dla tego zespotu
jest zahamowanie wzrostu i wyniszczenie, a niekiedy
takze powigkszenie weztow chtonnych pachwinowych,
duszno$¢, biegunka 1 zottaczka. Badajac preparaty
mikroskopowe wycinkow tkanek pobranych z przy-
padkow cirkowirozy, obserwuje si¢ zmiany w tkance
limfatycznej, polegajace na ubytku jej utkania, nacieku
histiocytow i/lub wystepowaniu ciatek wtregtowych i/lub
komorek olbrzymich. U chorych osobnikow w obrebie
zmian histologicznych metoda hybrydyzacji in situ
lub immunohistochemiczng w tkance limfatycznej,
wykrywa si¢ $rednie do bardzo duzych ilosci antygenu
PCV2.

Zalecane metody diagnostyczne zwigzane sg z ko-
niecznos$cig eutanazji §win. Ze Wzgle;du na écisly Zwia-
zek pomigdzy iloscig antygenu wirusa i/lub jego kwasu
nukleinowego i nasileniem zmian mikroskopowych do
przyzyciowej diagnostyki mozna wykorzystac alterna-
tywne metody laboratoryjne, jak iloSciowy real-time
PCR. Technika ta pozwala na okreslenie liczby kopii
wirusa w surowicy krwi, co moze stanowi¢ informacj¢
wstepna, sygnalizujacg problem z PCV2 w danym sta-
dzie (26, 28). Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze metoda
ta ma gldwnie znaczenie orientacyjne i nie moze by¢
stosowana do rozpoznawania choroby u poszczegol-
nych osobnikow.

Do identyfikacji PCV2 oraz przec1wc1al przeckao
temu wirusowi w stadzie §win mozna réwniez wykorzy-
sta¢ badanie ptynu obecnego w jamie ggbowej. Stanowi
on mieszaning §liny oraz przesn—;ku powstajacego na
skutek przenikania ptynu z naczyn wlosowatych przez
btong $luzowa. Metoda ta jest nieinwazyjna i moze
by¢ stosowana do diagnostyki zakazen wywotanych
przez szereg patogenow, w tym takze PCV2 (24).
Celem pobrania probki ptynu nalezy zawiesi¢ w koj-
cu bawelniany sznur i pozwoli¢, aby $winie zuly go
przez maksymalnie 30 minut. Po wyci$ni¢ciu sznura
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uzyskuje si¢ ptyn, ktéry mozna wykorzysta¢ do badan
laboratoryjnych. Badanie uzyskanego ptynu pozwala
na detekcj¢ PCV2 i przeciwciat przeciwko wirusowi
w okresie okoto 98 dni od zakazenia (24).

Zaburzenia ze strony ukladu oddechowego
zwigzane z PCV2

Inna nazwa schorzenia to ,,rozrostowo-martwicze za-
palenie ptuc” (proliferative and necrotizing pneumonia,
PNP) lub ,,choroba ptuc zwigzana z PCV2” (PCV2-lung
disease, PCV2-LD) (26).

Objawy kliniczne tego zespotu obejmujg zmiany ze
strony uktadu oddechowego (dusznos¢, kaszel), jak
rowniez zahamowanie przyrostow masy ciata, brak
apetytu i goraczke (3, 17).

Do rozpoznania choroby konieczne jest stwierdzenie
opisanych wyzej objawow klinicznych, jak rowniez
zmian mikroskopowych w obrebie uktadu oddecho-
wego (W postaci ziarniniakowego §rodmigzszowego
lub odoskrzelowo-srodmigzszowego zapalenia phuc,
zwloknienia wokot oskrzelikow ptucnych, fagodnego
do cigzkiego, martwiczego lub wrzodziejacego zapa-
lenia oskrzeli, ewentualnie rozrostowego martwiczego
zapalenia ptuc) oraz obecnosci $rednich/duzych ilosci
antygenu/DNA PCV2 w ptucach. W odréznieniu od
PCV2-SD, w przebiegu tej choroby nie stwierdza si¢
zmian mikroskopowych w tkance limfatycznej. Cecha
ta jest podstawa do odrdzniania obu zespotéw choro-
bowych (26).

PCV2 jest takze jednym z wazniejszych czynnikow
etiologicznych zespotu zaburzen oddechowych $win
(porcine respiratory disease complex, PRDC) (26).
Jest to choroba o wieloczynnikowym podtozu, oprocz
PCV2 zwigzana z rGwnoczesnym zakazeniem wirusem
grypy (SIV), wirusem zespotu rozrodczo-oddecho-
wego (PRRSV) i1 szeregiem patogendw bakteryjnych
(Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida,
Haemophilus parasuis, Actinobacillus pleuropneumo-
niae, Streptococcus suis). Do ujawnienia si¢ objawow
klinicznych schorzenia dochodzi na skutek wspotdzia-
fania wymienionych wyzej czynnikow zakaznych,
genetycznych oraz czynnikow zwigzanych ze sposo-
bem zarzadzania w danym obiekcie. Rozpoznawanie
choroby opiera si¢ na stwierdzeniu objawow klinicz-
nych 1 identyfikacji jego czynnikow etiologicznych za
pomocg badan laboratoryjnych, w tym potwierdzenia
PCV2-LD lub PCV2-SD (26).

Warto zauwazy¢€, Ze rozrostowo-martwicze zapa-
lenie pluc moze by¢ zwigzane z zakazeniami innymi
patogenami, np. PRRSV w Ameryce Poéinocnej (7).
Sytuacje dodatkowo komplikuje to, ze obrazy kli-
niczne PCV2-LD, PCV2-SD oraz PRDC sg bardzo
zblizone, w zwigzku z czym precyzyjne rozroznienie
tych zespolow jest niezwykle trudne. Ponadto badania
retrospektywne, przeprowadzone przez Tico i wsp.
(29) wykazaiy, ze PCV2-LD jest prawdopodobnie
mniej istotnym zespotem chorobowym, a wigkszo$¢
przypadkéw zachorowan z udziatem PCV2 to PRDC
w powigzaniu z PCV2-SD (29).
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Zaburzenia ze strony uktadu pokarmowego
zwigzane z PCV2 (PCV2-ED)

Zaburzenia tego typu (PCV2-ED — PCV2 enteric
disease) okresla si¢ takze jako ,,zapalenie jelit zwigza-
ne z PCV2” (17, 26). Gléwnym objawem sg biegunki
u $win odsadzonych, przewaznie od 8. do 16. tygodnia
zycia (17, 26). Ze wzgledu na podobne objawy kliniczne
1 zmiany sekcyjne schorzenie to przypomina podostra
lub przewlekla posta¢ rozrostowego zapalenia jelit
(10). W badaniu sekcyjnym btona sluzowa jelit chorych
osobnikow jest wyraznie grubsza i pofaldowana (przy-
pomina bieznik opony), a wezty chtonne krezkowe sa
powickszone (10, 17).

Rozpoznanie choroby opiera si¢ na stwierdzeniu
opisanych wyzej objawow klinicznych i sekcyjnych,
zmian mikroskopowych w tkankach (ubytek limfocy-
tow 1 zapalenie ziarniniakowe w obrebie kepek Peyera
jelit) oraz obecno$¢ srednich/duzych ilosci antygenu/
DNA PCV2 w blonie §luzowej jelit i/lub w kepkach
Peyera (3, 26).

Istotng cecha choroby, pozwalajgcg na odrdznienie
jej od PCV2-SD, jest wystepowanie zmian mikrosko-
powych wytacznie w tkance limfatycznej jelit, podczas
gdy w zakazeniu ogolnoustrojowym PCV2 zmiany
te dotycza rowniez tkanki limfatycznej pozostatych
narzadow (3).

Zaburzenia rozrodu zwigzane z PCV2
(PCV2-RD)

Zaburzenia rozrodu zwigzane z PCV2 (PCV2-RD —
PCV2 reproductive disease) okresla si¢ réwniez jako
,ronienia zwigzane z PCV2” ze wzgledu na dominujace
objawy kliniczne (26). Inne symptomy tego zespotu to
rodzenie martwych lub zmumifikowanych prosiat oraz
regularne powtarzanie rui (3, 16, 26).

Choroba wystepuje rzadko — glownie ze wzglgdu na
powszechne wystepowanie przeciwciat swoistych dla
PCV2, ktore chronig przed ujawnieniem si¢ objawow
klinicznych zakazenia. W zwigzku z tym kliniczng
posta¢ PCV2-RD stwierdza si¢ gtbwnie w nowo utwo-
rzonych stadach, gdzie przewazajg seronegatywne,
w pelni wrazliwe na zakazenie PCV2 loszki, ktore
zostaty wprowadzone do stada zakazonego PCV2 (17).

Jezeli istotg zaburzen sg ronienia lub rodzenie zmu-
mifikowanych ptodéw, kryteria diagnostyczne obejmuja
stwierdzenie objawow klinicznych (ronien pod koniec
cigzy) oraz zmian zapalnych w mig$niu sercowym
ptodow i $redniej/duzej ilosci antygenu/DNA PCV2
w tej tkance. Do okreslenia ilo$ci wirusa mozna w tym
przypadku wykorzysta¢ metodg real-time PCR (26).

Drugi rodzaj objawéw PCV2-RD to regularne powta-
rzanie rui. Rola PCV2 w zaburzeniach tego typu wigze
si¢ prawdopodobnie z replikacjg wirusa w zarodkach
i ich obumieraniem. Syndrom ten mozna potwierdzi¢
poprzez wykazanie serokonwersji dla PCV2 u samic
powtarzajacych ruje oraz obecnosci duzej ilosci wirusa
(metoda real-time PCR) (26).
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Zespot skorno-nerkowy (PDNS)

Choroba ma stosunkowo szybki przebieg 1 dotyczy
gtownie warchlakoéw 1 tucznikow. Swinie dotknigte
PDNS traca apetyt, sg osowiale, niekiedy maja nie-
wielka goraczke. Zwierzeta moga wykazywac niechegc
do przemieszczania si¢ oraz sztywny chdod. Na skorze
konczyn tylnych, krocza, bokéw wystepuja nieregularne
plamki i grudki, czerwone do purpurowych, ktore maja
tendencj¢ do zlewania si¢ w wigksze obszary. Zmiany
te stopniowo zaczynajg pokrywac strupy, a po ich od-
padnigciu pozostaja blizny (3, 17).

Wystepowanie PDNS jest sporadyczne (ponizej 1%),
jednak $miertelno$¢ moze siggac¢ nawet 50% w przy-
padku $wif ponizej 3. miesigca zycia 1 blisko 100%
u starszych osobnikdéw. Swinie, u ktorych wystepuje
cigzka posta¢ choroby, padaja w ciggu kilku dni od
wystqplenla objawow klinicznych. Osobniki, ktore
przezyja pierwszych kilka dni, wracaja do zdrowia
w ciggu maksymalnie 10 dni i odzyskuja dobra kondycje
(3, 17, 26, 28).

Przyjmuje si¢, ze wystapienie zespotu wigze si¢
z PCV2, jednak istota PDNS jest nadwrazliwos¢
typu 3, charakteryzujaca si¢ tworzeniem kompleksow
immunologicznych. W zwigzku z tym metody labora-
toryjne potwierdzajagce obecno$¢ wirusa nie stanowig
podstawy do zdiagnozowania choroby. Jej rozpoznanie
opiera si¢ na stwierdzeniu objawow klinicznych oraz
charakterystycznych, krwotocznych i martwiczych
zmian na skorze i/lub zmian w nerkach (makroskopo-
wo: powigkszenie, liczne punkcikowate wybroczynys;
zmiany mikroskopowe: uogdlnione martwicze zapa-
lenie naczyn krwiono$nych 1 martwicze, klebuszkowe
zapalenie nerek (3, 27). Ze wzglgdu na zblizony obraz
khmczny schorzenie nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce
réznicowej pomoru klasycznego (20).

Zakazenia podkliniczne

Zakazenia podkliniczne stanowig najczesciej spoty-
kang forme infekcji PCV2. Ze wzgledu na brak uchwyt-
nych objawo6w klinicznych sg one zwykle ignorowane
przez lekarzy weterynarii i hodowcow. Wykazano jed-
nak, ze ta forma zakazenia réwniez wptywa negatywnie
na efektywno$¢ produkcji trzody chlewnej, w zwigzku
z czym zaleca si¢ stosowanie zasad profilaktyki, ma-
jacych na celu ograniczenie ich skutkdw, co przedsta-
wiono ponizej (26).

U osobnikow zakazonych podklinicznie ewentualne
zmiany mikroskopowe sa stabo wyrazone i dotycza
wylacznie tkanki limfatycznej, gdzie wykrywa sig
niewielkie ilo$ci antygenu/DNA wirusa (28).

Zwalczanie zakazen cirkowirusowych

Ze wzgledu na ztozong patogenez¢ zwalczanie ze-
spoléw chorobowych zwigzanych z zakazeniami PCV2
jest trudne i powinno by¢ dostosowane indywidualnie
do sytuacji w danym gospodarstwie. Przede wszystkim
nalezy wprowadzi¢ zabiegi umozliwiajagce poprawe
warunkow zoohigienicznych oraz zwalczanie towarzy-
szacych zakazen wirusowych i bakteryjnych. Z drugiej
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strony, istotne jest wdrozenie dziatan umozliwiajacych
ograniczenie wiremii PCV2 i zapewmeme wysokiego
poziomu swoistych przeciwciat u §win. Niezwykle
istotne jest wprowadzenie szeregu zabiegow znanych
jako ,,20 punktow Madeca”, zmierzajacych do poprawy
sytuacji zoohigienicznej w gospodarstw1e Do najwaz-
niejszych z nich naleza miedzy i 1nnym1 bezwzgle;dne
przestrzeganie zasady »cate pomieszczenie petne —cate
pomieszczenie puste dokfadne czyszczenie i dezyn-
fekcja pomieszczen, ograniczenie mieszania grup $win,

ograniczenie bezposredniego kontaktu miedzy war-
chlakami z r6znych kojcow 1 zapewnienie prosi¢tom
optymalnej ilosci siary (13, 17).

Zalecane srodki profilaktyczne majg charakter nie-
specyficzny, a ich skuteczno$¢ jest ograniczona 1 zale-
zy w znacznym stopniu od specyficznych warunkow
1 mozliwo$ci gospodarstwa. Znacznie lepsze efekty
uzyskuje si¢ stosujac odpowiednig, ukierunkowang
immunoprofilaktyke zakazen PCV2.

Badania z wykorzystaniem réznego rodzaju szcze-
pionek przeciwko zakazeniom cirkowirusowym (inak-
tywowanych, rekombinowanych, szczepionek DNA)
wykazaty, ze indukuja one powstawanie swoistych
przeciwcial 1 mogg by¢ z powodzeniem stosowane do
uodporniania §win (6, 21, 22).

Obecnie dostepne sg 4 szczepionki ograniczajace
skutki zakazen PCV2. W odniesieniu do wszystkich
z nich wykazano wysoka skuteczno$¢, polegajaca na:
istotnym zmniejszeniu poziomu $miertelnosci, ograni-
czeniu wiremii, skroceniu okresu tuczu i zwigkszeniu
masy rzeznej, poprawie dobowych przyrostéw masy
ciata i wspotczynnika wykorzystania paszy oraz reduk-
cji kosztoéw leczenia (6, 16, 22). Dowiedziono ponadto,
7e szczepienia zmniejszaja czgstotliwos¢ wystepowania
wtornych zakazen oraz ograniczaja nasilenie zmian
histopatologicznych w tkankach (26).

Obserwacje terenowe wskazuja, ze nawet w przy-
padku braku objawoéw klinicznych zakazenia PCV2,
zastosowanie szczepien profilaktycznych powoduje
ZNnaczacq poprawe parametrow produkch nych (zwigk-
szenie przyrostOw masy ciata, zmniejszenie odsetka
osobnikow chartaczych, polepszenle kondycji i zwigk-
szenie masy tuszy) (6, 12, 30).

Nalezy podkresli¢, ze obecnie dominujagcym na §wie-
cie genotypem PCV2 jest PCV2b, ktérego przewage
potwierdzono roéwniez w Polsce, przy czym wszystkie
dostepne komercyjnie szczep10nk1 oparte s3 na ge-
notypie PCV2a wirusa (18, 19, 23). Mimo pozytyw-
nych wynikow badan dotyczacych efektywnosci tych
szczepionek, ich aplikacja nie pozwolita na catkowita
eliminacje¢ cirkowirozy, w zwiagzku z czym przypadki
zachorowan wystepuja nawet w stadach $win objetych
rygorystyczng 1mmun0pr0f11aktykq Opublikowane
w 2013 r. wyniki badan wskazuja, ze opracowane szcze-
pionki oparte na genotypie PCV2b sg bardziej skuteczne
niz komercyjnie dostepne i gwarantujg lepsza ochrong
zaré6wno przeciwko zakazeniom wywotanym przez
genotyp PCV2b, jak rowniez mieszanym zakazeniom
z udziatem PCV2b i PCV2a (18).
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Podsumowanie

0d 2007 r., kiedy wprowadzono do obrotu pierwsza
szczepionke przeciwko zakazeniom cirkowirusowym,
prowadzono przez kolejne lata intensywne badania do-
tyczace immunoprofilaktyki PCV2, w tym opracowania
nowych technologii i strategii szczepien. Pozwolito to
na wymierne ograniczenie strat zwigzanych z zaka-
zeniami tym wirusem, a w wielu przypadkach stato
sie takze podstawa do ograniczania efektow zakazen
podklinicznych. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
eliminacja czynnikow ryzyka, optymalizacja produkc;ji
1 wlasciwe zarzadzanie stanowig w dalszym ciagu pod-
stawe profilaktyki ogdlnej zakazen PCV2 (11, 22, 27).

Sukces stosowania szczepionek przy¢miewa fakt, ze
mimo wielu lat badan dotyczacych PCV2 i zwigzanych
z tym wirusem zespotow chorobowych, nie wyjasniono
kilku podstawowych zagadnien zwigzanych z tym pa-
togenem. Nie zostala w petni rozpoznana patogeneza
zakazen PCV2 ani wplyw wirusa na uktad odporno-
sciowy zwierzat. Nie opracowano takze powtarzalnego
modelu doswiadczalnego, pozwalajacego na ekspery-
mentalne wywotanie choroby. Niezwykle istotne jest
réwniez to, ze nadal nie wyjasniono przyczyn, ktore
doprowadzity do naglego globalnego wzrostu liczby
przypadkow cirkowirozy — choroby poczatkowo prak-
tycznie niezauwazalnej, a z czasem stanowiacej jeden
z najistotniejszych probleméw w produkeji trzody
chlewnej na §wiecie. By¢ moze znaczaca rol¢ odegraty
tu czynniki ewolucyjne, na co wskazywatyby zmiany
w czestosci wystepowania podtypow PCV2. Mozliwe
rowniez, ze decydujace znaczenie miaty zmiany sposo-
bu produkcji $win, zwigzane z przechodzeniem na chow
intensywny. Dopoki powyzsze zagadnienia nie zostang
poznane, nie mozna wykluczy¢ ponownego, masowego
wybuchu cirkowirozy, dlatego niezwykle istotne jest
state monitorowanie ewolucji PCV2 oraz identyfikacja
dodatkowych czynnikow indukujacych wystepowanie
zespotow chorobowych zwigzanych z tym wirusem.
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