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Cirkowirusy świń (porcine circoviruses-
-PCVs) należą do rodzaju Circovirus, 

rodziny Circoviridae (1). Pierwszym wy-
krytym w 1974 r., występującym u świń, 
cirkowirusem był niechorobotwórczy wi-
rus, wykazany w komórkach linii ciągłej 
nerki świni, PK15 (2). Określony został 
jako PCV1, czyli porcine circovirus 1. Opi-
sanym w latach 90. chorobotwórczym dla 
świń cirkowirusem okazał się cirkowirus, 
nazwany PCV2 (3).

Cirkowirusy nie posiadają otocz-
ki, a  średnica ich wynosi 12–23 nm (4). 

Ich genom, stanowiąc kolisty (cyrkular-
ny, stąd nazwa), kowalentnie zamknię-
ty, jednoniciowy DNA, w przypadku ga-
tunku PCV1 zawiera 1759, a w przypad-
ku PCV2 1768 nukleotydów (5).

Porównanie szczepów PCV2 izolowa-
nych z  licznych miejsc na całym świecie 
wykazało bardzo zbliżone dane odnośnie 
do sekwencji nukleotydów, wynoszące po-
nad 93% zgodności (6).

Jak wynikało z  retrospektywnego ba-
dania zachowanych z wcześniejszych lat 
próbek od świń, PCV2 jako czynnik cho-
robowy wykazywano od 1969 r. w Bel-
gii (cyt. wg 7), od 1970 r. w Wielkiej Bry-
tanii (8), od 1973  r. w  Irlandii (9), od 
1985 w Kanadzie (10) i od 1985 r. w Hisz-
panii (cyt. wg 7). PCV2 od lat stale wystę-
puje w USA (7).

Wywołane przez PCV2 choroby świń

Zakażenie powodowane przez PCV2  łą-
czy się etiologicznie z: poodsadzeniowym 
wieloukładowym wyniszczającym zespo-
łem chorobowym (postweaning multisys-
temic wasting syndrome – PMWS), ze-
społem skórno-nerkowym świń (porcine 
dermatitis and nephropathy syndrome – 
PDNS), kompleksem chorób układu odde-
chowego świń (porcine respiratory disease 
complex – PRDC) i zaburzeniami w rozro-
dzie (porcine reproductive disease – PRD) 
charakteryzującymi się obumieraniem pło-
dów i ronieniami (7, 11).

Zakażeniom PCV2 często towarzyszą 
bakterie lub wirusy, będące pierwotnie 
komensalami lub patogenami o niskiego 

stopnia zjadliwości, które wspólnie wywo-
łują wieloczynnikowe choroby układu od-
dechowego lub przewodu pokarmowego. 
Patogenezie tego rodzaju zespołów cho-
robowych sprzyjają niskiego stopnia od-
porność wrodzona i niewłaściwe warun-
ki chowu świń.

Od kilkunastu lat PCV2 uważany jest 
w USA jako jeden ze  szczególnie waż-
nych patogenów świń (7). To samo, cho-
ciaż może w mniejszym stopniu, dotyczy 
to innych państw. Przypadki chorobowe 
przekazywane w ciągu kilkunastu ostat-
nich lat do Weterynaryjnego Laborato-
rium Diagnostycznego Uniwersytetu Sta-
nowego Iowa, USA, wskazują na wzrost 
w tym kraju udziału PCV2 w zachorowa-
niach u świń. Kekarainen (12) i Opriessnig 
(13) potwierdziły na Międzynarodowym 
Sympozjum w Kyoto, w czerwcu 2015 r., 
że PCV2 wywołuje duże straty w produkcji 
świń w USA, co w znacznym stopniu od-
nosi się również do innych państw na świe-
cie. Wśród zespołu cirkowirusowych cho-
rób świń najważniejszy jest zespół PMWS, 
nazywany przez Segalésa i wsp. (14) oraz 
Kekarainen (12) układową chorobą świń 
wywołaną przez PCV2 (PCV2 – systemic 
disease – PCV2-SD; 14).

Postacie podkliniczne i kliniczne 
chorób cirkowirusowych

Mimo że większość świń ulega zakaże-
niu wirusem PCV2, to znacznie mniej-
szy ich odsetek wykazuje objawy klinicz-
ne. Oznacza to, że oprócz niewątpliwego 
znaczenia PCV2 w wywoływaniu choroby 
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dla ujawnienia objawów chorobowych nie-
zbędne są wspomniane koinfekcje innymi 
czynnikami zakaźnymi (12). Kiedy one nie 
występują, to wyłączna obecność w orga-
nizmie świni PCV2 może nie wystarczać 
do rozwinięcia się objawów klinicznych. 
Aktualnie straty ekonomiczne mogą być 
obniżane przy zastosowaniu dostępnych 
w handlu wysoce skutecznych szczepio-
nek przeciw PCVD, co znajduje zastoso-
wanie w większości krajów. Skuteczność 
wakcynacji potwierdza rolę etiologiczną 
PCV2. Również poprawa warunków cho-
wu odgrywa istotną rolę w ograniczaniu 
negatywnych skutków zakażenia, wska-
zując na warunkową chorobotwórczość 
tego drobnoustroju oraz istnienie szcze-
pów PCV2 o niskiej zjadliwości, choro-
botwórczych wtedy, kiedy obniżony jest 
przez niekorzystne warunki poziom wro-
dzonej odporności świni.

Obraz zakażenia w  dużym stopniu 
zależy od typu i  skuteczności przeciw-
zakaźnej odpowiedzi immunologicznej. 
Zwierzęta niewykazujące objawów kli-
nicznych, mimo patogenności szczepu 
PCV2, rozwijają po zakażeniu znacz-
nego stopnia humoralne i  komórkowe 
odpowiedzi obronne, które prowadzą 
do usunięcia wirusa z krwi zakażonego 
zwierzęcia. Proces ten określany jest jako 
oczyszczanie (clearance). Świnie z obja-
wami klinicznymi cechują się po zakaże-
niu PCV2  spadkiem liczby limfocytów, 
zwiększoną liczbą komórek linii mono-
cyty/makrofagi i  zmianami w  ekspresji 
cytokin (15). W efekcie rozwija się im-
munosupresja i  niemożność likwidacji 
PCV2. W związku z tym wrażliwość na 
zakażenia wywołane przez wspomniane 
wcześniej drobnoustroje oportunistycz-
ne (czyli warunkowo chorobotwórcze), 
które bez obecności PCV2 nie wyzwala-
ją objawów chorobowych (16).

W celu wyjaśnienia przyczyny różnic 
między zakażeniem bezobjawowym a tym, 
któremu towarzyszą objawy chorobowe, 
podjęto badania odpowiedzi odporności 
wrodzonej przeciw PCV2, z uwzględnie-
niem metod in vitro. Jak wynika z wspo-
mnianej prezentacji Kekarainen (12), 
PCV2  zdolny jest wpływać na sekrecję 
cytokin i hamować sygnały ostrzegawcze 
o niebezpieczeństwie ze strony plazmo-
cytoidalnych komórek dendrytycznych. 
PCV2 może też efektywnie obniżać sekre-
cję α-interferonu (IFN-α) i równocześnie 
zwiększać sekrecję interleukiny 10 (IL-
10) przez monocyty. Natomiast pojawie-
nie się komórek wydzielających IFN-γ łą-
czy się z redukcją miana wirusa, wskazu-
jąc na znaczenie komórkowej odporności 
w zwalczaniu zakażenia (12). Wykazano, 
że wirusowe DNA PCV2 jest głównym im-
munomodulatorem komórek układu od-
pornościowego świni (17, 18, 19).

Swoista humoralna odpowiedź, mie-
rzona poziomem przeciwciał neutralizu-
jących PCV2, pojawia się po około 3 tygo-
dniach od zakażenia. W zasadzie stanowi 
ona sprawną ochronę przed wystąpieniem 
objawów klinicznych.

Genotypy PCV2

Wśród szczepów PCV2 rozróżniono ge-
notypy PCV2a i PCV2b (20). Wykazano 
też występujące między nimi różnice an-
tygenowe (21). W wyniku coraz bardziej 
powszechnego stosowania testów biologii 
molekularnej w odniesieniu do izolowa-
nych z przypadków chorobowych szcze-
pów PCV2 wykryto obok PCV2a i PCV2b, 
dodatkowo PCV2c i PCV2d (22, 23, 24). 
Do 2000 r. PCV2a był najczęściej izolowa-
nym z przypadków chorobowych u świń 
genotypem, po czym w skali globalnej czę-
ściej wykazywano PCV2b. W przecho-
wywanych w archiwum próbkach w Da-
nii zidentyfikowano PCV2c (25). Ostatnio 
znaczenie zyskał PCV2d podejrzewany 
o przełamywanie odporności po szcze-
pionkach niezawierających jako immu-
nogenu tego genotypu (26), co jednak nie 
zostało potwierdzone.

Dodatkowo stwierdzono, że szcze-
py PCV2d dzielą się na dwie podgrupy 
PCV2d-1 i PCV2d-2. Dodać należy, że ge-
notyp PCV2d izolowany jest coraz częściej 
w Azji i USA (24). W wykonanych w Chi-
nach badaniach szczep PCV2d okazał się 
bardziej patogenny niż PCV2a i PCV2b, 
co jednak nie zostało potwierdzone w ba-
daniach eksperymentalnych przez bada-
czy z USA (27).

Szczepionki

Opriessnig (13) w  prezentowanym 
w 2015 r. w Kyoto wystąpieniu informo-
wała, że w wykonanych w USA badaniach 
na bezsiarowych prosiętach uzyskanych 
przy użyciu cesarskiego cięcia genotyp 
PCV2d wykazał wysoką zjadliwość, powo-
dując 71,4% padnięć zakażonych nim nie-
szczepionych zwierząt, współzakażonych 
wirusem zespołu rozrodczo-oddechowe-
go (PRRSV). Genotyp PCV2d był wysoce 
chorobotwórczy dla prosiąt (28). Okazało 
się też, że świnie szczepione szczepionką 
z genotypem PCV2a były odporne na zaka-
żenie genotypem PCV2d (28). W innej pra-
cy Opriessnig i wsp. (29) wykazali, że ko-
mercyjna szczepionka PCV2a zapobiega-
ła zakażeniom wywołanym przez PCV2b.

Opriessnig stwierdziła (13), że po-
wszechnie dostępne szczepionki komer-
cyjne z  immunogenem PCV2a są sku-
teczne przeciw zakażeniom wywołanym 
przez genotypy PCV2d i PCV2b doda-
jąc, że kiedy to nie ma miejsca i następują 
przełamania odporności, to należy łączyć 

je z błędami w strategii lub technice zasto-
sowanej wakcynacji.

Historycznie ujmując, szczepionki ko-
mercyjne, przeciw zakażeniom PCV2, po-
jawiły się na światowym rynku od 2004 r. 
(7, 15). Pierwszą szczepionką był preparat 
o nazwie Circovac® (Merial), inaktywowa-
ny i z adiuwantem olejowym, zawierający 
PCV2, do stosowania u loch i pierwiastek 
2–4 tygodnie przed porodem. Inne dostęp-
ne obecnie komercyjne biopreparaty sta-
nowią szczepionki przeznaczone dla pro-
siąt 2–4-tygodniowych. Wśród nich jest 
Ingelvac CircoFlex® (Boehringer Ingelhe-
im), szczepionka podawana jednorazowo, 
oraz Porcilis PCV®/Circumvent® (Intervet 
– Schering Plough), stosowana w dwóch 
iniekcjach. Oba preparaty są szczepionka-
mi podjednostkowymi. Kolejną używaną 
w skali międzynarodowej szczepionką jest 
Suvaxyn PCV2 One Dose® (Fort Dodge).

Dane z  terenu wykazały, że wymie-
nione szczepionki są skuteczne. Dowo-
dem jest spadek strat wywołanych przez 
PCV2 i jego genotypowe odmiany u pro-
siąt i świń szczepionych czynnie lub pro-
siąt osesków uodpornianych biernie prze-
ciwciałami siary od szczepionych loch 
(30, 31). Dodatkowo wykazano, że szcze-
pienie szczepionką Circovac® wywiera-
ło efekt pozytywny przeciw wywołanym 
przez PCV2 zaburzeniom w rozrodzie (32).

Ochrona przeciw objawom klinicznym 
cirkowirusowych chorób świń w większym 
stopniu opiera się na odporności humoral-
nej bądź uzyskanej biernie z siarą albo ak-
tywnie w następstwie szczepienia prosiąt 
i loch, a w mniejszym stopniu na odpor-
ności komórkowej (15).

Krajowe doświadczenia terenowe wska-
zują, że szczepienie wyłącznie loch i tym 
sposobem indukowanie odporności bier-
nej w większości przypadków nie wystar-
cza do ochrony warchlaków i tuczników 
przed klinicznymi skutkami zakażenia 
PCV2. Uzasadnione jest zatem dodatko-
wo czynne uodpornianie prosiąt.
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Żywność funkcjonalna to kategoria 
środków spożywczych, które oprócz 

właściwości odżywczych posiadają 
działanie prozdrowotne potwierdzone 

badaniami klinicznymi. Szczególne zain-
teresowanie wzbudza żywność o zwięk-
szonym poziomie niezbędnych nienasy-
conych kwasów tłuszczowych (polyunsa-
turated fatty acid – PUFA), a zwłaszcza 
długołańcuchowych kwasów nienasyco-
nych (long-chain LC-PUFA) z  rodziny 
n-3 i n-6 z jednoczesnym zmniejszeniem 
ilości nasyconych kwasów tłuszczowych 
(saturated fatty acid – SFA) z uwagi na 
udział tych pierwszych w prewencji cho-
rób układu sercowo-naczyniowego oraz 
innych narządów, są one też konieczne dla 
prawidłowego rozwoju płodu i niemowląt 
(1, 2, 3, 4). Niezbędne nienasycone kwa-
sy tłuszczowe z  rodziny n-3 to przede 
wszystkim kwas eikozapentaenowy (EPA) 
i kwas dokozaheksaenowy (DHA), a z ro-
dziny n-6 kwas arachidonowy (arachido-
nic acid – AA). Dlatego też prowadzi się 

badania nad możliwościami wzbogacania 
mięsa wieprzowego w niezbędne nienasy-
cone kwasy tłuszczowe i długołańcuchowe 
kwasy nienasycone poprzez wprowadza-
nie do podstawowej dawki pokarmowej 
świń składników bogatych w prekurso-
ry kwasów tłuszczowych z  rodziny n-6 
– kwasu linolowego (linoleic acid – LA) 
i n-3 – kwasu α-linolenowego (α– lino-
lenic acid – ALA; 5).

Generalnie mięso wieprzowe jest uwa-
żane za wartościowe ze względu na za-
wartość białek o wysokiej wartości bio-
logicznej, witamin z grupy B, żelaza he-
mowego, mikroelementów, bioaktywnych 
peptydów i  innych biologicznie aktyw-
nych związków. Z drugiej strony w wie-
przowinie obecne są związki o niekorzyst-
nym wpływie na zdrowie człowieka, ta-
kie jak wysoka zawartość tłuszczu, w tym 
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This article aims at the presentation of growing 
significance of the consumption of functional 
food for the public. Consumers increasing interest 
in maintaining and improving their health by 
eating many new functional foods is already well 
recognized. Meat and meat products can be modified 
by adding ingredients considered beneficial for 
health and by eliminating or reducing the amount 
of components that are considered as non-healthy 
or even harmful. In this paper, we presented the 
influence of dietary fat sources on pig meat quality, 
fatty acids composition and also on the sensory 
attributes of pork.
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