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Artyku³ przegl¹dowy Review

Teschowirusowe zapalenie mózgu i rdzenia krêgo-
wego �wiñ (Teschovirus encephalomyelitis), zwane
dawniej chorob¹ cieszyñsk¹, talfañsk¹ lub enterowi-
rusowym zapaleniem mózgu i rdzenia, jest enzootycz-
nym schorzeniem powodowanym przez neurotropo-
wy wirus Porcine teschovirus serotyp 1 (PTV-1) (5, 14).

Systematyka
Do niedawna PTV by³ zaliczany do rodziny Picorna-

viridae, rodzaju Enterovirus, gatunku Porcine Entero-
virus (PEV). Analiza genomu wirusa wykaza³a jednak,
¿e ró¿ni siê on zdecydowanie od pozosta³ych wirusów
tego rodzaju, co spowodowa³o, ¿e zosta³ on reklasyfi-
kowany do nowo utworzonego rodzaju Teschovirus,
jako gatunek Porcine teschovirus (13).

Budowa wirusa
Podobnie jak u pozosta³ych wirusów z rodziny Pi-

cornaviridae, cz¹stkê PTV stanowi nieos³oniêty kap-
syd o strukturze sferycznej, wielko�ci 25-30 nm.
Kapsyd zbudowany jest z 60 kopii czterech bia³ek
strukturalnych u³o¿onych w dwudziesto�cian. Mate-
ria³em genetycznym wirusa jest jednoniciowy kwas
RNA po³¹czony z bia³kiem podstawowym kapsydu (6).

Pocz¹tkowo szczepy reprezentuj¹ce odmienne se-
rotypy PEV, na podstawie wywo³ywanego efektu
cytopatycznego, replikacji w ró¿nych hodowlach ko-

mórkowych oraz wyników testów serologicznych, zo-
sta³y podzielone na trzy grupy (1, 4, 5). Grupê I stano-
wi³y szczepy serotypów od 1 do 7 i od 10 do 13, grupê
II reprezentuj¹ce serotyp 8, a grupê III zaliczane do
serotypów 9 i 10 (4, 17, 18). Nastêpnie szczepy o se-
rotypach 1-7 i 11-13 zosta³y przeklasyfikowane do ga-
tunku Porcine teschovirus (reprezentuj¹ one serotypy
PTV od 1 do 10). Aktualnie zosta³ opisany tak¿e 11
serotyp PTV (1, 7). Z kolei szczepy nale¿¹ce do sero-
typów 8-10 PEV, które nie powodowa³y objawów neu-
rologicznych u zaka¿onych nimi zwierz¹t, pozostawio-
no w rodzaju Enterovirus, aczkolwiek pojawiaj¹ siê
sugestie, ¿e serotyp PEV-8 powinien byæ przeniesio-
ny do nowego rodzaju w obrêbie Picornaviridae (2, 5,
7, 17). Na ryc. 1. przedstawiono drzewo filogenetycz-
ne, skonstruowane metod¹ NJ na podstawie zdepono-
wanych w Banku Genów serwisu NCBI sekwencji
fragmentu genu koduj¹cego proteinê L PTV. Obrazu-
je ono zró¿nicowanie pokrewieñstwa szczepów PTV
izolowanych na �wiecie.

Wystêpowanie
Porcine teschovirus jest patogenem wystêpuj¹cym

ubikwitarnie w populacjach �wiñ oraz dzików na �wie-
cie (3, 14). Wiêkszo�æ neurotropowych szczepów PTV
nale¿y do serotypów 1-3. W obrêbie serotypu pierw-
szego spotyka siê nie tylko szczepy o du¿ej zjadliwo�-
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Ryc. 1. Drzewo filogenetyczne skonstruowane metod¹ NJ na podstawie zdeponowanych w Banku Genów serwisu NCBI
sekwencji fragmentu genu koduj¹cego proteinê L PTV
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ci, ale tak¿e wiele izolatów neurotropowych o s³abej
zjadliwo�ci. Zaka¿enie zjadliwymi szczepami sero-
typu 1 skutkuje wiremi¹ oraz wyst¹pieniem klasycz-
nego przebiegu teschowirusowego zapalenia mózgu
i rdzenia, charakteryzuj¹cego siê wysok¹ zachorowal-
no�ci¹ oraz �miertelno�ci¹ zwierz¹t w ka¿dym wieku.
Tak przebiegaj¹c¹ chorobê stwierdza siê wy³¹cznie
u �wiñ. Pierwsze doniesienia o jej wyst¹pieniu pocho-
dz¹ z 1929 roku z obszaru by³ej Czechos³owacji, a �ci-
�le z miejscowo�ci Cieszyn (st¹d dawna nazwa choro-
by) (1, 3). Do 1950 roku choroba wystêpowa³a w wiêk-
szo�ci krajów europejskich oraz w Kanadzie, Stanach
Zjednoczonych, Australii i Azji. Obecnie jest ona rzad-
ko spotykana i wydaje siê, ¿e jest ograniczona do pew-
nych obszarów geograficznych (Madagaskar, Europa
Wschodnia). W pozosta³ych rejonach wystêpuj¹ spo-
radyczne przypadki infekcji o ³agodnym przebiegu lub
zaka¿enia bezobjawowe, które pozostaj¹ nierozpozna-
ne (4, 15). Po raz pierwszy ³agodny przebieg choroby
wywo³any przez PTV-1 opisano w 1957 r. w Wielkiej
Brytanii i nazwano chorob¹ talfañsk¹, oraz w Europie
�rodkowej, gdzie okre�lano go jako poliomyelitis suum
lub ³agodne enzootyczne pora¿enie �wiñ (3). £agod-
niejsze formy zapalenia mózgu i rdzenia mog¹ byæ po-
wodowane tak¿e przez szczepy innych serotypów PTV
(od 2 do 6, 9 i 10) oraz inne patogeny (7).

Chocia¿ rozpoznano ró¿ne podtypy antygenowe
wirusa, nie wykryto markerów wirulencji, determinu-
j¹cych ich zjadliwo�æ. Obok zaburzeñ neurologicz-
nych, zaka¿enia teschowirusami s¹ wi¹zane z wystê-
powaniem zaburzeñ w rozrodzie, biegunek, zapaleñ
p³uc oraz zmian dermatologicznych (4, 9, 10, 13).

Jak wspomniano powy¿ej, aktualnie nie obserwuje
siê ju¿ wystêpowania epidemii zwi¹zanych z PTV, jed-
nak¿e badania serologiczne potwierdzaj¹ obecno�æ
w populacji �wiñ apatogennych wariantów wirusa
lub szczepów o niskiej zjadliwo�ci (14). W badaniach
prowadzonych na terenie Litwy w 2003 r., które ob-
jê³y swym zasiêgiem 8 regionów kraju i blisko 1700
�wiñ, obecno�æ przeciwcia³ dla PTV-1 stwierdzono
w surowicy �wiñ pochodz¹cych ze wszystkich 28 ferm
objêtych badaniem. Jedynie w 2,3% przypadków wy-
niki testu neutralizacji wirusa by³y ujemne. Jednocze�-
nie nie wyizolowano PTV-1 w ¿adnym z 29 przypad-
ków nag³ej �mierci �wiñ (w wieku 2-4 miesiêcy) po-
chodz¹cych z tych samych ferm. Pozytywne wyniki
badañ serologicznych oraz negatywne epidemiologicz-
nych, klinicznych i wirusologicznych mog¹ wskazy-
waæ na kr¹¿enie w omawianym �rodowisku apatogen-
nych szczepów PTV-1 (14).

W Europie Zachodniej ostatni przypadek infekcji
PTV-1 odnotowano w 1980 roku, w Austrii. W ci¹gu
ostatnich 12 lat do OIE zg³oszono wyst¹pienie choro-
by na Bia³orusi (1996, 1999 i 2005), Ukrainie (1996-
-2005), £otwie (1997, 2000-2002), w Mo³dawii (2002-
-2004), Rumunii (2002), Rosji (2004), na Madagaska-
rze (1996-2000, 2002, 2004-2005), w Ugandzie (2001)
i Japonii (2002). Nale¿y jednak zaznaczyæ, ¿e � z wy-

j¹tkiem przypadku japoñskiego � nie ma pewno�ci, czy
diagnoza by³a postawiona jedynie na podstawie ba-
dañ klinicznych, czy by³a tak¿e potwierdzona bada-
niami laboratoryjnymi.

W 2008 r. opublikowano pracê opisuj¹c¹ przypa-
dek wyst¹pienia teschowirusowego zapalenia mózgu
i rdzenia u prosi¹t w Japonii, u których wyizolowano
jednocze�nie PCV2 i stwierdzono PMWS. Mo¿e to
wskazywaæ na mo¿liwo�æ rozwoju pe³noobjawowego
zaka¿enia PTV u zwierz¹t z upo�ledzon¹ odporno�ci¹
np. po zaka¿eniu patogenami o dzia³aniu immuno-
supresyjnym (15).

Patogeneza i przebieg choroby
Pomimo ¿e choroba znana jest od wielu lat, jej pa-

togeneza nie jest do koñca wyja�niona. Dla przyk³a-
du: nie jest znany mechanizm ani droga, jak¹ wirus
przedostaje siê do centralnego uk³adu nerwowego
(CUN) (15). Transmisja wirusa odbywa siê drog¹ po-
�redni¹ lub przez bezpo�redni kontakt z zaka¿onymi
�winiami. Wrotami wej�cia dla teschowirusa s¹: jama
nosowa oraz jama ustna (6). Na zaka¿enie wra¿liwe
s¹ wszystkie grupy wiekowe �wiñ.

Po po³kniêciu wirus ulega replikacji w obrêbie prze-
wodu pokarmowego oraz w otaczaj¹cej tkance limfa-
tycznej, nie powoduj¹c zmian w nab³onku jelit. Wraz
z ka³em jest rozsiewany z miejsca replikacji przez kil-
ka tygodni. U niektórych �wiñ, zw³aszcza zaka¿onych
szczepem zjadliwym, mo¿e doj�æ do wiremii i rozsze-
rzenia siê infekcji na CUN (1).

Objawy kliniczne
W przebiegu zaka¿enia zjadliwym szczepem PTV

objawy kliniczne pojawiaj¹ siê najczê�ciej po oko³o
2 tygodniach od kontaktu z wirusem (okres inkubacji
waha siê od 1 do 4 tygodni) (1). Pocz¹tkowo stwier-
dza siê niespecyficzne objawy prodromalne, takie jak:
wysoka gor¹czka (do 41,5°C), utrata apetytu, apatia.
Jednym z pierwszych objawów nerwowych jest atak-
sja. W miarê postêpu choroby pojawiaj¹ siê objawy
zwi¹zane z dysfunkcj¹ uk³adu nerwowego, tj. oczo-
pl¹s, opistotonus, nerwowo�æ, zaburzenia koordyna-
cji ruchów, sztywno�æ i dr¿enie miê�ni, konwulsje oraz
�pi¹czka (16). Wskutek pora¿enia o�rodka termo-
regulacji mo¿e doj�æ do spadku ciep³oty wewnêtrznej
cia³a poni¿ej normy fizjologicznej (nawet do 26°C)
(12). Mo¿e tak¿e wyst¹piæ zgrzytanie zêbami, cmoka-
nie, wokalizacja zwi¹zana z bólem, g³os chorych zwie-
rz¹t mo¿e byæ zmieniony, czasami pojawia siê afonia.
W ciê¿kim przebiegu choroby dosyæ czêsto obserwo-
wany jest parali¿. Pocz¹tkowo wystêpuje on w posta-
ci paraplegii koñczyn tylnych, nastêpnie postêpuje
dog³owowo, obejmuj¹c stopniowo wszystkie koñczy-
ny. Przebieg choroby jest zwykle ostry i koñczy siê
�mierci¹ wskutek pora¿enia miê�ni oddechowych
i uduszenia, najczê�ciej w ci¹gu 3-4 dni po infekcji
(1). W zaka¿eniach o ³agodniejszym przebiegu zasad-
niczo wystêpuj¹ ataksja i niedow³ady, które rzadko
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przechodz¹ w parali¿. Na zaka¿enie szczepami mniej
zjadliwymi wra¿liwe s¹ jedynie m³ode �winie (prosiê-
ta ss¹ce lub w okresie odsadzania). U prosi¹t ss¹cych
mog¹ pojawiæ siê sporadyczne objawy ze strony uk³a-
du nerwowego po wprowadzeniu do stada nowego,
nieobecnego dotychczas serotypu. Po przechorowaniu
infekcji najczê�ciej powracaj¹ one do zdrowia.

Zmiany anatomopatologiczne
W zasadzie brak jest charakterystycznych zmian ana-

tomopatologicznych, aczkolwiek na uwagê zas³uguje
fakt wystêpowania u pad³ych lub dobitych �wiñ zmian
makroskopowych w obrêbie CUN. Badaniem sekcyj-
nym stwierdza siê obrzêk i przekrwienie mózgu oraz
opon mózgowych, pora¿enie pêcherza moczowego
(wype³nienie znaczn¹ ilo�ci¹ moczu) i atoniê jelit (na-
gromadzenie mas ka³owych) (1).

Badanie histopatologiczne
Do badañ histopatologicznych pobiera siê próbki

mózgu, mó¿d¿ku, miêdzymózgowia, rdzenia przed³u-
¿onego oraz odcinka szyjnego i lêd�wiowego rdzenia
krêgowego. Odpowiednio przygotowane skrawki bar-
wi siê u¿ywaj¹c konwencjonalnych metod. Wirus, re-
plikuj¹c w CUN, powoduje zmiany charakterystyczne
dla nieropnego zapalenia mózgu i rdzenia, z oko³o-
naczyniowym naciekiem komórek jednoj¹drzastych,
zw³aszcza w obrêbie rdzenia krêgowego (1, 16). Zmia-
ny tego typu obserwowane s¹ tak¿e w istocie szarej
miêdzymózgowia, mó¿d¿ku, rdzenia przed³u¿onego
oraz w brzusznych rogach rdzenia krêgowego. U bar-
dzo m³odych zwierz¹t mog¹ one obejmowaæ tak¿e
grzbietowe rogi rdzenia krêgowego. Zmiany degene-
racyjne w obrêbie neuronów (chromatoliza, martwi-
ca, neuronofagia, zwyrodnienia aksonów) wystêpuj¹
w pó�niejszym stadium choroby (1).

Diagnostyka
Rozpoznanie choroby opiera siê na stwierdzeniu

typowych objawów klinicznych i sekcyjnych po³¹czo-
nych ze zmianami histopatologicznymi w obrêbie
mózgu i rdzenia krêgowego. Jednak na podstawie
samego obrazu klinicznego i zmian anatomo- oraz
histopatologicznych nie mo¿na odró¿niæ teschowiru-
sowego zapalenia mózgu i rdzenia �wiñ od innych cho-
rób o podobnym przebiegu. Dlatego do potwierdzenia
diagnozy niezbêdna jest izolacja wirusa lub jego ma-
teria³u genetycznego (3). Wirusa PT izoluje siê z pró-
bek mózgu i rdzenia krêgowego zwierz¹t poddanych
eutanazji we wczesnym stadium choroby. Po homo-
genizacji pobranego materia³u inokuluje siê nim od-
powiedni¹ hodowlê komórkow¹. Do izolacji PTV
mo¿na zastosowaæ zarówno hodowlê pierwotn¹ nerki
�wini, jak i linie komórkowe np. PK-15. W tym miej-
scu warto zaznaczyæ, ¿e wirus replikuje jedynie w tkan-
kach �wiñskiego pochodzenia. Je¿eli w badanym ma-
teriale jest obecny PTV w hodowli komórkowej poja-
wia siê efekt cytopatyczny w postaci ma³ych okr¹g³ych

ognisk. Po kilku pasa¿ach wirus zazwyczaj ro�nie le-
piej i powoduje wyst¹pienie typowego efektu cytopa-
tycznego. Oko³o 90% komórek ulega wówczas znisz-
czeniu, najczê�ciej po 18-96 godzinach od zaka¿enia
hodowli (17). W zwi¹zku z tym, ¿e PTV jest patoge-
nem opornym na dzia³anie chloroformu, aby zapobiec
kontaminacji komórek innymi wirusami, mo¿na do-
daæ 5% tej substancji do p³ynu hodowlanego.

Izolacja wirusa jest procesem d³ugotrwa³ym, a poza
tym jego wykrycie nie daje informacji o w³a�ciwo�-
ciach patogenu, np. serotypie, ilo�ci, lokalizacji w tkan-
ce lub komórce czy zwi¹zku pomiêdzy obecno�ci¹
wirusa a patogenez¹ obserwowanych zmian (16). Z te-
go powodu prowadzone s¹ badania w kierunku opra-
cowania szybszych i bardziej wiarygodnych technik,
pozwalaj¹cych nie tylko na wykrycie wirusa w bada-
nym materiale, ale i jego identyfikacjê (5, 8). To¿sa-
mo�æ wirusa mo¿na potwierdziæ przy u¿yciu przeciw-
cia³ monoklonalnych lub surowicy referencyjnej. Do
tego celu najlepiej nadaje siê test neutralizacji wirusa,
immunofluorescencji po�redniej (IFA), odczyn wi¹za-
nia dope³niacza, a tak¿e PCR (1, 11). Opublikowano
ju¿ szereg prac, w których z powodzeniem zastoso-
wano ró¿ne warianty techniki PCR do wykrywania
PTV w materiale badanym, czêsto z równoczesnym
okre�leniem przynale¿no�ci serotypowej (5, 8, 11, 13).

Preparaty utrwalone w formalinie i zatopione w pa-
rafinie mo¿na wykorzystaæ do badañ immunohistoche-
micznych. W odró¿nieniu od izolacji wirusa, badanie
immunohistochemiczne skrawków tkanek pozwala nie
tylko na wykrycie wirusa, ale tak¿e ukazuje lokaliza-
cjê antygenu w komórkach i tkankach. Technika ta
mo¿e byæ u¿yteczn¹ i szybk¹ metod¹ w badaniach nad
tropizmem oraz patogenez¹ zaka¿eñ PTV (16). W do-
�wiadczeniu przeprowadzonym przez Sereika i wsp.
(14) badaniem immunohistochemicznym materia³u
pochodz¹cego od zwierz¹t naturalnie zaka¿onych
PTV-1 potwierdzono obecno�æ wirusa w obrêbie CUN,
a �ci�lej w cytoplazmie neuronów i komórkach glejo-
wych zlokalizowanych w rogach brzusznych rdzenia
krêgowego oraz w pniu mózgu, ponadto w cytoplaz-
mie komórek zwojowych w zwoju rdzeniowym (16).
Nie wykryto antygenu w obrêbie pó³kul mózgowych.
Badaniu poddano tak¿e tkanki spoza uk³adu nerwo-
wego, PTV-1 wykryto w komórkach nab³onka oskrze-
lowego, w hepatocytach, w komórkach nab³onkowych
migda³ków oraz w splocie nerwów b³ony miê�niowej
jelita cienkiego i grubego (16). W pozosta³ych tkan-
kach i narz¹dach (nerka, �ledziona, serce, tchawica,
�linianki, jêzyk, prze³yk, ¿o³¹dek, pêcherz moczowy,
pêcherzyk ¿ó³ciowy, uk³ad rozrodczy, trzustka, nad-
nercza, tarczyca, grasica, oczy, skóra, miê�nie szkie-
letowe) wirusa nie wykryto (16).

Do identyfikacji wirusa stosuje siê tak¿e metody
maj¹ce na celu okre�lenie serotypu szczepu. Seroty-
powanie PTV jest istotne z kilku powodów, do któ-
rych niew¹tpliwie nale¿¹: odró¿nienie wirulentnych
szczepów PTV-1 od szczepów reprezentuj¹cych inne
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serotypy, mo¿liwo�æ analizy zwi¹zku pomiêdzy sero-
typem a objawami klinicznymi, identyfikacji nowych
serotypów czy wariantów i w zwi¹zku z tym zapobie-
¿enia ewentualnym wybuchom choroby, aczkolwiek
o patogenno�ci zarazka mo¿na siê przekonaæ jedynie
badaniami in vivo poprzez do�wiadczalne zaka¿enie
prosi¹t (5).

W rozpoznawaniu choroby przydatne s¹ tak¿e ba-
dania serologiczne. Zwierzêta z bezobjawowym prze-
biegiem zaka¿enia oraz te, które prze¿y³y chorobê,
produkuj¹ specyficzne przeciwcia³a. Z uwagi na fakt,
¿e przeciwcia³a w stosunku do PTV-1 mog¹ wystêpo-
waæ w surowicy nawet 60% zdrowej populacji �wiñ
w Europie Centralnej, jednorazowe wykazanie ich
obecno�ci, nawet u �wiñ z objawami neurologiczny-
mi, nie daje podstaw do stwierdzenia, ¿e czynnikiem
etiologicznym choroby jest PTV-1. Przyjêto za³o¿e-
nie, ¿e dopiero 4-krotny wzrost miana przeciwcia³
w po³¹czeniu z typowymi objawami klinicznymi mo¿e
wskazywaæ, ¿e czynnikiem powoduj¹cym chorobê
u danego zwierzêcia by³ PTV-1 (1).

Do wykrywania przeciwcia³ swoistych dla PTV sto-
suje siê test neutralizacji wirusa lub odczyn ELISA.
Do diagnostyki serologicznej powinny byæ u¿ywane
nastêpuj¹ce szczepy standardowe: Talfan (PTV-1), T80
(PTV-2), Ob2 (PTV-3), PS36 (PTV-4), F26 (PTV-5),
PS37 (PTV-6), F43 (PTV-7), UKG/173/74 (PTV-8),
Ger-2899/84 (PTV-9), Ger-460/88 (PTV-10), Dresden
(PTV-11). Za referencyjny zosta³ uznany szczep wy-
izolowany na terenie by³ej Czechos³owacji podczas
panuj¹cej tam epidemii choroby, powoduj¹cy ciê¿k¹
postaæ teschowirusowego zapalenia mózgu i rdzenia.

W rozpoznaniu ró¿nicowym choroby nale¿y uwz-
glêdniæ inne wirusowe zapalenia mózgu, zw³aszcza
afrykañski pomór �wiñ o ostrym przebiegu, chorobê
Aujeszky�ego, w�ciekliznê, chorobê obrzêkow¹ i za-
trucie sol¹ kuchenn¹. Z zaburzeniami ze strony uk³a-
du nerwowego mog¹ przebiegaæ tak¿e inne intoksy-
kacje, w tym neuropatie pokarmowe.

Zwalczanie
Brak jest metod leczenia teschowirusowego zapa-

lenia mózgu i rdzenia �wiñ. W przesz³o�ci eradykacjê
wirusa z obszaru Europy Centralnej osi¹gniêto poprzez
prowadzenie szczepieñ pier�cieniowych oraz euta-
nazjê zwierz¹t i odpowiednie restrykcje w imporcie.
Obecnie brak jest szczepionek przeciwko omawianej
chorobie. Na fermach, w których choroba o ³agodnym
przebiegu wystêpuje endemicznie, przed wprowadze-
niem nowych loszek do rozrodu zaleca siê ich mie-
siêczn¹ aklimatyzacjê, aby umo¿liwiæ przysz³ym pro-
siêtom uzyskanie odporno�ci biernej.

Choroba ta znajduje siê na li�cie B OIE. Jej zwal-
czanie reguluje szereg aktów prawnych. W Polsce jest
to przede wszystkim Ustawa z dnia 11 marca 2004 r.
O ochronie zdrowia zwierz¹t oraz zwalczaniu chorób
zaka�nych zwierz¹t (Dz. U. nr 69 poz. 625, za³¹cz-
nik 3, zawieraj¹cy wykaz chorób zaka�nych zwierz¹t

podlegaj¹cych obowi¹zkowi rejestracji oraz za³¹cz-
nik 4, który zawiera wykaz chorób zaka�nych zwie-
rz¹t podlegaj¹cych zakazowi szczepieñ, z pó�niej-
szymi zmianami). W ustawodawstwie unijnym Dy-
rektyw¹ Rady z 27 czerwca 2002 r. (2002/60/WE)
oraz Decyzj¹ Komisji z 30 lipca 2008 r., zmieniaj¹c¹
Dyrektywê Rady 82/894/EWG, skre�lono chorobê
cieszyñsk¹ z wykazu chorób podlegaj¹cych obowi¹z-
kowi zg³aszania w³a�ciwym organom pañstw cz³on-
kowskich.
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