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Teschovirus encephalomyelitis — current state of knowledge

Summary

Teschovirus encephalomyelitis of pigs is an enzootic disease caused by neurotropic Porcine teschovirus
serotype 1 (PTV-1). This disease occurs exclusively in pigs. Teschovirus encephalomyelitis was first described
in Czechoslovakia in 1929. During the 1950s the diseases occurred in many European countries as well as in
Canada, USA, Australia and Asia. Recently there have been no epidemics of teschovirus encephalomyelitis,
however there has been serological evidence that apathogenic or low-pathogenic virus variants circulate in pig
populations. Eleven serotypes of PTV have been described. An infection with a virulent strain of serotype 1
is associated with a classical course of the diseases with high morbidity and mortality of pigs at each age.
A milder form of the disease can be caused by other PTV serotypes, including PTV from 2 to 6, 9 and 10.
Beside neurological disorders, teschoviral infections are associated with reproductive failures, diarrheas,

pneumonias and cutaneous lesions in pigs.
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Teschowirusowe zapalenie mézgu i rdzenia krego-
wego $swin (Teschovirus encephalomyelitis), zwane
dawniej choroba 01eszynskaO talfanska lub enterowi-
rusowym zapaleniem mézgu i rdzenia, jest enzootycz-
nym schorzeniem powodowanym przez neurotropo-
wy wirus Porcine teschovirus serotyp 1 (PTV-1) (5, 14).

Systematyka

Do niedawna PTV byt zaliczany do rodziny Picorna-
viridae, rodzaju Enterovirus, gatunku Porcine Entero-
virus (PEV). Analiza genomu wirusa wykazata jednak,
ze 16zni si¢ on zdecydowanie od pozostatych wirusow
tego rodzaju, co spowodowato, ze zostat on reklasyfi-
kowany do nowo utworzonego rodzaju Teschovirus,
jako gatunek Porcine teschovirus (13).

Budowa wirusa

Podobnie jak u pozostatych wiruséw z rodziny Pi-
cornaviridae, czastk¢ PTV stanowi nieostonigty kap-
syd o strukturze sferycznej, wielkosci 25-30 nm.
Kapsyd zbudowany jest z 60 kopii czterech biatek
strukturalnych utozonych w dwudziesto$cian. Mate-
riatlem genetycznym wirusa jest jednoniciowy kwas
RNA potaczony z biatkiem podstawowym kapsydu (6).

Poczatkowo szczepy reprezentujace odmienne se-
rotypy PEV, na podstawie wywotywanego efektu
cytopatycznego, replikacji w r6znych hodowlach ko-

moérkowych oraz wynikéw testow serologicznych, zo-
staty podzielone na trzy grupy (1, 4, 5). Grupg I stano-
wity szczepy serotypow od 1 do 7 1 0d 10do 13 , grupe
II reprezentujqce serotyp 8, a grupe III zahczane do
serotypoéw 9110 (4, 17, 18) Nastepnie szczepy o se-
rotypach 1-7111-13 zostaly przeklasyfikowane do ga-
tunku Porcine teschovirus (reprezentuja one serotypy
PTV od 1 do 10). Aktualnie zostat opisany takze 11
serotyp PTV (1, 7). Z kolei szczepy nalezace do sero-
typow 8-10 PEV, ktore nie powodowaty objawow neu-
rologicznych u zakazonych nimi zwierzat, pozostawio-
no w rodzaju Enterovirus, aczkolwiek pojawiaja si¢
sugestie, ze serotyp PEV-8 powinien by¢ przeniesio-
ny do nowego rodzaju w obrebie Picornaviridae (2, 5,
7,17). Naryc. 1. przedstawiono drzewo filogenetycz-
ne, skonstruowane metoda NJ na podstawie zdepono-
wanych w Banku Genoéw serwisu NCBI sekwencji
fragmentu genu kodujacego proteing L PTV. Obrazu-
je ono zrdznicowanie pokrewienstwa szczepéw PTV
izolowanych na $wiecie.

Wystepowanie

Porcine teschovirus jest patogenem wystepujacym
ubikwitarnie w populacjach §win oraz dzikéw na swie-
cie (3, 14). Wigkszos$¢ neurotropowych szczepéw PTV
nalezy do serotypow 1-3. W obrgbie serotypu pierw-
szego spotyka si¢ nie tylko szczepy o duzej zjadliwos-
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Ryc. 1. Drzewo filogenetyczne skonstruowane metoda NJ na podstawie zdeponowanych w Banku Genéw serwisu NCBI
sekwencji fragmentu genu kodujacego proteing L PTV
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ci, ale takze wiele izolatéw neurotropowych o stabe;j
zjadliwosci. Zakazenie zjadliwymi szczepami sero-
typu 1 skutkuje wiremia oraz wystapieniem klasycz-
nego przebiegu teschowirusowego zapalenia mézgu
1 rdzenia, charakteryzujacego si¢ wysoka zachorowal-
noscia oraz $miertelnoscia zwierzat w kaZdym wieku.
Tak przeblegajch chorobg stwierdza si¢ wytacznie
u $win. Pierwsze doniesienia o jej wystapieniu pocho-
dza z 1929 roku z obszaru bytej Czechostowacji, a $ci-
$le z miejscowosci Cieszyn (stad dawna nazwa choro-
by) (1, 3). Do 1950 roku choroba wystepowata w wigk-
szo$ci krajow europejskich oraz w Kanadzie, Stanach
Zjednoczonych, Australii i Azji. Obecnie jest ona rzad-
ko spotykana 1 wydaje sig, ze jest ograniczona do pew-
nych obszaréw geograficznych (Madagaskar, Europa
Wschodnia). W pozostatych rejonach wystepuja spo-
radyczne przypadki infekcji o tagodnym przebiegu lub
zakazenia bezobjawowe, ktore pozostaja nierozpozna-
ne (4, 15). Po raz pierwszy tagodny przebieg choroby
wywolany przez PTV-1 opisano w 1957 r. w Wielkie;
Brytanii i nazwano choroba talfanska, oraz w Europie
Srodkowej, gdzie okreslano go jako polzomyelms suum
lub fagodne enzootyczne porazenie swin (3). Lagod-
niejsze formy zapalenia m6zgu i rdzenia moga by¢ po-
wodowane takze przez szczepy innych serotypow PTV
(od 2 do 6, 91 10) oraz inne patogeny (7).

Chociaz rozpoznano rézne podtypy antygenowe
wirusa, nie wykryto markeréw wirulencji, determinu-
jacych ich zjadliwos$¢. Obok zaburzef neurologicz-
nych, zakazenia teschowirusami s wigzane z wyste-
powaniem zaburzen w rozrodzie, biegunek, zapalen
ptuc oraz zmian dermatologicznych (4, 9, 10, 13).

Jak wspomniano powyzej, aktualnie nie obserwuje
sig juz wystepowania epidemii zwigzanych z PTV, jed-
nakze badania serologlczne potwierdzaja obecnos¢
w populacy $win apatogennych wariantow wirusa
lub szczepow o niskiej zjadliwosci (14). W badaniach
prowadzonych na terenie Litwy w 2003 r., ktére ob-
jety swym zasiggiem 8 regionow kraju i blisko 1700
swin, obecno$¢ przeciwciat dla PTV-1 stwierdzono
w surowicy $win pochodzacych ze wszystkich 28 ferm
objetych badaniem. Jedynie w 2,3% przypadkow wy-
niki testu neutralizacji wirusa byty ujemne. Jednoczes-
nie nie wyizolowano PTV-1 w zadnym z 29 przypad-
kéw naglej $mierci §win (w wieku 2-4 miesigcy) po-
chodzacych z tych samych ferm. Pozytywne wyniki
badan serologicznych oraz negatywne epidemiologicz-
nych, klinicznych i wirusologicznych moga wskazy-
wac na krazenie w omawianym §rodowisku apatogen-
nych szczepow PTV-1 (14).

W Europie Zachodniej ostatni przypadek infekcji
PTV-1 odnotowano w 1980 roku, w Austrii. W ciagu
ostatnich 12 lat do OIE zgloszono wystapienie choro-
by na Biatorusi (1996, 1999 i1 2005), Ukrainie (1996-
-2005), Lotwie (1997, 2000-2002), w Motdawii (2002-
-2004), Rumunii (2002), Rosji (2004), na Madagaska-
rze (1996-2000, 2002, 2004-2005), w Ugandzie (2001)
i Japonii (2002). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze — z wy-

603

jatkiem przypadku japonskiego — nie ma pewnosci, czy
diagnoza byta postawiona jedynie na podstawie ba-
dan klinicznych, czy byta takze potwierdzona bada-
niami laboratoryjnymi.

W 2008 r. opublikowano prace opisujaca przypa-
dek wystapienia teschowirusowego zapalenia mézgu
i rdzenia u prosiat w Japonii, u ktorych wyizolowano
jednoczesnie PCV2 i stwierdzono PMWS. Moze to
wskazywa¢ na mozliwo$¢ rozwoju pelnoobjawowego
zakazenia PTV u zwierzat z uposledzong odpornoscia
np. po zakazeniu patogenami o dziataniu immuno-
supresyjnym (15).

Patogeneza i przebieg choroby

Pomimo ze choroba znana jest od wielu lat, jej pa-
togeneza nie jest do konca wyjasniona. Dla przyk%a-
du: nie jest znany mechanizm ani droga, jaka wirus
przedostaje si¢ do centralnego ukladu nerwowego
(CUN) (15). Transmisja wirusa odbywa sig¢ droga po-
$rednig lub przez bezposredni kontakt z zakazonymi
swiniami. Wrotami wejscia dla teschowirusa sa: jama
nosowa oraz jama ustna (6). Na zakazenie wrazliwe
sa wszystkie grupy wiekowe $win.

Po potknigciu wirus ulega replikacji w obrebie prze-
wodu pokarmowego oraz w otaczajacej tkance limfa-
tycznej, nie powodujac zmian w nabtonku jelit. Wraz
z kalem jest rozsiewany z miejsca replikacji przez kil-
ka tygodni. U niektérych swin, zwlaszcza zakazonych
szczepem zjadliwym, moze doj$¢ do wiremii i rozsze-
rzenia si¢ infekcji na CUN (1).

Objawy kliniczne

W przebiegu zakazenia zjadliwym szczepem PTV
objawy kliniczne pojawiaja si¢ najczgsciej po okoto
2 tygodniach od kontaktu z wirusem (okres inkubacji
waha si¢ od 1 do 4 tygodni) (1). Poczatkowo stwier-
dza si¢ niespecyficzne objawy prodromalne, takie jak:
wysoka goraczka (do 41,5°C), utrata apetytu, apatia.
Jednym z pierwszych objawow nerwowych jest atak-
sja. W miarg¢ postepu choroby pojawiaja si¢ objawy
zwiazane z dysfunkcja uktadu nerwowego, tj. oczo-
plas, opistotonus, nerwowo$¢, zaburzenia koordyna-
cji ruchow, sztywnos¢ i drzenie migs$ni, konwulsje oraz
$piaczka (16). Wskutek porazenia osrodka termo-
regulacji moze doj$¢ do spadku cieptoty wewngtrznej
ciala ponizej normy fizjologicznej (nawet do 26°C)
(12). Moze takze wystapi¢ zgrzytanie zgbami, cmoka-
nie, wokalizacja zwiazana z bolem, glos chorych zwie-
rzat moze by¢ zmieniony, czasami pojawia si¢ afonia.
W cigzkim przebiegu choroby dosy¢ czgsto obserwo-
wany jest paraliz. Poczatkowo wystgpuje on w posta-
ci paraplegii konczyn tylnych, nastepnie postepuje
doglowowo, obejmujac stopniowo wszystkie konczy-
ny. Przebieg choroby jest zwykle ostry i konczy si¢
$miercig wskutek porazenia mig$ni oddechowych
i uduszenia, najczesciej w ciagu 3-4 dni po infekcji
(1). W zakazeniach o tagodniejszym przebiegu zasad-
niczo wystgpuja ataksja i niedowlady, ktore rzadko
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przechodza w paraliz. Na zakazenie szczepami mniej
zjadliwymi wrazliwe sa jedynie mtode $winie (prosig-
ta ssace lub w okresie odsadzania). U prosiat ssacych
moga pojawic si¢ sporadyczne objawy ze strony ukta-
du nerwowego po wprowadzeniu do stada nowego,
nieobecnego dotychczas serotypu. Po przechorowaniu
infekcji najczgsciej powracaja one do zdrowia.

Zmiany anatomopatologiczne

W zasadzie brak jest charakterystycznych zmian ana-
tomopatologicznych, aczkolwiek na uwagg zastuguje
fakt wystepowania u padtych lub dobitych §win zmian
makroskopowych w obrgbie CUN. Badaniem sekcyj-
nym stwierdza si¢ obrzek i przekrwienie moézgu oraz
opon moézgowych, porazenie pecherza moczowego
(wypehienie znaczna ilo$cia moczu) i atonig jelit (na-
gromadzenie mas katowych) (1).

Badanie histopatologiczne

Do badan histopatologicznych pobiera si¢ probki
mozgu moézdzku, migdzymozgowia, rdzenia przedtu-
zonego oraz odcinka szyjnego i ledzwiowego rdzenia
kregowego. Odpowiednio przygotowane skrawki bar-
wi si¢ uzywajac konwenc;j onalnych metod. Wirus, re-
plikujac w CUN, powoduje zmlany charakterystyczne
dla nieropnego zapalenla moézgu i rdzenia, z okoto-
naczyniowym naciekiem komorek jednoj qdrzastych
zwlaszcza w obrebie rdzenia krggowego (1, 16). Zmia-
ny tego typu obserwowane sa takze w istocie szarej
mi¢dzymoézgowia, mézdzku, rdzenia przedtuzonego
oraz w brzusznych rogach rdzenia kregowego. U bar-
dzo mlodych zwierzat moga one obejmowac takze
grzbietowe rogi rdzenia krggowego. Zmiany degene-
racyjne w obrgbie neurondéw (chromatoliza, martwi-
ca, neuronofagia, zwyrodnienia aksonow) wystepuja
W pozniejszym stadium choroby (1).

Diagnostyka

Rozpoznanie choroby opiera si¢ na stwierdzeniu
typowych ObJ awow klinicznych i sekeyjnych potaczo-
nych ze zmianami histopatologicznymi w obrgbie
moézgu 1 rdzenia krggowego. Jednak na podstawie
samego obrazu klinicznego i zmian anatomo- oraz
histopatologicznych nie mozna odr6zni¢ teschowiru-
sowego zapalenia mozgu i rdzenia $§win od innych cho-
rob o podobnym przebiegu. Dlatego do potwierdzenia
diagnozy niezbedna jest izolacja wirusa lub jego ma-
terialu genetycznego (3). Wirusa PT izoluje si¢ z pro-
bek modzgu i rdzenia krggowego zwierzat poddanych
eutanazji we wczesnym stadium choroby. Po homo-
genizacji pobranego materialu inokuluje si¢ nim od-
powiednia hodowle komérkowa. Do izolacji PTV
mozna zastosowac zaréwno hodowlg pierwotna nerki
$wini, jak i linie komorkowe np. PK-15. W tym miej-
scu warto zaznaczy¢, ze wirus replikuje jedynie w tkan-
kach $winskiego pochodzenia. Jezeli w badanym ma-
teriale jest obecny PTV w hodowli komérkowej poja-
wia sig efekt cytopatyczny w postaci matych okraglych
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ognisk. Po kilku pasazach wirus zazwyczaj ro$nie le-
piej i powoduje wystapienie typowego efektu cytopa-
tycznego. Okoto 90% komorek ulega wowczas znisz-
czeniu, najczesciej po 18-96 godzinach od zakazenia
hodowli (17). W zwiazku z tym, ze PTV jest patoge-
nem opornym na dziatanie chloroformu, aby zapobiec
kontaminacji komorek innymi wirusami, mozna do-
da¢ 5% tej substancji do ptynu hodowlanego.

Izolacja wirusa jest procesem dtugotrwatym, a poza
tym jego wykrycie nie daje informacji o wlasciwos-
ciach patogenu, np. serotypie, ilosci, lokalizacji w tkan-
ce lub komorce czy zwiazku pomigdzy obecnoscia
wirusa a patogeneza obserwowanych zmian (16). Z te-
go powodu prowadzone sa badania w kierunku opra-
cowania szybszych i bardziej wiarygodnych technik,
pozwalajacych nie tylko na wykrycie wirusa w bada-
nym materiale, ale 1 jego identyﬁkach (5, 8). Tozsa-
mos¢ wirusa mozna potwierdzi¢ przy uzyciu przeciw-
ciat monoklonalnych lub sur0w1cy referencyjnej Do
tego celu najlepiej nadaje sig¢ test neutralizacji wirusa,
immunofluorescencji posredniej (IFA), odczyn wiaza-
nia dopetniacza, a takze PCR (1, 11). Opublikowano
juz szereg prac, w ktorych z powodzeniem zastoso-
wano rézne warianty techniki PCR do wykrywania
PTV w materiale badanym, czgsto z rownoczesnym
okresleniem przynaleznos$ci serotypowej (5, 8, 11, 13).

Preparaty utrwalone w formalinie i zatopione w pa-
rafinie mozna wykorzysta¢ do badan immunohistoche-
micznych. W odréznieniu od izolacji wirusa, badanie
immunohistochemiczne skrawkow tkanek pozwala nie
tylko na wykrycie wirusa, ale takze ukazuje lokaliza-
cje antygenu w komorkach i tkankach. Technika ta
moze by¢ uzyteczna i szybka metoda w badaniach nad
tropizmem oraz patogeneza zakazen PTV (16). W do-
$wiadczeniu przeprowadzonym przez Sereika i wsp.
(14) badaniem immunohistochemicznym materiatu
pochodzacego od zwierzat naturalnie zakazonych
PTV-1 potwierdzono obecno$¢ wirusa w obrgbie CUN,
a $cislej w cytoplazmie neuronéw 1 komorkach glejo-
wych zlokalizowanych w rogach brzusznych rdzenia
kregowego oraz w pniu mozgu, ponadto w cytoplaz-
mie komorek zwojowych w zwoju rdzeniowym (16).
Nie wykryto antygenu w obrgbie potkul mézgowych.
Badaniu poddano takze tkanki spoza ukladu nerwo-
wego, PTV-1 wykryto w komodrkach nablonka oskrze-
lowego, w hepatocytach, w komdérkach nabtonkowych
migdatkéw oraz w splocie nerwdw btony mig§niowej
jelita cienkiego i grubego (16). W pozostatych tkan-
kach i narzadach (nerka, $ledziona, serce, tchawica,
slinianki, jezyk, przetyk, zotadek, pecherz moczowy,
pecherzyk zétciowy, uktad rozrodczy, trzustka, nad-
nercza, tarczyca, grasica, oczy, skora, migsnie szkie-
letowe) wirusa nie wykryto (16).

Do identyfikacji wirusa stosuje si¢ takze metody
majace na celu okreslenie serotypu szczepu. Seroty-
powanie PTV jest istotne z kilku powodow, do kto-
rych niewatpliwie naleza: odroéznienie wirulentnych
szczepow PTV-1 od szczepdw reprezentujacych inne
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serotypy, mozliwos$¢ analizy zwiazku pomigdzy sero-
typem a objawami khnlcznyml identyfikacji nowych
serotypow czy wariantow i w zwiazku z tym zapobie-
zenia ewentualnym wybuchom choroby, aczkolwiek
0 patogennosci zarazka mozna si¢ przekona¢ jedynie
badaniami in vivo poprzez do$wiadczalne zakazenie
prosiat (5).

W rozpoznawaniu choroby przydatne sa takze ba-
dania serologiczne. Zwierzg¢ta z bezobjawowym prze-
biegiem zakazenia oraz te, ktore przezyly chorobe,
produkuja specyficzne przeciwciata. Z uwagi na fakt,
7e przeciwciaia w stosunku do PTV-1 moga Wystepo-
wacé w surowicy nawet 60% zdrowej populacji $win
w Europie Centralnej Jednorazowe wykazanie ich
obecnosci, nawet u §win z objawami neurologiczny-
mi, nie daje podstaw do stwierdzenia, ze czynnikiem
etiologicznym choroby jest PTV-1. Przyj¢to zatoze-
nie, ze dopiero 4-krotny wzrost miana przeciwcial
w polaczeniu z typowymi objawami klinicznymi moze
wskazywac, ze czynnikiem powodujacym chorobg
u danego zwierzgcia byl PTV-1 (1).

Do wykrywania przeciwciat swoistych dla PTV sto-
suje si¢ test neutralizacji wirusa lub odczyn ELISA.
Do diagnostyki serologicznej powinny by¢ uzywane
nastepujace szczepy standardowe: Talfan (PTV-1), T80
(PTV-2), Ob2 (PTV-3), PS36 (PTV-4), F26 (PTV-95),
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 zostat uznany szczep wy-
izolowany na terenie bylej Czechostowacji podczas
panujacej tam epidemii choroby, powodujqcy cigzka
postac teschow1rusoweg0 zapalenia mozgu i rdzenia.

W rozpoznaniu réznicowym choroby nalezy uwz-
gledni¢ inne wirusowe zapalenia mézgu, zwlaszcza
afrykanski pomor §win o ostrym przebiegu, chorobg
Aujeszky’ego, wscieklizng, chorobg obrzekowa i za-
trucie sola kuchenna. Z zaburzeniami ze strony ukta-
du nerwowego moga przebiegaé takze inne intoksy-
kacje, w tym neuropatie pokarmowe.

Zwalczanie

Brak jest metod leczenia teschowirusowego zapa-
lenia mézgu i rdzenia $win. W przesztosci eradykacje
wirusa z obszaru Europy Centralnej osiagnigto poprzez
prowadzenie szczepien pierscieniowych oraz euta-
nazj¢ zwierzat i odpowiednie restrykcje w imporcie.
Obecnie brak jest szczepionek przeciwko omawianej
chorobie. Na fermach, w ktérych choroba o fagodnym
przebiegu wystepuje endemicznie, przed wprowadze-
niem nowych loszek do rozrodu zaleca si¢ ich mie-
sigcznag aklimatyzacjeg, aby umozliwi¢ przysztym pro-
sigtom uzyskanie odpornos$ci bierne;.

Choroba ta znajduje si¢ na liscie B OIE. Jej zwal-
czanie reguluje szereg aktéw prawnych. W Polsce jest
to przede wszystkim Ustawa z dnia 11 marca 2004 r.
O ochronie zdrowia zwierzat oraz zwalczaniu chorob
zakaznych zwierzat (Dz. U. nr 69 poz. 625, zalacz-
nik 3, zawierajacy wykaz chordb zakaznych zwierzat

podlegajacych obowiazkowi rejestracji oraz zatacz-
nik 4, ktéry zawiera wykaz chorob zakainych zZwie-
rzat podlegajqcych zakazowi szczepien, z pdzniej-
szymi zmianami). W ustawodawstwie unijnym Dy-
rektywa Rady z 27 czerwca 2002 r. (2002/60/WE)
oraz Decyzja Komisji z 30 lipca 2008 r., zmieniajaca
Dyrektywe Rady 82/894/EWG, skreslono chorobe
cieszynska z wykazu choréb podlegajacych obowiaz-
kowi zglaszania wlasciwym organom panstw czton-
kowskich.
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