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Introduccion

La encefalomielitis por enterovirus, conocida como en-
fermedad de Teschen-Talfan, se describi6 inicialmente
como una encefalomielitis porcina virulenta y mortal ca-
racterizada por un desorden neuroldgico severo; sin em-
bargo actualmente es considerada una enfermedad rara.
Son patégenos comunes de la cabafia porcina causantes
de infecciones asintomaticas en la mayoria de los casos
y puntualmente asociados con patologia neuroldgica
leve, reproductiva, entérica y respiratoria. Asimismo, 10
habitual es encontrarlos circulando con gran diversidad
viral, de manera endémica o enzodtica en las poblacio-
nes porcinas, coexistiendo con una gran variedad de pa-
togenos comunes en cerdos como PCV-2 y PRRS.

Antecedentes historicos

Su primera aparicion fue en 1929 en el distrito de Tes-
chen (Republica Checa) del cual toma su nombre, exten-
diéndose por Europa central y otros continentes entre
los afios 1940 y 1950, causando grandes pérdidas en la
industria porcina. Formas mas leves de encefalomieli-
tis conocidas como enfermedad de Talfan, Poliomielitis
suum o paresia enzooética benigna fueron descritas en
los afios 50 en Reino Unido y Dinamarca alcanzando
Norte América y Australia. Fue categorizada por su im-
portancia sanitaria y socioeconémica en lista B de la Ofi-
cina Internacional de Epizootias (OIE) y ha sido declarada
desde 1996 hasta 2004 en Bielorrusia, Japon, Letonia,
Madagascar, Moldavia, Rumania, Rusia, Taiwan, Uganda
y Ucrania (OIE, 2008). En 2005 fue excluida como enfer-
medad de declaracion obligatoria. A pesar de su baja in-
cidencia ha sido puntualmente descrita en Canada, Haiti
y Estados Unidos (Bangari et al, 2010; Salles el al, 2011;
Deng et al, 2012). En los Ultimos afios, las infecciones por
ciertos serotipos (PTV1, PTV2 y PTV8) estan provocando
cuantiosas pérdidas econdémicas en China debido a fallos
reproductivos, enfermedad respiratoria y entérica y des-
Ordenes neurologicos leves (Feng et al, 2007; Wang et al,
2010; Zhang y et al, 2010; Lin et al, 2012).

Etiologia

El agente causal es un enterovirus porcino, perteneciente
al género Teschovirus, dentro de la familia Picornaviridae,
la cual engloba virus que afectan a animales y a humanos,
tales como el virus de la fiebre aftosa, enfermedad vesicular
porcina o la poliomielitis. Se han definido 12 serotipos dis-
tintos de Teschovirus (PTV), denominados PTV1-PTV12 (Z&ll
et al, 2001; Cano-Gomez, 2013) que se corresponden con
12 genotipos distintos. Recientemente, un Ultimo genotipo
(PTV13) ha sido descrito en jabalies (Boros et al, 2012).

Estructuray organizacion genémica

Su estructura, organizacion gendmica y proteica es similar a
la del virus de la enfermedad vesicular porcina. Es un virus de
pequefio tamafio (28-30nm), sin envuelta y con una capsida
esférica de simetria icosaédrica constituida por 4 proteinas
estructurales (Figura 7). SU genoma consiste en una unica
molecula de ARN monocatenaria de polaridad positiva con
aproximadamente 7.500 nucledtidos, que actlia en la célula
infectada como ARN mensajero. Posee un Unico sitio de lec-
tura abierta flanqueado en su extremo 3"y 5" por regiones no
codificantes de ARN muy conservadas, de importancia en la
transcripcion del ARN y traduccion. Su genoma codifica una
poliproteina (precursor) que se procesa en 3 polipéptidos (P1-
P3) que daré lugar a 11 proteinas funcionales. La P1 codifica
4 proteinas estructurales, de las cuales tres de ellas estan lo-
calizadas en las superficie de la capsida viral (VP1-VP3) y otra
(VP4) situada en el interior, interaccionando con el ARN viral.
La P2y P3 codifican 7 proteinas no estructurales implicadas
en el proceso de replicacion viral.

La amplificacion de regiones no conservadas como VP1
y VP2 son la mejor eleccion en la tipificacion molecular
ya que permite clasificar los PTV estableciendo una bue-
na correlacion con el serotipo implicado. Es fundamental
poder determinar el genotipo responsable de cada brote
y reconocer variantes, recombinantes y nuevos genoti-
pos emergentes. La recombinacion y la mutacion son las
principales fuerzas impulsoras de la evolucion en la ma-
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Figura 1: Microscopia electronica de la cepa virulenta PTV-
1/Haiti/2009 (PTV-1) (Deng et al, 2012).

yoria de los picornavirus, jugando un importante papel
en la creacion de variantes virales con nuevas propieda-
des, entre ellas la virulencia viral.

Epidemiologia

Los Unicos hospedadores naturales conocidos de los tes-
chovirus son el cerdo doméstico y el jabali y no hay eviden-
cias de ser un agente zoonotico. Son patdgenos comunes
de la cabafia porcina en la cual causan, en la gran mayoria
de los casos, infecciones asintomaticas. Lo habitual es en-
contrar circulando PTV no patdgenos coexistiendo con una
gran variedad de patdgenos comunes en cerdos y jabalies
COMO Son sapelovirus, adenovirus, PCV-2 y PRRS, principal-
mente, reflejando un estado de multiinfeccion en el cam-
PO (Huang et al, 2009; Buitrago et al, 2010; Cano-Gomez et
al, 2013). Una cuestion importante serfa el rol que pueden
tener estos virus en los cerdos ante un estado de coinfec-
cion. Se cree que el sindrome de desmedro multisistémico
posdestete (PMWS) asociado a PCV2 puede desencadenar
un estado de inmunosupresion que puede facilitar a PTV su
entrada en el SNC en los lechones (Takahashi et al, 2008). Si
€stos pueden agravar otros procesos patoldgicos derivados
de otros coinfectantes esta alin por demostrar.

El periodo de incubacion es variable, entre 1y 4 semanas
aungue dependera de la virulencia de la cepa. La morta-
lidad y la morbilidad son altas cuando los animales estan
afectados por una cepa altamente patdgena, llegando in-
cluso hasta el 90% en los primeros dias. La infeccion por
cepas menos virulentas es mas comun en cerdos jovenes
de menos de 2 semanas con una alta morbilidad y una mor-
talidad del 50%-100% en la camada afectada (CFSPH, 2009).

El virus se elimina en las heces, orina y secreciones ora-
les en grandes cantidades. Su transmision es fecal-oral,
directa o indirectamente desde cerdos infectados o agua

y alimentos contaminados. Los lechones infectados via
transplacentaria pueden ser una fuente de infeccion para
otros cerdos. Los fomites (botas, ropa o vehiculos) permi-
ten transportar el virus de unas granjas a otras faciimente.
Una de las caracteristicas principales es que es un virus
muy persistente, llegando a sobrevivir mas de 5 meses en
el ambiente y ademas son candidatos Optimos para ser
utilizados como marcadores de contaminacion fecal por-
cina en aguas (Jiménez-Clavero et al, 2003). Es resistente
al calor, a pH entre 2 y 9, cloroformo, solventes lipidicos
y a los desinfectantes comunes. Sin embargo se inactiva
con radiacion ionizante, fenol, hipoclorito sodico, etanol al
70% y con desinfectantes acidos con iodéforos (OIE, 2008).

Patogénesis

Una vez que el virus entra en el cerdo por ingestion, repli-
caenlatonsila, el tracto intestinal y, probablemente, en el
tejido linfoide en la 1dmina propia. Este es el caso de una
infeccion por cepas menos virulentas y lechones proce-
dentes de cerdas inmunes, los cuales estan protegidos
con anticuerpos maternales, que seran reemplazados
por los anticuerpos propios del lechon cuando desarrolle
una inmunidad activa. Con las cepas mas virulentas, el
virus puede difundirse a través del torrente sanguineo
(viremia) y alcanzar el sistema nervioso central (SNC),
cuando no hay anticuerpos circulantes. Ademas también
puede atravesar la placenta y propagarse de feto a feto
en el Utero a través de las membranas fetales. Esta situa-
cion puede darse cuando la madre no ha tenido contacto
con el virus, si el lechon no ha tomado el calostro o si el
virus invade cerdas “naive” por primera vez, por lo tanto,
afectando a cerdos de todas las edades.

Los animales no presentan lesiones post-mortem desta-
cables. Estan presentes en algunos casos atrofia muscu-
lar y congestion de las meninges cerebroespinales y de
la mucosa nasal. Las infecciones del SNC varian en ex-
tension y gravedad afectando desde los bulbos olfatorios
hasta la médula espinal lumbar. Los cambios patologicos
se observan en la materia gris del diencéfalo, cerebelo,
bulbo raquideo y en los cuernos ventrales de la médula
espinal confirmando una polioencefalomielitis multifocal
no supurativa. Las lesiones observadas se caracterizan
por la presencia de manguitos perivasculares con infil-
tracion de linfocitos y células plasmaticas, meningitis
linfocitica en cerebro y cerebelo, gliosis, satelitosis, de-
generacion y necrosis neuronal (Figura 3). Estas lesiones
microscopicas, aun no siendo patognomonicas, apoyan
el diagnostico de la enfermedad de Teschen-Talfan (OIE,
2008; Yamada et al, 2009)



Figura 2: Brote de encefalomielitis por teschovirus en Republica de Haitf (2009) Los animales presentaron a/te/aaones en el apa-
rato locomotor, como paralisis del tercio posterior y ataxia (Deng et al, 2012).

Signos clinicos

A lo largo de la historia numerosos brotes se han asocia-
do con cepas de serotipo 1, como son la cepa virulenta
Teschen o Zabreh provocando alteraciones en el SNC en
cerdos de todas las edades. Su presentacion clinica méas
severa se caracteriza por un desorden grave en el SNC que
cursa con la aparicion de fiebre (41°C), hipersensibilidad,
tremor, espasmos clonicos, ataxia, opistotonos, nistagmo y
paralisis flacida parcial. Posteriormente evoluciona a para-
lisis total y convulsiones (Figura 2). La muerte se produce a
causa de la paralisis de los musculos respiratorios a los 3-4
dias del comienzo de los sintomas, observandose también
una caida de su temperatura corporal (OIE, 2008). Su ho-
mobloga menos virulenta, Talfan, produce un cuadro clinico
mas leve afectando principalmente a lechones. Ademas
0tros serotipos también pueden causar una sintomatolo-
gla parecida. Estos muestran anorexia, pérdida de su con-
dicion corporal, constipacion, vomitos y un débil aumento
de su T2 corporal. La sintomatologia nerviosa se caracteriza
por mostrar hiperestesia, tremor muscular, ataxia y final-
mente postracion lateral y nistagmo antes de la muerte.
Los cerdos mas mayores muestran signos clinicos menos
severos de |0s cuales ser recuperan completamente.

En ciertas ocasiones, ciertos serotipos como son el 1, 3, 6
y 8 han sido responsables de fallos reproductivos como na-
cidos muertos, momificados, muerte embrionaria e infertili-
dad (sindrome de SMEDI) (Dunne et al, 1965; Lin et al, 2012).
Las cerdas gestantes ho muestran sintomas clinicos ya que
solo afecta a la fase embrionaria o fetal observando un in-
cremento de la mortalidad embrionaria en cerdas gestan-
tes, cerdos momificados 0 nacidos muertos. Los sintomas
clinicos dependen de la etapa de gestacion en el momen-
to de la infeccion transplacentaria. La infeccion temprana
conduce a la muerte embrionaria y el retorno al estro. Si
la infeccion ocurre entre 40-70 dias de gestacion se puede

observar momificacion y camadas de pequefio tamafo. En
el segundo trimestre aparecen lechones nacidos débiles
que mueren poco después del nacimiento. Estos lechones
generalmente tienen anticuerpos desarrollados contra el
virus que se puede utilizar para el diagndstico. Sin embargo,
el sindrome de SMEDI no es exclusivo de PTV y puede ser
ocasionado por otros virus entéricos como el sapelovirus
porcino 'y con mayor frecuencia el término es usado para la
infeccion por parvovirus porcino.

Los teschovirus son ademas responsables de problemas
respiratorios; como rinitis y neumonia; entéricos como dia-
rrea; cardiacos como miocarditis y pericarditis y dérmicos.
Sin embargo, la forma clinica de la enfermedad es poco fre-
cuente. Existen evidencias serologicas que indican que en
las poblaciones de cerdos circulan variantes del virus que
no son patdgenas o presentan una patogenicidad baja. Los
PTV que circulan actualmente en Espafia aparentemente
no producen sintomas manifiestos de la enfermedad de-
bido posiblemente a una falta de patogenicidad intrinseca
de los virus circulantes o, alternativamente, a la inmunidad
adquirida en las poblaciones de cerdos. Diversos estudios
apuntan a una situacion endémica o enzodtica con altas se-
roprevalencias para teschovirus en las poblaciones de cer-
dos de diferentes partes del mundo (Cano-Gdémez, 2013).

Diagnostico diferencial

Debido a su extenso rango de sintomas clinicos en el diag-
nostico diferencial hay que tener en cuenta la enfermedad
de Aujeszky (pseudorrabia), peste porcina clasica, peste
porcina africana, encefalitis japonesa, encefalitis hema-
glutinante, enfermedad de los edemas, rabia, infeccion
por sapelovirus porcino, meningoencefalitis bacteriana (S.
Suis), sindrome respiratorio y reproductor porcino, parvo-
virus porcino, intoxicacion por sal, plomo y pesticidas, toxi-
nas y neuropatias nutricionales.



Figura 3: Analisis inmunohistopatoldgico del SNC de cer-
dos con infeccion por PTV (Salles etal ,2011).

Diagnastico laboratorial

El diagnostico laboratorial de la enfermedad se basa en los
sintomas clinicos tipicos, en las lesiones macroscopicas
(sindrome de SMEDI) o lesiones microscopicas (Enferme-
dad de Teschen-Talfan), la identificacion del virus en los
cerdos afectados y en la deteccion de anticuerpos espe-
cificos en la sangre de los animales convalecientes (OIE,
2008). Debido a la ubicuidad de los PTV, la demostracion
de virus en tejidos distintos de tejido nervioso en cerdos
con enfermedad nerviosa no constituye un diagnostico.

La identificacion del agente se puede establecer mediante:

® Aislamiento del virus en cultivo celular (linea celular PK-
15 0 IBRS-2). Esto puede resultar facil en tejidos nervio-
s0s procedentes de cerdos con un cuadro neurologico
pero puede resultar complejo en el caso de muestras
degeneradas procedentes de mortinatos y momificados.

® Deteccion de sus antigenos virales por inmunofluores-
cencia indirecta o neutralizacion virica con antisueros
estandar.

® Deteccion del 4cido nucleico viral mediante RT-PCR (OIE,
2008; Liu et al, 2011; Cano-Gomez et al, 2011a; Wang et
al, 2011). Asi mismo, la caracterizacion molecular per-
mite definir el serotipo responsable del cuadro clinico
y también realizar estudios de epidemiologia molecu-
lar con el fin de establecer relaciones filogenéticas con
otros aislados (Zéll et al, 2001; Kaku et al, 2007, La Rosa
et al, 2006; Cano-Gomez et al, 2011b).

® Confirmacion mediante inmunohistoguimica (HC), usan-
do antisueros especificos o anticuerpos monoclonales,
permitiendo relacionar los cambios patolégicos con la
localizacion del agente (Figura 3).

La técnica “gold standard” para la serotipificacion de estos
virus es la seroneutralizacion con paneles de antisueros
policlonales monoespecificos de todos los serotipos. Asi-
mismo, un método alternativo para la deteccion vy titula-
¢ion de anticuerpos especificos frente a PTV seria el ELISA
(OIE, 2008). Pero lo cierto, es que existe cierta reactividad
cruzada entre serotipos de PTV, hecho que dificulta su
serotipificacion (Zéll etal, 2001; Sereika et al, 2007). En el
caso de sindrome de SMEDI, se debe tener en cuenta que
la deteccion de anticuerpos especificos frente a teschovi-
rus sélo es concluyente si los lechones no han tomado el
calostro de las madres. La deteccion de los anticuerpos en
sueros pareados en las cerdas no suele ser significativo,
ya que la infeccion pudo originarse mucho antes del naci-
miento y no llegar a observar seroconversion.

Control y prevencion

Las medidas sanitarias adoptadas para el control de
esta enfermedad incluyen la cuarentena, el control de
los movimientos, la eutanasia de los animales afectados
y el seguimiento de los contactos asi como la vacuna-
cion en anillo. Debido a la persistencia del virus en el
medio ambiente, deben ser implantadas correctas me-
didas de limpieza y desinfeccion en las explotaciones



afectadas antes de la reintroduccion de los animales.
Aungue la imnunoprofilaxis activa fue una medida im-
portante para el control en el pasado, en la actualidad,
comercialmente, no existen vacunas disponibles ni
tratamiento. La enfermedad asociada a cepas menos
patdgenas puede ser mitigada si cerdas que entran en
el ciclo reproductivo tienen un contacto previo con las
cepas circulantes de la explotacion, de manera que de-
sarrollen una inmunidad que permita reducir la inciden-
cia de la enfermedad en los futuros lechones. &
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