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Pomimo nieustannego rozwoju immu-
nologii klinicznej i wakcynologii, klu-

czowe aspekty dotyczące kształtowania się 
odporności przeciwko zakażeniom wy-
wołanym przez herpeswirusa koni typu 1 
(EHV-1) i 4 (EHV-4) są nadal słabo pozna-
ne. Wysokie miano przeciwciał w surowi-
cy nie jest jednoznaczne z ochroną przed 
potencjalnym zakażeniem, wystąpieniem 
wiremii czy też siewstwem wirusa z wy-
dzieliną pochodzącą z górnych dróg od-
dechowych. Od wielu lat w immunoprofi-
laktyce zakażeń EHV-1 i EHV-4 stosowane 
są szczepionki pierwszej generacji zawiera-
jące wirusy zabite (szczepionki inaktywo-
wane) lub o osłabionej wirulencji (szcze-
pionki żywe, atenuowane).

Dla potrzeb profilaktyki zakażeń na 
tle herpeswirusowym u koni opracowano 
również szczepionki tzw. drugiej genera-
cji, jednakże w chwili obecnej żaden pre-
parat tego typu nie jest dostępny komer-
cyjnie. W tej grupie szczepionek znajdują 

się: szczepionki delecyjne, żywe szczepion-
ki wektorowe i szczepionki DNA.

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie historii i  sytuacji obecnej dotyczącej 
immunoprofilaktyki zakażeń wywołanych 
przez EHV-1 i EHV-4 u koni.

Szczepionki inaktywowane i żywe – 
modyfikowane

Pierwszymi szczepionkami, które wyko-
rzystano w  immunoprofilaktyce rhino-
pneumonitis były preparaty stosowane 
w USA, w stanie Kentucky, w okresie od 
1943 do 1952 r. Biopreparaty te zawiera-
ły inaktywowany wirus, a sporządzano je 
z wątroby lub płuc, które pozyskiwano od 
zakażonych, poronionych końskich pło-
dów. Jednakże ich zastosowanie przyczy-
niało się do powstawania choroby hemo-
litycznej u nowo narodzonych źrebiąt (1). 
Niepowodzenia te stały się impulsem do 
poszukiwania nowych rozwiązań, których 

głównym celem było ograniczenie licznych 
przypadków poronień u klaczy.

Kolejnym krokiem było opracowanie 
szczepionek inaktywowanych i szczepio-
nek żywych zawierających antygen namno-
żony na chomikach. Preparaty te otrzy-
mywano poprzez dootrzewnowe zakaże-
nie chomików syryjskich szczepem wirusa 
EHV-1 Kentucky B (szczepionka żywa) 
oraz Kentucky D (szczepionka inaktywo-
wana). Pośmiertnie, pobierano od zakażo-
nych zwierząt wątroby, które w obu przy-
padkach homogenizowano. Uzyskany ma-
teriał rozcieńczano i traktowano 0,4‑proc. 
roztworem formaliny. Preparaty pochodzą-
ce z tkanek chomików, zakażonych szcze-
pem wirusa Kentucky B (szczepionki żywe, 
atenuowane) zawierały w swoim składzie 
dodatek penicyliny i streptomycyny (2, 1).

W oparciu o szczepionki zawierające 
żywy – modyfikowany wirus (szczepionka 
atenuowana), powstał program mający na 
celu immunizację wszystkich koni utrzy-
mywanych w stadninach, bez względu na 
wiek, płeć czy też ewentualną ciążę. Ce-
lem tego programu była przede wszystkim 
ochrona klaczy przed poronieniami wy-
wołanymi przez EHV-1 w stadach, w któ-
rych w ubiegłym sezonie wyźrebień doszło 
do licznych przypadków poronień, a tak-
że na terenach enzootycznego występowa-
nia poronień. Aby zapobiec ekspozycji kla-
czy w zaawansowanej ciąży na żywy wirus 
szczepionkowy, zastosowano immunizację 
drogą donosową, podając pierwszą dawkę 
w lipcu. Ze względu na stosunkowo krótki 

Szczepionki przeciwko herpeswirusowi 
koni typu 1 (EHV-1) i 4 (EHV-4) 
– aktualne dane
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czas trwania odporności i zwiększone ry-
zyko wystąpienia zapalenia górnych dróg 
oddechowych w październiku dokonywa-
no rewakcynacji wszystkich koni. Immu-
nizacja za pomocą szczepionki żywej, ate-
nuowanej powodowała stany gorączkowe, 
umiarkowaną leukopenię, a także występo-
wanie przemijającego surowiczego wypły-
wu z nozdrzy. Stwierdzono, że błona śluzo-
wa górnych dróg oddechowych ponownie 
może zostać zakażona EHV-1 w okresie od 
trzech do sześciu miesięcy. Natomiast od-
porność przeciwko poronieniu utrzymuje 
się dłużej. Immunizacja klaczy będących 
w zaawansowanej ciąży była bardzo ryzy-
kowna, gdyż mogła doprowadzić do utra-
ty płodu (3, 1).

Szczepionki inaktywowane, przygoto-
wane z antygenu namnożonego na chomi-
kach zakażonych szczepem EHV-1 Ken-
tucky D, jak również i żywe, atenuowane 
– zawierające szczep EHV-1 Kentucky B 
znalazły zastosowanie w immunizacji koni 
w wieku od jednego do szesnastu miesię-
cy. Jednakże stosowanie tych bioprepara-
tów nie przyniosło zadowalających efektów. 
Szczepionka inaktywowana, podana źrebię-
tom w trzech dawkach drogą podskórną nie 
powodowała indukcji odpowiednio wyso-
kiego poziomu przeciwciał i nie zabezpie-
czała przed zakażeniem górnych dróg od-
dechowych. Natomiast podanie źrebiętom 
żywej szczepionki zarówno drogą domię-
śniową, jak i donosową zapewniło ochro-
nę przed zakażeniem przez okres od około 
trzech do czterech tygodni. Następnie po 
tym czasie odporność gwałtownie spadała 
i po upływie 10 tygodni zwierzęta były po-
nownie w pełni wrażliwe na zakażenie (2).

W latach siedemdziesiątych ubiegłego 
wieku zespół naukowców z Uniwersyte-
tu w Maryland przeprowadził badania te-
renowe, które polegały na ocenie wpływu 
szczepionki żywej na rozwój odpowiedzi 
immunologicznej u źrebiąt i  ciężarnych 
klaczy i możliwości izolacji herpeswiru-
sów pochodzących od szczepionych źre-
biąt, u których doszło do zakażenia i od po-
ronionych płodów pochodzących od kla-
czy uprzednio immunizowanych. Pomimo 
nieznacznego wzrostu miana przeciwciał 
stwierdzonego w teście seroneutralizacji 
u  szczepionych źrebiąt nie stwierdzono 
zaburzeń ze strony układu oddechowe-
go przez 6 miesięcy od daty szczepienia. 
Jednakże gdy do jednej ze stadnin, w któ-
rej zastosowano program profilaktyczny, 
wprowadzono nieszczepione źrebię, roz-
winęły się u niego objawy typowego rhino-
pneumonitis, co spowodowało wystąpienie 
analogicznych objawów u trzech immuni-
zowanych źrebiąt. Taki stan tłumaczony był 
niskim poziomem przeciwciał powstałych 
po szczepieniu oraz krótkim utrzymywa-
niem się zarówno odpowiedzi komórko-
wej, jak i humoralnej. Szczepionka żywa 

miała niską skuteczność w aspekcie ochro-
ny przed poronieniami (4).

Badania nad efektywnością szczepionek 
zawierających w swoim składzie inaktywo-
wany EHV-1 prowadzono również w Wiel-
kiej Brytanii. Jedna z takich szczepionek 
była dostępna komercyjnie na terenie Wiel-
kiej Brytanii od 1982 r. Szczepionka miała 
skutecznie chronić ciężarne klacze przed 
występowaniem poronień na tle EHV-1, 
a także źrebięta i starsze konie przed za-
każeniem górnych dróg oddechowych. Je-
den z eksperymentów został przeprowa-
dzony na rocznych, dwuletnich i źrebnych 
klaczach, które następnie zostały zakażo-
ne szczepem 3551/80 EHV-1. Immuniza-
cja tą szczepionką nie zabezpieczyła przed 
zakażeniem, niemniej jednak spowodowa-
ła zmniejszenie nasilenia i czasu trwania 
objawów klinicznych, a także znaczne ob-
niżenie koncentracji wirusa w jamach no-
sowych. U wszystkich zwierząt szczepio-
nych i nieszczepionych wystąpiła wiremia, 
przy czym najwyższe miano wirusa stwier-
dzono pomiędzy piątym a szóstym dniem 
po zakażeniu (5).

Podobne badania zostały przeprowa-
dzone w związku z pojawieniem się licz-
nych przypadków poronień, którym towa-
rzyszyły objawy ze strony układu nerwo-
wego. Miało to miejsce w jednej ze stadnin 
koni lipicańskich w Austrii. W tym przy-
padku porównano efektywność dwóch ko-
mercyjnych szczepionek, dostępnych na 
rynku (inaktywowanej i żywej, modyfiko-
wanej) wobec zakażenia koni szczepem 
EHV-1, który został wyizolowany od koni 
z tejże stadniny. Ciekawym faktem jest to, 
że poronienia wystąpiły dokładnie u poło-
wy klaczy poddanych immunizacji szcze-
pionką żywą, atenuowaną i u połowy kla-
czy uodpornionych szczepionką inakty-
wowaną. W grupie klaczy, które otrzymały 
szczepionkę atenuowaną, poronienia miały 
miejsce w 31. i 53. dniu od momentu zaka-
żenia. Natomiast w przypadku szczepion-
ki inaktywowanej do poronień dochodziło 
po 17, 23 i 27 dniach od chwili zakażenia. 
Ponadto u starszych koni, w przeciwień-
stwie do młodszych, stwierdzono wire-
mię na niższym poziomie. Tak samo sy-
tuacja kształtowała się odnośnie do czę-
stości izolowania wirusa z jam nosowych, 
przy czym rodzaj użytej szczepionki nie 
miał znaczenia (6).

Ocenie skuteczności poddano rów-
nież biwalentną szczepionkę inaktywowa-
ną, zawierającą antygeny EHV-1 i EHV-4. 
Immunizację źrebiąt wykonano, podając 
dwie dawki szczepionki w odstępie miesią-
ca, natomiast ciężarnym klaczom podano 
trzy dawki szczepionki w piątym, siódmym 
i dziewiątym miesiącu ciąży. Stwierdzono, 
że u źrebiąt szczepionka ta przyczyniła się 
do znacznego złagodzenia objawów kli-
nicznych i ograniczenia siewstwa wirusów 

do środowiska. Zarówno u szczepionych, 
jak i u nieszczepionych ciężarnych klaczy 
rozwinęły się objawy chorobowe ze strony 
górnych dróg oddechowych, po zakażeniu 
kontrolnym EHV‑1/‑4. Ponadto u klaczy 
miała miejsce wiremia. Ale immunizowa-
ne klacze wydalały znacznie mniejsze ilości 
wirusa do środowiska w porównaniu z gru-
pą kontrolną. Podobna sytuacja miała miej-
sce w przypadku poronień, gdzie wszyst-
kie klacze kontrolne – poroniły, natomiast 
w przypadku pięciu klaczy immunizowa-
nych szczepionką inaktywowaną poroni-
ła jedna klacz (7).

Jednakże pomimo stosowania u ciężar-
nych klaczy szczepionek EHV-1 i EHV-4 
nie dochodziło do ograniczenia cyrkula-
cji tych wirusów w populacji koni podda-
nych szczepieniom. Obecność zarówno 

Vaccines against equine herpesvirus type 1 
(EHV-1) and 4 (EHV-4) – current data
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Equine herpesvirus type 1 (EHV-1) and equine her-
pesvirus 4 (EHV-4) are important ubiquitus alphaher-
pesviruses of horses. EHV‑1 causes respiratory disease 
in foals and young horses, late gestation abortion in 
mares, neonatal foal death, neurological disorders, 
pulmonary vasculothropic infection and ocular dis-
ease. Moreover, EHV-4 is a causative agent of upper 
respiratory disease and incidentally causes abortion 
or neurological disease. Transmission of EHV-1 and 
EHV-4 may occur through infected horses releasing 
these viruses with nasopharyngeal secretions. The sec-
ond biological source of herpesviral infection is the 
fetus, fetal membranes or reproductive tract secre-
tions from mares that aborted. Transmission of EHV‑1 
and EHV-4 by contaminated water and hands of sta-
ble’s personnel is also possible. Viruses can spread via 
nondisinfected diagnostic utensils. Infection induces 
strong systemic humoral immune responses, charac-
terized by an initial, rapid, but short-lived immuno-
globulin-M response, followed by a slower – onset, 
but longer-lasting immunoglobulin-G response. It 
induces also mucosal immune response character-
ized by local IgA production, which is the first line 
of defence against EHV – infection. Use of vaccines 
is a recommended strategy as part of the preven-
tive, herd – health program. The main goal of vacci-
nation against EHV-1 and EHV-4 is to induce both 
humoral and cellular immune responses producing 
serum and mucosal VN antibody. Commercial vac-
cines should give a fully protection against respira-
tory and neurological disorders, abortions, they may 
also reduce the amount of viruses excreted from na-
sopharynx. These topics are discussed in relation to 
different vaccines.
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EHV-1, jak i EHV-4 wykrywana była me-
todą PCR, jak i serologicznie testem ELISA 
u źrebiąt utrzymywanych przy szczepio-
nych klaczach (8).

Ponadto prowadzono badania, któ-
rych celem było porównanie skuteczno-
ści immunizacji szczepionką inaktywowa-
ną i żywą atenuowaną w aspekcie ochro-
ny przed zakażeniem neuropatogennym 
szczepem wirusa EHV-1. Stwierdzono, 
że po podaniu preparatu atenuowanego 
okres siewstwa wirusa uległ wyraźnemu 
skróceniu w porównaniu z końmi grupy 
kontrolnej i  tymi, które były immunizo-
wane szczepionką inaktywowaną. Dodat-
kowo u żadnego z koni biorących udział 
w  tym doświadczeniu, które należały do 
grupy uodpornianej szczepionką żywą, 
atenuowaną – zakażenie szczepem neu-
ropatogennym nie wywołało jakichkol-
wiek objawów neurologicznych w przeci-
wieństwie do koni immunizowanych szcze-
pionką inaktywowaną oraz koni z grupy, 
kontrolnej (9).

Na podstawie przedstawionej powy-
żej analizy literatury można wyciągnąć 
wniosek, że szczepienia przy użyciu za-
równo preparatów inaktywowanych, jak 
i żywych, atenuowanych, pomimo indu-
kowania przez nie względnie wysokiego 
miana swoistych przeciwciał nie prowa-
dzą do całkowitego wyeliminowania siew-
stwa EHV-1 i EHV-4, nie zapobiegają wi-
remii, a to wiąże się z ryzykiem wystąpie-
nia poronień, a  także postaci nerwowej 
zakażenia (10).

Ponadto należy nadmienić, że szcze-
pionki inaktywowane słabo stymulują od-
powiedź immunologiczną typu komórko-
wego, wymagają częstych rewakcynacji 
i mogą przyczyniać się do wystąpienia lo-
kalnych odczynów zapalnych (11).

Szczepionki żywe, atenuowane powo-
dują, że po jednokrotnym podaniu od-
porność pojawia się szybciej i utrzymuje 
się przez dłuższy okres. Jednakże w przy-
padku ich stosowania istnieje możliwość 
rewersji wirusa szczepionkowego do peł-
nej zjadliwości (11, 12).

Badania nad rozwojem szczepionek ży-
wych, atenuowanych przy użyciu metod 
biologii molekularnej przyczyniły się do 
opracowania przez zespół badaczy z Japo-
nii eksperymentalnej szczepionki, w któ-
rej szczep wirusa pozbawiono genu ko-
dującego glikoproteinę E. Cechą wyróż-
niającą skuteczność tej szczepionki na tle 
pozostałych było wyraźne obniżenie mia-
na wirusa w leukocytach, co bezpośrednio 
wiązało się ze znacznie mniejszym ryzy-
kiem wystąpienia wiremii, a to ogranicza-
ło możliwość rozprzestrzeniania się wirusa 
do ośrodkowego układu nerwowego i ukła-
du rozrodczego (13).

Duże znaczenie dla profilaktyki zakażeń 
EHV-1 i EHV-4 ma miejscowa produkcja 

przeciwciał klasy IgA. Jednakże ich rola 
w zapewnieniu ochrony przeciwko zaka-
żeniom powodowanym przez EHV‑1 nie 
jest do końca wyjaśniona. Przypuszcza 
się, że ich obecność przyczynia się w du-
żym stopniu do obniżenia siewstwa wiru-
sa, które w znacznej mierze odbywa się po-
przez górne drogi oddechowe. W śluzówce 
jamy nosowej występują również przeciw-
ciała klasy IgG o podtypach: IgG1 i IgG4/7 
(wcześniejsza nomenklatura: IgGa i IgGb), 
jednak ich koncentracja utrzymuje się na 
bardzo niskim poziomie.

Wykazano, że podanie zarówno szcze-
pionki inaktywowanej, jak i żywej atenu-
owanej nie indukuje powstawania prze-
ciwciał klasy IgA, ale wyraźny wzrost ich 
miana nastąpił wówczas, gdy badane źre-
bięta zakażono szczepem Army 183 wi-
rusa EHV-1.

Stwierdzono również, że źrebięta, które 
uprzednio były dwukrotnie immunizowa-
ne domięśniowo preparatem inaktywowa-
nym, miały znacznie wyższy poziom prze-
ciwciał IgA w porównaniu ze zwierzętami, 
które również dwukrotnie, ale drogą do-
nosową otrzymały szczepionkę żywą, ate-
nuowaną (14).

Ostatnio wykazano, że proporcje po-
między podtypami immunoglobulin 
IgG3/5, IgG1 i IgG4/7 mogą być pomoc-
ne jako wyznacznik efektywnej odpowie-
dzi immunologicznej skierowanej prze-
ciwko zakażeniom EHV-1  i EHV-4 (15). 
Istotną wartość diagnostyczną, jako wy-
znacznik wysoce efektywnej odpowiedzi 
immunologicznej na zakażenie wywołane 
herpeswirusami typu 1/4, może posiadać 
niski stosunek immunoglobulin IgG3/5 do 
IgG4/7 (16, 9).

W Polsce w  latach siedemdziesiątych 
ubiegłego wieku produkowano również 
szczepionkę przeciwko wirusowemu ro-
nieniu klaczy (17). Szczepionka Equivac 
RP zawierała wyizolowany w Polsce szczep 
RAC-H wirusa EHV-1, była w pełni bez-
pieczna dla źrebnych klaczy i mogła być 
stosowana nawet w końcowych miesią-
cach ciąży bez ryzyka spowodowania po-
ronienia.

Szczepionki inaktywowane 
podjednostkowe, zawierające kompleks 
immunostymulujący ISCOM/Iscomatrix

Szczepionki zawierające w swoim składzie 
antygeny w postaci wirusowych glikopro-
tein wymagają obecności silnych adiuwan-
tów. Ich obecność ma na celu zwiększenie 
skuteczności szczepionki poprzez między 
innymi pobudzenie odporności komórko-
wej i wydłużenie czasu trwania odpowie-
dzi immunologicznej, a także zmniejsze-
nie dawki antygenu w szczepionce.

W preparatach zawierających kom-
pleks immunostymulujący zastosowano 

saponinę Quil A, którą następnie wbudo-
wano do lipidowych cząsteczek, składają-
cych się z cholesterolu i fosfolipidów. Po-
wstała z tego połączenia struktura swoim 
wyglądem przypomina pustą klatkę. Za-
daniem tego kompleksu jest włączenie lub 
wiązanie glikoprotein wirusowych w celu 
otrzymania trwałych, samostabilizujących 
się kompleksów, które utrzymywane są 
dzięki interakcjom hydrofobowym (12).

Na początku lat dziewięćdziesiątych 
ubiegłego wieku opracowano inaktywo-
waną szczepionkę podjednostkową, otrzy-
maną przy użyciu metody gradientowego 
oczyszczania szczepu V592 wirusa EHV‑1, 
która w swoim składzie zawierała glikopro-
teiny gp2, gp10, gB, gC, gD i gM.

U kuców immunizowanych tym biopre-
paratem stwierdzono znaczny wzrost mia-
na przeciwciał, co nie wpłynęło jednak na 
poziom ochrony przed zakażeniem homo-
logicznym szczepem V592 wirusa EHV-1. 
W stosunku do grupy kontrolnej, którą sta-
nowiły nieszczepione kuce, stwierdzono 
wyraźne złagodzenie objawów klinicznych, 
zmniejszenie siewstwa wirusa w wydzieli-
nie z górnych dróg oddechowych, a także 
skrócony okres trwania wiremii (18).

Szczepionki DNA

Istota immunizacji za pomocą szczepionek 
DNA polega na wprowadzeniu plazmido-
wego materiału genetycznego do organi-
zmu szczepionego zwierzęcia, gdzie docho-
dzi do transkrypcji i translacji genów okre-
ślonych czynników chorobotwórczych (19).

Efektem tego jest synteza całych anty-
genów białkowych lub pojedynczych epi-
topów tych białek, co ostatecznie prowadzi 
do stymulacji odpowiedzi immunologicz-
nej zarówno humoralnej, jak i komórkowej 
(19, 11, 20, 12).

Dodatkowym atutem jest stymulowa-
nie limfocytów cytotoksycznych T, które 
jak się sądzi, zabezpieczają zarówno przed 
pierwotnym zakażeniem, jak i reaktywa-
cją herpeswirusów będących w stanie la-
tencji (21).

Początkowo badania nad oceną immu-
nogenności i  efektywności szczepionek 
DNA były prowadzone z wykorzystywa-
niem modelu myszy. Za jeden z pierwo-
wzorów posłużył biopreparat zawierający 
plazmid DNA, który zawierał informację 
genetyczną odpowiedzialną za kodowanie 
glikoproteiny D wirusa EHV-1 (22). Domię-
śniowa iniekcja tego plazmidu spowodowa-
ła indukcję przeciwciał utrzymujących się 
przez długi okres. Ponadto doszło do sty-
mulacji odpowiedzi komórkowej i humo-
ralnej, co w porównaniu z myszami kon-
trolnymi znacznie przyspieszyło elimina-
cję wirusa z tkanki płucnej, łagodząc tym 
samym objawy ze strony układu oddecho-
wego (23).
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Podobne doświadczenie zostało prze-
prowadzone z zastosowaniem plazmidu 
DNA, kodującego glikoproteinę gp2 wi-
rusa EHV-1. W przeciwieństwie do wcze-
śniejszej szczepionki, ta charakteryzowa-
ła się indukcją słabszej odporności u my-
szy poddanych immunizacji (24).

Szczepionki delecyjne

W preparatach należących do tej grupy 
atenuacja wirusa zawartego w  ich skła-
dzie została osiągnięta za pomocą usunię-
cia odpowiedniego genu lub grupy genów, 
co w znaczący sposób poprawiło ich bez-
pieczeństwo poprzez ograniczenie możli-
wości rewersji wirusa szczepionkowego do 
pełnej zjadliwości (25).

Posługując się technikami inżynierii ge-
netycznej, opracowano szczepionkę prze-
ciwko EHV-1, która charakteryzowała się 
brakiem sekwencji genu kodującego gliko-
proteinę B i genu kodującego glikoproteinę 
M. Do ich produkcji użyto wirulentnego 
szczepu RacL11 i modyfikowanego, żywe-
go wirusa szczepionkowego RacH. Stwier-
dzono, że pojedyncza immunizacja prze-
prowadzona na modelu myszy powyższy-
mi preparatami zapewniła ochronę przed 
zakażeniem (26).

Prowadząc badania nad wykorzysta-
niem szczepionek delecyjnych, pozbawio-
nych genów odpowiedzialnych za kodowa-
nie określonych glikoprotein, próbowano 
ustalić, które z nich odpowiedzialne są za 
zjadliwość szczepów wirusa EHV-1. Bada-
cze japońscy, kierując się tą ideą, opraco-
wali szczepionkę cechującą się delecją ge-
nów kodujących otoczkowe glikoproteiny 
gE i gI. Przeprowadzono immunizację mło-
dych koni, u których objawy kliniczne ze 
strony układu oddechowego nie wystąpi-
ły bezpośrednio po podaniu szczepionki, 
a dopiero po zakażeniu w pełni zjadliwym 
szczepem wirusa EHV-1. Wyniki tych ba-
dań zasugerowały, że wymienione glikopro-
teiny są odpowiedzialne za zjadliwość dla 
koni herpeswirusa typu pierwszego (27).

Podobny eksperyment został przepro-
wadzony kilka lat później, z tą różnicą, że 
dotyczył oceny immunogenności szcze-
pionki delecyjnej przeprowadzonej na mo-
delu myszy i chomika. W tym przypad-
ku donosowa immunizacja nie wywołała 
żadnych objawów klinicznych, charaktery-
stycznych dla zakażenia EHV-1, powodu-
jąc jednocześnie szybszą eliminację wiru-
sa z płuc po uprzednim zakażeniu szcze-
pem rodzimym. Jednakże zakażenie tymże 
szczepem spowodowało wystąpienie obja-
wów neurologicznych u chomików. Wy-
niki doświadczenia pozwoliły również na 
wysunięcie tezy, że zarówno glikoprote-
ina I, jak i glikoproteina E odgrywają waż-
ną rolę w powinowactwie EHV-1 do tkan-
ki nerwowej (28).

Szczepionki wektorowe

Ideą tego rodzaju preparatów jest inser-
cja wybranych genów herpeswirusów koni 
do genomu wektora, którym jest np. wirus 
ospy ptasiej. Podczas namnażania się wek-
tora następuje ekspresja genów herpeswi-
rusowych, która prowadzi do syntezy bia-
łek wirusowych, stymulując tym samym 
układ odpornościowy gospodarza (12). Do-
mięśniowa immunizacja kuców za pomo-
cą wyżej wymienionego wektora, kodują-
cego glikoproteinę B, C i D szczepu Ken-
tucky EHV-1 przyczyniła się do znacznego 
zredukowania czasu trwania siewstwa, 
jednakże zawiodła w stosunku do ochro-
ny przed wiremią (20).

Jako wektora genów herpeswirusów 
koni użyto również wirusa ospy krowiej. 
Biopreparat ten powstał wskutek insercji 
genu IE (immediate early) ORF 64 wirusa 
EHV-1. Efektem kilkukrotnej wakcyna-
cji za pomocą tej szczepionki wektorowej 
było stymulowanie komórkowej odpowie-
dzi immunologicznej, które manifestowa-
ło się zwiększeniem aktywności limfocy-
tów cytotoksycznych T wraz z nasiloną 
syntezą interferonu gamma, stymulując 
także powstawanie makrofagów i komó-
rek NK (29, 30, 31).

Zgodnie z  obwieszczeniem prezesa 
Urzędu Rejestracji Produktów Leczni-
czych, Wyrobów Medycznych i Produktów 
Biobójczych z 18 marca 2014 r. w sprawie 
ogłoszenia Urzędowego Wykazu Produk-
tów Leczniczych Dopuszczonych do Ob-
rotu na terytorium Rzeczypospolitej Pol-
skiej dostępne są dwie szczepionki: Equip 
EHV1,4 i Equilis Resequin NN plus, które 
stosowane są w immunoprofilaktyce zaka-
żeń EHV-1 i EHV-4.

Pierwsza z wymienionych szczepionek 
zawiera w swoim składzie inaktywowane 
szczepy herpeswirusa koni typu 1 (szczep 
438/77) i 4 (szczep 405/76). Zgodnie z za-
leceniami producenta, szczepienie podsta-
wowe należy rozpocząć w 5.–6. miesiącu 
życia, przy czym kolejną dawkę szczepion-
ki należy powtórzyć po upływie 4–6 tygo-
dni. Celem podtrzymania odporności po-
szczepiennej, po dokonaniu uodpornie-
nia podstawowego, należy podawać jedną 
dawkę szczepionki co 6 miesięcy. Ciężarne 
klacze powinny być immunizowane w 5., 
7. i 9. miesiącu ciąży.

Equilis Resequin NN plus zawiera in-
aktywowane szczepy EHV-1 (RAC-H), 
EHV‑4 (2252) i wirusa grypy: A/equi 1/Pra-
gue/1/56, A/equi 2/Newmarket/1/93 (typ 
amerykański), A/equi 2/Newmarket/2/93 
(typ europejski). W przypadku szczepie-
nia podstawowego zaleca się, aby konie, 
które nie były wcześniej immunizowane, 
otrzymały dwie dawki szczepionki w od-
stępie sześciu tygodni, następnie w ciągu 
2–6 miesięcy należy podać trzecią dawkę. 

Szczepienia przypominające powinno prze-
prowadzać się co 6 miesięcy. Szczepionki 
drugiej generacji w chwili obecnej pozo-
stają w sferze badań i nie są dostępne ko-
mercyjnie.
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Celem tego artykułu jest uzupełnienie, 
w oparciu o opracowanie Wanga i Cra-

meri (1), danych na temat zoonoz, wywoły-
wanych przez wirusy. Publikacja ta znajdu-
je się wśród prac ogłoszonych przez Świa-
tową Organizację Zdrowia Zwierząt (OIE) 
w „Scientific and Technical Review”, nawią-
zujących do koncepcji „Jedno Zdrowie” 
z medycznego i weterynaryjnego punktu 

widzenia. Zoonozy stanowią bowiem ob-
szar tematyczny współdziałania wymie-
nionych grup zawodowych.

Cytowana praca (1) koncentruje się 
głównie na nowo, czyli niedawno wyka-
zanych i  scharakteryzowanych zoono-
tycznych chorobach wirusowych (emer-
ging zoonoses), wywołanych przez ten 
sam, w sensie taksonomicznym, drobno-
ustrój u zwierząt i ludzi, którego źródłem 
pierwotnym lub wtórnym są zwierzęta 
lub ich surowce i produkty. Przedstawio-
ne też zostały znane od dawna zoonozy, 
które przez dłuższy czas nie występowały, 
a później się pojawiły, co określa się mia-
nem chorób ponownie pojawiających się 
(reemerging diseases). Taki podział zoo-
noz został ustanowiony na wspólnej kon-
sultacji WHO/FAO/OIE, która odbyła się 
w Genewie w 2004 r. (2).

Wzrastające znaczenie zoonoz

O znaczeniu omawianego tematu świadczy 
fakt, że spośród chorób zakaźnych ludzi, 
które występowały w ciągu 30 minionych 
lat, ponad 70% stanowią zoonozy, czyli cho-
roby, których czynniki etiologiczne, w tym 
w dużym odsetku wirusy, swe pierwotne 
lub wtórne źródło mają wśród zwierząt dzi-
kich lub udomowionych, w drugim przy-
padku często po zakażeniu się od zwierząt 
dzikich (3, 4). Ocenia się, że w wymienio-
nym okresie narastało z podanych źródeł 

zagrożenie zdrowia człowieka, zwiększały 
się też straty powodowane wirusami zoo-
notycznymi w produkcji zwierzęcej. Co-
raz częściej nowo pojawiające się zoono-
zy wirusowe miały swe źródło w zwierzę-
tach nieudomowionych.

Czynnikami sprzyjającymi pojawianiu 
się nowych zoonoz są zmiany środowiska 
bytowania drobnoustrojów, wyzwalające 
zmienność w kierunku ich chorobotwór-
czości. Odnosi się to do ekosystemów le-
śnych oraz modernizacji technologii rol-
niczych, tak w produkcji roślinnej, jak też 
zwierzęcej, przy mającym miejsce od kil-
ku dekad ocieplaniu się klimatu (4, 5, 6).

Ocieplanie się klimatu ma wpływ na 
przemieszczanie się wektorów tych za-
razków do stref, które poprzednio, w wa-
runkach niższych temperatur, nie były do-
stępne dla ich bytowania oraz zakażania 
tam już wcześniej występujących poten-
cjalnych wektorów, co znacznie powiększa 
ryzyko zakaźności. Przykładem jest wystą-
pienie obecnie w strefach dawniej zimniej-
szych wirusa gorączki Zachodniego Nilu 
(WNV), wirusa Chikungunya (CHIKV) 
i wirusa dengi (dengue), jak też innych wi-
rusów zoonotycznych (1).

Nietoperze jako pierwotni nosiciele 
wirusów zoonotycznych

Bardzo ważnym, a może najważniejszym 
pierwotnym rezerwuarem zoonotycznych 

Pierwotne i wtórne źródła 
nowo pojawiających się oraz od dawna 
znanych wirusów zoonotycznych
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Primary and secondary sources of emerging 
and already well known zoonotic viruses

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy

This review concentrates on the growing importance 
of emerging zoonotic viruses. It has been estimated 
that over last 30 years more than 70% of human 
infectious diseases were considered zoonotic. Among 
different animal species the bats (Chiroptera), were 
major primary source of zoonotic viruses. Secondary 
sources were companion animals, domestic and wild 
animals and also arthropod vectors. Here, zoonotic 
viruses primarily originated from bats were charac-
terized: Hendra and Nipah viruses (paramyxovirus-
es), Severe acute respiratory syndrome virus (SARSV) 
and Middle East respiratory syndrome virus (MERSV) 
of coronaviruses and Ebola and Marburg viruses (filo-
viruses). Others, bat originated agents, namely Me-
nagle, Tioman and Melaka viruses were also short-
ly described. Emerging zoonotic viruses, mostly from 
other sources, were presented in this review: West 
Nile virus, Chikunguinya virus and Crimean-Congo 
haemorrhagic fever Virus. Because of the indicated 
animal sources, the ”One Health” approach with pre-
vention, control and eradication protocols designed 
for wild and domestic animals by the essential con-
tribution of veterinary sciences and veterinary ser-
vices, is emphasized.

Keywords: zoonotic viruses, primary and secondary 
animal sources, “One Health” approach, veterinary 
contribution.
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