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Weterynaryjnej w Warszawie

posréd wielu gatunkéw zwierzat konie

byly tym gatunkiem, ktéry spetnial wy-
jatkowa role w zyciu cztowieka oraz mial
istotny wplyw na rozwdj cywilizacji, lite-
ratury i sztuki (malarstwa, rzezbiarstwa,
filmu). Zostaly one udomowione w Me-
zopotamii i Chinach ok. 6-8 tys. lat temu
i od tego czasu towarzysza czlowiekowi.
Byly wykorzystywane w wojsku, rolnic-
twie, przemysle i transporcie. Odkryto tak-
ze ich pozytywny wplyw na psychike ludzi,
co doprowadzito do rozwoju hipoterapii.
Obecnie w wielu krajach konie uznawa-
ne s za zwierzeta towarzyszace i s3 wy-
korzystywane niemal wylacznie do celéw
sportowych i rekreacyjnych. Nalezy jednak
pamieta¢, ze w krajach rozwijajacych sie,
poza sportem, konie i inne koniowate na-
dal pozostaja wazna grupa zwierzat pracu-
jacych w transporcie i rolnictwie, szczeg6l-
nie w rejonach gorskich, gdzie ze wzgledu
na uksztaltowanie terenu trudno jest za-
stosowac sprzet mechaniczny (1).

Konie wykazuja duza wrazliwos$¢ na
dzialanie czynnikéw szkodliwych, w tym
zakaznych. Wsréd patogenéw majgcych ne-
gatywny wplyw na zdrowotno$¢ populacji
koni znajduje si¢ wirus grypy koni (equine
influenza virus — EIV), bedacy czynnikiem
etiologicznym grypy koni (equine influen-
za — EI). Jest to najbardziej zarazliwa, wiru-
sowa choroba ukladu oddechowego konio-
watych (koni, muléw, osléw, zebr), powo-
dujaca powazne straty ekonomiczne. Jest
ona druga, po chorobach ortopedycznych,
przyczyna niewydolnosci wysitkowej koni.
Wirus grypy koni powoduje zachorowania
przede wszystkim w stadach nieszczepio-
nych, aczkolwiek zdarzaja sie przypadki za-
kazen w grupach koni szczepionych. Przy-
kladem moga by¢ epidemie grypy wéréd
koni wyscigowych w Wielkiej Brytanii i Ja-
ponii w ostatnich 15 latach, spowodowa-
ne immunizacja koni nieaktualng szcze-
pionka zawierajaca szczepy niedostosowa-
ne do EIV krazacych w tym czasie (2, 3).

Epidemie grypy koni

Wybuch choroby przypominajacej gry-
pe koni opisano w 1751 r. (4). Pierwszym
szczepem EIV wyizolowanym od koni
w 1956 r. w Pradze byl wirus podtypu
H7N7 (5, 6). Jest on okreslany jako typ
Al. Prawdopodobnie zniknal on z po-
pulacji koni, poniewaz nie jest izolowany
na $wiecie od 1979 r., w zwiazku z czym
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konsekwentnie od wielu lat nie jest on re-
komendowany do sktadu szczepionki prze-
ciwko grypie koni (7).

Siedem lat p6zniej w Miami (USA) od
koni wyizolowano szczep EIV podtypu
H3NS, ktéry okreslany jest jako A2.

Generalnie w Europie oraz w USA gry-
pa koni wystepuje endemicznie, niemniej
jednak w ostatnim pétwieczu odnotowa-
no wiele epidemii spowodowanych pod-
typem H3NS8, co spowodowalo powazne
zaburzenia sportu konnego w skali $wia-
ta, lacznie z torami wyscigéw konnych
(7). Epidemie EI zanotowano m.in. w la-
tach 1968—-1969 w ZSRR. W 1969 r. do-
szlo do wybuchu grypy koni w Polsce (8).
W latach 1978-1979 masowe zachorowa-
nia koni na grype stwierdzono we Francji,
w Holandii i Szwecji; w 1980 r. w Chinach
i Hongkongu, a w 1986 r. w Republice Po-
tudniowej Afryki (RPA). W 1987 r. ponad
83 tys. koni zachorowalo na grype w pét-
nocnej i centralnej czesci Indii. Wdrozenie
strategicznych szczepien wraz z restrykcja-
mi w obrocie pozwolilo na istotne ograni-
czenie skutkéw tej epidemii (1,9). W 1989 r.
epidemii EI doswiadczyta Wielka Brytania.
W tym samym roku w Chinach doszlo do
zakazenia koni szczepem wirusa grypy po-
chodzacym od kaczki, ktéry przekroczyt
bariere gatunkowa, powodujac ciezki prze-
bieg zakazenia u koni (10, 11). W wyniku
zapalenia pluc i jelit padlo wéwczas 20%
koni. Kolejna epidemia EI w Hongkongu
miata miejsce w 1992 r. Wdrozenie zasad
kwarantanny i ich rygorystyczne przestrze-
ganie umozliwily uwolnienie kraju od cho-
roby i utrzymanie tego statusu az do chwi-
li obecnej. W 2003 r. miala miejsce wielka
epidemia u 1300 regularnie szczepionych
koni wyscigowych w Newmarket (Wielka
Brytania) oraz w RPA (okreslano ja jako
1I epidemie wszech czaséw; 2). Spowodo-
wal ja szczep z linii Floryda 1. W 2007 r.,
po 35 latach przerwy, wybuchla epidemia
EI w Japonii, spowodowana transportem
koni zakazonych szczepem z linii Floryda 1
z USA do Japonii (3). Lacznie zachorowaly
4142 konie. Szczep ten zostal nastepnie za-
wleczony do Australii, gdzie spowodowal
zachorowania 76 tys. koni w ponad 10 tys.
stajni na obszarze 300 tys. km? (3, 12). Dzie-
ki wdrozeniu zasad kwarantanny i rygory-
stycznych restrykeji w obrocie oraz szcze-
pieni, w grudniu 2008 r. Australia ponownie
uzyskala status kraju wolnego od EI i utrzy-
muje go do dzi$. Pomiedzy 2007 i 2008 r.
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EI wystapita w Chinach, Japonii i Mongo-
lii (3, 13, 14). W latach 2009-2010 epide-
mie EI po 20 latach od poprzedniej epide-
mii, zarejestrowano w Indiach (1), ponadto
w 2009 r. zgloszono do Swiatowej Organiza-
¢ji Zdrowia Zwierzat (World Organisation
for Animal Health, OIE) zachorowania koni
na EI w Japonii. W latach 2011-2012 przy-
padki EI stwierdzono w Chile, ponadto
w 2011 r. w Mongolii, w 2013 r. w Turcji,
aw 2015 r. w Chorwacji i Malezji. Choroba
pojawia sie od czasu do czasu do dzi$, ale
dzigki prowadzonej profilaktyce swoistej
zwykle obecnie powoduje mniejsze straty.

Czynnik etiologiczny

Wirus grypy koni nalezy do rodziny Or-
thomyxoviridae, rodzaju Influenzavirus.
Wszystkie dotychczasowe izolaty EIV na-
leza do typu A. Genom sklada sie z 8 seg-
mentéw kwasu rybonukleinowego (RNA),
co determinuje jego zmienno$¢ (4).
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Biorac pod uwage stymulacje ukladu od-
porno$ciowego, najwazniejszymi elementa-
mi strukturalnym EIV sg biatka otoczkowe
hemaglutynina (H), posiadajaca 5 domen
antygenowych oraz neuraminidaza (N; 4).

Jak wczes$niej wspomniano, obecnie EI
powoduja szczepy nalezace do grupy A2
(podtypu H3N8). W poréwnaniu do wiru-
séw grypy ludzi sa one genetycznie znacznie
bardziej stabilne, niemniej jednak zacho-
dza w nich zjawiska zmiennosci, zwlaszcza
dryft antygenowy. Mutacje punktowe moga
mie¢ powazne konsekwencje w postaci ni-
skiej efektywnosci szczepien ochronnych.

W 1980 r. wyodrebniono dwie linie fi-
logenetyczne H3N8: eurazjatycka i amery-
kariskg (15). Poczatkowo szczepy te krazyly
odpowiednio w Europie, Azji i USA. Aktu-
alnie szczepy linii eurazjatyckiej sa izolo-
wane sporadycznie, natomiast linia ame-
rykanska ewoluowata dalej na 3 podlinie:
poludniowoamerykanska, Kentucky (zwa-
na klasyczng amerykanska) oraz Florida.
Od 2003 r. wigkszos¢ europejskich izola-
téw EIV nalezy do podlinii Florida (16, 17).
W wyniku dalszej ewolucji podlinia Florida
zostala podzielona na dwa klady Florida 1
i Florida 2 (16, 18, 19). Klad 1 dominuje
w Ameryce Pétnocnej, ale byl on réwniez
odpowiedzialny za powazne straty w Afry-
ce, Azji, Australii i Europie (3, 20, 21).
Klad 2 dominuje w Europie, ale wywolal on
takze zachorowania koni w Azji (1, 14, 22).

W latach 2010-2012 wykazano zrézni-
cowanie genetyczne wsrdd szczepow repre-
zentujacych klad 2 pochodzacych z Wiel-
kiej Brytanii. Okazalo sie, ze we wszystkich
szczepach wystepuja 3 mutacje: P103L,
V1121i E291D, w poréwnaniu do szczepu
A/equine/Richmond/1/07, ktéry byt szcze-
pem odniesienia w prowadzonej analizie
filogenetycznej (23). Oprécz tego stwier-
dzono 2 nowe mutacje A144V oraz 1179V,
ktére byly obecne takze w izolatach EIV
z Niemiec i Francji (23). Mutacje punkto-
we zidentyfikowano réwniez w izolatach
z USA nalezacych do kladu 1. Wskazuje to
na potencjal ewolucyjny podlinii Florida.

Podtyp H3N8 EIV krazy w skali global-
nej, z wyjatkiem Nowej Zelandii i Islandii,
ktdre dotychczas nie doswiadczyly wybu-
chu ELV (6, 7, 18, 24). Ponadto u koni moga
wystepowac zakazenia szczepami HIN1,
H2N2 i H3N2, ktdre zwykle towarzysza za-
kazeniom ludzi wirusem grypy. Wprawdzie
w 2010 r. w Egipcie wyizolowano szczep
H5NT1 od osta, niemniej jednak wirus wy-
soce patogennej grypy ptakow nie rozpo-
wszechnil sie w populacji koniowatych (25).

W Polsce kraza szczepy EIV linii euro-
pejskiej oraz Florida 1 (17).

Szerzenie sie grypy koni

Zrédlem infekcji sa zakazone konie. Warto
podkresli¢, ze na zakazenie EIV wrazliwe

sa zwierzeta w kazdym wieku, nawet nowo
narodzone Zrebieta. Najwieksze ryzyko
zachorowania Zrebiat wystepuje od 2 do
6 miesiaca. Wiekszo$¢ przypadkéw choro-
by odnotowuje sie u koni do 2-3 lat, star-
sze konie sa cze$ciowo odporne.

Choroba szerzy si¢ bardzo szybko droga
kropelkowa, szczeg6lnie wsrdd koni trzy-
manych w stajniach, z uwagi na fakt, ze za-
kazone zwierzeta wydalaja duze ilosci wi-
rusa podczas kaszlu. W ten sposéb tworzy
sie aerozol w powietrzu. Czastki aerozolu
maja zasieg do 35 m, a wirus moze przezy¢
w nim 24-36 godzin, najbardziej zakazny
jest przez 2—3 godziny. W wyplywie z noz-
drzy i worka spojéwkowego wirus wyda-
lany jest przez 3-8 dni (4).

Jak wynika z przedstawionych informa-
¢ji, transmisji wirusa sprzyja bezposredni
kontakt koni zdrowych z zakazonymi, za-
tem udzial w zawodach, wystawach czy
transport lotniczy stanowig istotny element
ryzyka. Z tego powodu przed wyscigami,
zawodami czy podrézami konie powinny
by¢ szczepione przeciwko EL Zgodnie z re-
komendacja OIE szczepienie powinno by¢
przeprowadzone na 21-90 dni przed wy-
sylka koni. Aktualnie brak jest wystandary-
zowanych wymagan zwiazanych ze szcze-
pieniami koni przeciwko EI przed ich trans-
portem. Uwaza sie jednak, ze konie, ktore
beda transportowane do krajéw wolnych
od EI, powinny by¢ zaszczepione dwu-
krotnie, a druga dawka powinna by¢ poda-
na na 28 do 14 dni przed transportem (7).

Duze znaczenie w transmisji wirusa ma
réwniez nieprzestrzeganie zasad bioaseku-
racji przez personel pracujacy przy obstu-
dze koni, czego przykladem moze by¢ epi-
demia EI w RPA w 2003 r., w czasie ktdrej
wirus zostal rozwleczony przez niedezyn-
fekowane pojazdy, czy w Australii w 2007 r.
gdzie EIV byl rozwleczony przez personel
i sprzet (20, 26).

Objawy kliniczne grypy koni i odpornosé

Po zakazeniu EIV konie wykazuja obja-
wy kliniczne dobrze znane hipiatrom,
niemniej jednak warto je krétko przypo-
mnie¢. Naleza do nich przede wszystkim:
wyplyw z nosa, poczatkowo surowiczy,
nastepnie §luzowy, a w przypadku powi-
klari §luzowo-ropny, kaszel, pojawiajaca
sie nagle podwyzszona temperatura cia-
fa, pocenie sig, bole miesni, brak taknie-
nia (4). Konie z takimi objawami powin-
ny by¢ jak najszybciej odizolowane, aby
zapobiec dalszemu szerzeniu si¢ choroby.

Zakazenie koni EIV indukuje szereg me-
chanizméw odpornos$ciowych: wrodzonych,
adaptacyjnych, systemowych oraz bton §lu-
zowych (27, 28). Po zakazeniu naturalnym
obserwuje si¢ wzrost stezenia IgA w Sluzie
nosa oraz IgGa i IgGb w surowicy (27, 29,
30). Limfocyty wydzielajace IgA specyficzne

dla EIV wykryto w blaszce wiasciwej blo-
ny $luzowej i weztach chlonnych penetruja-
cych jame nosowo-gardlowa (27). Ponadto
u koni stwierdzono lokalng produkcje swo-
istych IgGa i IgGb na powierzchni bton slu-
zowych, ktére moga ogranicza¢ siewstwo
wirusa, ale czas ich utrzymywania sie w blo-
nie §luzowej jest krétszy niz IgA (27, 31, 32).

Jesli chodzi o ogélna odpornos¢ humo-
ralng— IgGa i IgGb sa uznawane za gléwny
mechanizm obronny, podczas gdy IgG(T)
nie sa zwiazane z protekcja. Nalezy pod-
kregli¢, ze zasadniczo poziom przeciw-
cial jest skorelowany z poziomem ochrony
przed zakazeniem, niemniej jednak niski
poziom przeciwcial okreslony testem se-
rologicznym nie jest jednoznaczny z wraz-
liwoscia na zakazenie.

W obronie przeciwzakaznej duze zna-
czenie maja takze mechanizmy odpornosci
komoérkowej, ktdre nie zostaly tak dobrze
zbadane, jak ma to miejsce w przypadku
odpowiedzi humoralnej. Szczegdlna role
przypisuje sie limfocytom Tc i Thl zwig-
zanym z produkcja INFy (33, 34). Z dru-
giej strony warto pamietac, ze EIV posiada
mechanizmy umozliwiajace mu unikanie
odpowiedzi immunologicznej gospoda-
rza, w tym procesie szczegdlna role odgry-
waja antyinterferonowa aktywnos¢ biatka
niestrukturalnego NS1 oraz uszkodzenie
makrofagdéw pecherzykéw ptucnych przez
biatko polimerazy PB1-F2 (35).

U zZrebiat urodzonych przez seropozy-
tywne klacze przeciwciala matczyne sa wy-
krywane juz w czasie 48 godzin po urodze-
niu. Utrzymuja si¢ one od 3 do 6 miesiecy,
niekiedy dluzej (36).

Odpornos$¢ na szczep homologiczny
po zakazeniu naturalnym utrzymuje sie
od 8 miesiecy do 1 roku.

Szczepienia przeciwko grypie koni

Profilaktyka EI jest waznym elementem
zwalczania choroby, zaréwno z epizootio-
logicznego, jak ekonomicznego punktu
widzenia.

Aktualnie szczepienia przeciwko EI
sq jedynie zalecane, nie sa obowiazkowe,
niemniej jednak sa one szeroko stosowa-
ne w kontrolowaniu choroby w wigekszosci
krajéw. W niektorych krajach, np. w Au-
stralii i Nowej Zelandii, ktére maja status
krajéw wolnych od EI, dopuszczone sa wy-
facznie szczepienia koni wyjezdzajacych
na zawody lub wystawy do miejsc, w kt6-
rych EI wystepuje endemicznie. W Japo-
nii, Zjednoczonych Emiratach Arabskich
i Hongkongu szczepi sig¢ cala lokalna po-
pulacje koni, przez co minimalizuje sie ry-
zyko zawleczenia wirusa przez zwierzeta
wlaczane do stada (37). We Francji, w Wiel-
kiej Brytanii i Irlandii wprowadzono obli-
gatoryjne szczepienia dla koni sportowych
21-92 przed zawodami i trzecia iniekcje
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pomiedzy 150 a 215 dniem po drugim
szczepieniu, po czym stosuje si¢ doszcze-
pianie raz w roku (7). Analiza danych te-
renowych za pomoca modeli matematycz-
nych wykazala, ze roczny interwat pomie-
dzy kolejnymi iniekcjami jest wystarczajacy
w przypadku koni dorostych, wielokrotnie
immunizowanych w ciagu zycia, natomiast
w przypadku koni mlodych bardziej wta-
$ciwe byloby doszczepianie co 6 miesiecy.

Do pelnego zwalczania EI niezbedna
jest obecno$¢ zar6wno odpornosci komér-
kowej, jak i humoralnej. Zatem pozada-
ng cecha szczepionki jest zaréwno wzbu-
dzenie cytotoksycznych limfocytéw T, jak
i limfocytéw B produkujacych przeciwcia-
ta neutralizujace przeciwko biatku H obec-
nemu w otoczce wirusa. Hamuja one wni-
kanie wirusa do wnetrza komérki. Jest to
odporno$¢ typowo swoista.

Odpornos$¢ poszczepienna utrzymu-
je sie okolo 6 miesiecy. Warto pamietac,
ze szczepienie preparatem inaktywowa-
nym powoduje tylko wzrost swoistych
IgG w surowicy. Przeciwciala surowicze
chronig przede wszystkim ptuca, podczas
gdy przeciwciala wydzielnicze sa istotne
w zapobieganiu zakazen gérnych drég od-
dechowych, zabezpieczajq je przed zaka-
zeniem w wiekszym stopniu niz IgG, po-
niewaz blokuja faczenie si¢ wirusa z re-
ceptorem i jego wnikniecie do komérki.
Zaréwno przeciwciala surowicze (IgG),
jak i przeciwciata sekrecyjne (IgA) skie-
rowane s3 przeciwko H (4). Ich zadaniem
jest neutralizacja wirusa. Warunkuja one
takze cze$ciowa odpornos¢ na reinfekcje.

Rodzaje szczepionek

Szczepionka przeciwko EI zostata wprowa-
dzona na rynek pod koniec lat 60. XX w.
Obecnie dostepne sg rézne typy bioprepa-
ratéw. Najbardziej powszechnie stosowane
sq preparaty inaktywowane, ktére podawa-
ne sa domie$niowo. Pierwsze szczepienie
powinno sie przeprowadzi¢ trzykrotnie,
mimo ze producenci biopreparatéw zale-
caja jedynie dwukrotng immunizacje. Za-
leca si¢ 3—4-tygodniowy odstep pomie-
dzy pierwsza i druga immunizacja oraz
3—4-miesieczny odstep pomiedzy poda-
niem drugiej i trzeciej dawki szczepionki
(4). Nastepnie konie, szczeg6lnie z grupy
ryzyka, doszczepia sie co 6 miesiecy.

W celu indukcji odpornosci biernej
u zrebiat klacze szczepi sie 6 i 2 tygodnie
przed porodem. Stwierdzono, Ze biolo-
giczny okres péltrwania przeciwcial siaro-
wych wynosit 39, 32 i 33 dni odpowiednio
dla H szczepéw H7N7 i H3N8 oraz nukle-
oproteiny (NP), a ich poziom, mierzony te-
stem zahamowania hemaglutynacji obnizyt
sie ponizej granicy uznawanej za dodatnig,
odpowiednio w 28, 30 i 31 tygodniu zycia
(38). W zwigzku z tym, z uwagi na wplyw
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przeciwcial matczynych na rozwdj czyn-
nej odpornosci u zrebiat, rekomenduje sie
szczepienie Zrebigt od matek szczepionych
nie wczes$niej niz w 6 miesigcu zycia, pomi-
mo ze producenci szczepionek rekomen-
duja niejednokrotnie immunizacje w wieku
3 miesiecy. Z badan wielu autoréw (36, 38,
39) wynika, ze immunizacja Zrebiat przed
6—7 miesiacem zycia dawata staba i krét-
kotrwala odpowiedZ humoralng, w zwigz-
ku z interferencja przeciwcial matczynych
z antygenem szczepionkowym. Z kolei Zre-
bieta od klaczy nieszczepionych nalezy im-
munizowac nawet ponizej pierwszego mie-
sigca zycia, najpdzniej do 6 miesigca zycia.

Wiele prac dowodzi skutecznosci szcze-
pionek inaktywowanych w przypadku za-
kazenia szczepem homologicznym. Ich
warto$¢ ochronna jest bezposrednio uza-
lezniona od ilosci i jakosci antygenu, jego
zgodnosci antygenowej ze szczepami kra-
zacymi w danej populacji koni oraz rodza-
ju adiuwantu (4, 7). Za najlepsze adiuwanty
uwazane s3: ISCOMS, karbomer i karbo-
pol, a za najmniej skuteczny wodorotlenek
glinu (4, 40, 41). W przypadku zakazenia
szczepem heterologicznym potrzebny jest
wyzszy poziom przeciwcial poszczepien-
nych niz w przypadku infekcji szczepem
homologicznym (39).

W profilaktyce swoistej EI znalazty tak-
ze zastosowanie szczepionki zywe modyfi-
kowane, podawane donosowo. S one bar-
dzo dobrze tolerowane, po jednokrotnej
aplikacji daja odpornos¢ o szerokim spek-
trum (przeciwko szczepom linii europej-
skiej i amerykariskiej), utrzymujaca si¢ do
12 miesigcy (42, 43). Szczepienie uzupel-
niajace stosuje sie co 6 miesiecy. Stymulu-
ja one wydzielanie IgA w blonie sluzowej
nosa oraz odporno$¢ komoérkowa, w tym
ekspresje mRNA genu INFy i sekrecje tej
cytokiny (44, 45). W USA wykazano, ze
zapewnialy one ochrone przed zakaze-
niem, pomimo braku systemowej odpor-
no$ci humoralnej (43).

Oprécz wymienionych szczepionek
przeciwko EI, opracowano szczepionki
rekombinowane (wektorowe), na bazie wi-
ruséw ospy kanarkéw lub krowianki, a tak-
ze szczepionki genetyczne (32, 46, 47, 48).
Biopreparat skonstruowany na bazie wirusa
krowianki stymuluje produkcje IgA w blo-
nie §luzowej nosa i stymuluje odpornos¢
specyficzng przeciwko NP wirusa. Ponie-
waz jest to bialko wewnetrzne, w zwiazku
z tym jego ekspresja nie powoduje wydzie-
lania przeciwcial neutralizujacych wirusa,
jak ma to miejsce w przypadku ekspresji
genu kodujacego H, w zwiazku z czym po-
ziom ochrony jest w takim przypadku niz-
szy, szczeg6lnie u koni naiwnych immu-
nologicznie (48). Niemniej jednak biatko
NP stymuluje odporno$¢ komérkowa i od-
grywa istotna role w protekcji przeciwko
szczepom heterologicznym.

Prace pogladowe

Biopreparaty nowej generacji oméwione
powyzej wykazuja duza skutecznos$é w za-
bezpieczeniu koni przeciwko szerokiemu
spektrum aktualnie krazacych szczepéw EIV.

W Polsce zarejestrowane sa i dopusz-
czone do obrotu nastepujace bioprepara-
ty przeciwko EI: Equilis Resequin, Equilis
Prequenza, Equilis PrequenzaTe, ProteqFlu
i ProteqFlu — TE.

Problemy zwiazane ze szczepieniami

W zapobieganiu szerzeniu si¢ EI pewien
problem stanowig konie szczepione szcze-
pionkami inaktywowanymi, u ktérych do-
szlo do przelamania odpornosci i zakaze-
nia. Na ogdét zakazenie ma u nich przebieg
subkliniczny, zachorowalnos¢ i $miertel-
no$¢ jest nizsza, niemniej jednak dochodzi
do siewstwa i transmisji wirusa. Rozpozna-
nie choroby u takich koni jest utrudnione
w zwiazku z brakiem wyraznych objawéw
(2). Przyktadowo w Hongkongu zakazenie
EIV potwierdzono serologicznie u 75% koni,
natomiast objawy byly widoczne jedynie
u 35% koni, a padniecia dotyczyty 0,2% koni
chorych. Dlatego biorac pod uwage lokal-
ne, regionalne czy wrecz globalne uwarun-
kowania, kwarantanna koni z transportu,
przed ich wprowadzeniem do stada, powin-
na by¢ obligatoryjna, nawet w przypadku
koni zaszczepionych przeciwko EI. Przy-
kladem problemdw, jakie moga wystapi¢
w przypadku nieprzestrzegania zasad kwa-
rantanny, moze by¢ epidemia grypy w RPA
w 1986 i 2003 r., Indiach w 1987 r., Hong-
kongu w 1992 r. oraz Australii w 2007 r.,
ktéra do tego czasu posiadala status kra-
ju wolnego od EI, a zwalczanie choroby
kosztowato Australie miliard dolaréw (13).

W zwigzku ze znaczng zmiennoscia ge-
netyczna i antygenowa szczep6w EIV, kté-
ra przyczynila si¢ do podzialu szczepéw
H3NS8 na lini¢ amerykanska i eurazjatycka,
priorytetem w kontrolowaniu EI jest takze
ciagly monitoring sytuacji epizootycznej,
w celu m.in. identyfikacji szczepéw aktu-
alnie wystepujacych i wlaczenia do skladu
szczepionki wybranych szczep6w reprezen-
tatywnych (49, 50). Przykltadowo szczep
H7N7 od wielu lat nie jest rekomendowany
jako szczep szczepionkowy, podobnie jak
szczep linii eurazjatyckiej H3N8 (4). Dryft
antygenowy i genetyczny w szczepach EIV
jest stale monitorowany przez grupy eks-
pertéw z laboratoriéw referencyjnych OIE
i WHO, a rekomendacje sa publikowane
w biuletynie OIE. Od 2010 r. w szczepie-
niu koni odbywajacych podréze miedzy-
narodowe rekomendowane jest stosowa-
nie szczep6w reprezentatywnych dla kla-
déw Florida 11 2.

Pomimo znacznego postepu w profi-
laktyce swoistej EI nadal prowadzone sa
badania nad doskonaleniem szczepionek
i ocena ich skutecznosci.
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Chemioterapia

Na zakonczenie warto krétko przyblizy¢
mozliwosci terapii EI. Zasadniczo koni cho-
rych na grype nie leczy sig, nalezy je zwol-
ni¢ od wysitku i zapewni¢ im spokéj oraz
optymalne warunki érodowiskowe. Anty-
biotyki zalecane sa jedynie w przypadku
nadkazen bakteryjnych wiktajacych proces
chorobowy. Niemniej jednak u szczegdlnie
wartosciowych koni moga by¢ stosowane
chemioterapeutyki przeciwwirusowe, ta-
kie jak np. amantadyna. Nalezy jednak pa-
mieta¢, ze amantadyna podana per os ma
u koni ograniczona bioprzyswajalnosc.
Jej podanie dozylne w dawce 5-10 mg/kg
m.c., co 4-8 godzin, skutkuje osiagnieciem
stezenia terapeutycznego w osoczu, nato-
miast dawka >15 mg/kg m.c. moze spo-
wodowac efekt letalny. Niekiedy u leczo-
nych koni widoczne sa objawy uboczne ze
strony osrodkowego ukladu nerwowego.

Lepsza przyswajalno$¢ ma rimantady-
na podawana w dawce 30 mg/kg m.c. co
12 godzin, ponadto rzadziej powoduje ona
objawy uboczne.

Zanamiwir nie byl dotychczas testowa-
ny u koni. Wykazano natomiast, ze osel-
tamiwir ma dobra wchlanialno$¢ z prze-
wodu pokarmowego koni, ale jest szybko
eliminowany z osocza, dlatego aby utrzy-
mac stezenie terapeutyczne, nalezy poda-
wac¢ 6 mg/kg m. c. co 12 godzin przez 5 dni
(51). W celu profilaktyki EI mozna go sto-
sowac 2 mg/kg m.c.

Podsumowujac, grypa jest bardzo waz-
na choroba koniowatych, a najwazniejszy-
mi filarami w jej kontrolowaniu sa diagno-
styka, profilaktyka swoista oraz odpowied-
nie zarzadzanie, w tym przede wszystkim
przestrzeganie zasad kwarantanny i re-
strykeji w obrocie.
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