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The purpose of this article was to present a novel di-
agnostic approach to equine infectious anemia virus
(EIAV), infections in animals of target species. Equine
infectious anemia (EIA), is a reportable, eradicable ep-
izootic disease caused by the equine lentivirus, which
a ects equids only and occurs worldwide. The virus
is transmitted by blood, mainly by sanguivorous in-
sects. The main clinical signs of the disease are py-
rexia, apathy, anemia, loss of weight and deteriora-
tion of animal condition. However, infected horses
can also be inapparent carriers without any overt
symptoms. The disease is usually diagnosed by sero-
logical methods like Coggins test and ELISA. At pre-
sent, Poland is o cially free from EIAV but there is
a permanent risk of recurrent introducing the virus
as cases of EIA have been recently reported in other
European countries. It is therefore a strong need for
sensitive, fast and reliable methods of EIAV carriers
identification. An overview of novel diagnostic pro-
cedures for EIA was presented.
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Niedokrwistos’é zakazna koni (equine
infectious anemia — EIA) jako jed-
nostka chorobowa zostala po raz pierwszy
opisana we Francji w 1843 r. przez Ligné,
jednak do poczatku XX wieku uwazano,
ze jej gléwna przyczyna sa problemy zy-
wieniowe, takie jak nieodpowiednia dieta
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(1, 2). W 1888 r. choroba zostala rozpo-
znana u koni w Stanach Zjednoczonych,
gdzie wcigz stanowi powazny problem
w hodowlach koni. W 1904 r. stwierdzo-
no, ze choroba ta wywolywana jest przez
tzw. czynnik przesaczalny (filterable agent),
dzieki czemu niedokrwisto$¢ zakazna koni
uwaza sie za pierwsza chorobe zwierzeca
o potwierdzonej etiologii wirusowej. Nie-
dokrwisto$¢ zakazna koni byla réwniez
pierwsza choroba wywolywana przez len-
tiwirusy, dla ktdrej zatwierdzono test dia-
gnostyczny oraz pierwszg, w stosunku do
ktérej potwierdzono, iz jest przenoszona
przez owady (2).

Choroba ta wywolywana jest przez wi-
rusy nalezace do rodziny Retroviridae,
podrodziny Lentivirinae, rodzaju Lentivi-
rus. Genom wirusa niedokrwisto$ci zakaz-
nej koni (equine infectious anemia virus —
EIAV) nalezy do najmniejszych i genetycz-
nie najprostszych genoméw w obrebie tego
rodzaju. Zbudowany jest z jednoniciowego
RNA i ma dlugo$¢ 8,2 kb (3, 4).

EIAV powoduje u koni zakazenia prze-
trwale, charakteryzujace sie nawracajacymi
cyklami wiremii, w trakcie ktérych obser-
wuje si¢ objawy kliniczne, takie jak: goracz-
ka, niedokrwisto$¢, matoplytkowosc¢ oraz
oznaki ogdlnego wyniszczenia organizmu

(2, 3). Wirus niedokrwisto$ci zakaznej koni
byl réwniez pierwszym wirusem wywotu-
jacym zakazenia przetrwate, u ktérego po-
twierdzono wystepowanie zjawiska prze-
suniecia antygenowego (2).

Objawy i patogeneza

Przebieg choroby, odpowiedZ immunolo-
giczna i replikacja wirusa niedokrwisto-
$ci zakaznej koni zostaly dobrze pozna-
ne, zaréwno u koni, jak i u kucéw (Equ-
us caballus). Istnieja réwniez doniesienia
dotyczace przebiegu eksperymentalne-
go zakazenia ETAV u osléw i muléw (2).
Osly, chociaz sa wrazliwe na zakazenie,
nie wykazuja klinicznych objawéw choro-
by, z wyjatkiem zmniejszenia liczby ply-
tek krwi. Natomiast poziom wirusowe-
go RNA w surowicy tych zwierzat 20 dni
po zakazeniu byl nawet 10 000 razy niz-
szy niz u kucéw zakazonych tym samym
szczepem wirusa. Zaobserwowano jed-
nak, ze w hodowlach komérkowych ma-
krofagéw konskich i oslich replikacja EIAV
zachodzita na poréwnywalnym poziomie,
co moze wskazywac na $cisty zwiazek po-
miedzy poziomem replikacji a przebie-
giem zakazenia (5). Sugeruje sie wiec, ze
replikacja musi osiaggnac pewien krytyczny
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poziom, aby mogly wystapi¢ kliniczne ob-
jawy choroby.

W oparciu o obserwacje poczynione
w trakcie zakazen do$wiadczalnych w prze-
biegu choroby rozréznia sie trzy fazy: ostra,
przewlekla i bezobjawowa, przy czym cho-
roba moze ponownie przej$¢ z fazy bezob-
jawowej do przewleklej, m.in. w wyniku
wystapienia immunosupresji (2).

W poczatkowych etapach zakazenia,
w ostrej fazie choroby, pojawia sie wyso-
ka goraczka (do 40°C), ktéra utrzymu-
je sie przez caly okres trwania tego sta-
dium. Dodatkowo towarzyszy jej znacz-
ny spadek liczby plytek krwi. Ostra faza
choroby moze trwa¢ od kilku dni do kil-
ku tygodni (najczesciej 3—4 tygodnie)
i w niektérych przypadkach konczy sie
$miercig zwierzecia. Z wysoka goracz-
ka zwiazane sa objawy, takie jak oslabie-
nie, nadmierne pragnienie i pocenie sie.
Niekiedy obserwuje sie réwniez zaburze-
nia neurologiczne — chwiejny chéd, cze-
$ciowe lub zupelne porazenie warg, mat-
zowin usznych, ogona, a niekiedy i kon-
czyn. Wystepuje takze gwaltowne bicie
serca, ktére nieraz mozna zauwazy¢ po
wstrzasach na zewnetrznej stronie klat-
ki piersiowej. Ze wzgledu na istniejaca
w przebiegu zakazenia trombocytope-
nie czesto moga wystepowad krwawienia
z nosa oraz blony sluzowej sromu. Wyni-
kajaca z matoplytkowosci sktonnos¢ do
krwawien jest jednym z pierwszych i wy-
stepujacych niemal we wszystkich przy-
padkach objawem choroby. Niekiedy zda-
rza sie jednak, ze w pierwszych etapach
choroby objawy nie sa nasilone i moga
zostaé przeoczone (2,3).

Objawy ostrej fazy choroby zazwy-
czaj ustepuja po kilku, kilkunastu dniach
i przechodzi ona w faze przewlekla (nie-
kiedy nazywana fazg podostra), z okreso-
wo nawracajacymi objawami klinicznymi.
Taki stan moze trwac od kilku tygodni do
kilku miesiecy. Czesto$¢ nawrotéw ciez-
kich objawéw klinicznych moze by¢ rézna
u réznych osobnikéw, nawet w przypadku
zakazenia tym samym szczepem wirusa (6,
7). W tym stadium choroby zaczynaja by¢
widoczne objawy niedokrwistosci. W mia-
re postepowania choroby sluzéwki oczu,
nosa i jamy ustnej staja si¢ blade z odcie-
niem z6ltawym, wystepuje oslabienie mie-
$ni i utrata apetytu, przyspieszony oddech
i nieregularny rytm serca. W odréznie-
niu od innych zakazen lentiwirusowych,
ktére zazwyczaj powoduja wolno poste-
pujace choroby prowadzace po pewnym
czasie do $mierci, u zwierzat zakazonych
EIAV po fazie przewleklej nastepuje naj-
czesciej bezobjawowa faza choroby. Zwie-
rzeta nie wykazuja objawéw klinicznych,
jednak pozostaja zakazone do korica zycia
i moga stanowic¢ Zrédlo zakazenia dla in-
nych osobnikéw. Niekiedy choroba moze
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postepowad, co objawia sie stopniowym
wycieniczeniem zwierzecia (2).

Intrygujaca cecha zakazenia wirusem
niedokrwistosci zakaznej koni jest fakt, iz
uklad immunologiczny wiekszosci zwierzat
jest w stanie kontrolowac replikacje wiru-
sa (6, 8). W odréznieniu od innych retro-
wiruséw dlugoterminowe zakazenie EIAV
zwigzane jest z ograniczonag replikacja wi-
rusa i brakiem objawéw klinicznych. Me-
chanizmy uktadu odpornosciowego od-
powiedzialne za te kontrole moga mieé
znaczenie podczas opracowywania szcze-
pionek przeciwko innym zakazeniom re-
trowirusowym (2).

W zakazeniach eksperymentalnych po-
twierdzono replikacje wirusa niedokrwi-
sto$ci zakaznej koni w réznych narzadach,
m.in. w §ledzionie, watrobie, plucach, we-
ztach chlonnych oraz w szpiku kostnym.
Podobnie jak w przypadku innych lenti-
wiruséw, EIAV zakaza gléwnie monocyty
i makrofagi. Stanowia one takze miejsce in-
tegracji prowirusowego DNA (9). U ekspe-
rymentalnie zakazonych koni stwierdzono
wystepowanie wirusowego RNA réwniez
w komoérkach $rédblonka naczyn krwio-
noénych, jednak wylacznie w ostrej fazie
choroby. Istnieje przypuszczenie, Ze ma-
toplytkowo$¢ pojawiajaca sie w pierw-
szych stadiach choroby moze by¢ zwiaza-
na z zakazeniem komorek $rédblonka na-
czyn krwionosnych, co przyczynia sie do
agregacji ptytek krwi. Monocyty krwi ob-
wodowej sa wrazliwe na zakazenie EIAV,
jednak dochodzi w nich jedynie do od-
wrotnej transkrypcji wirusowego RNA,
a pelna replikacja wirusa zachodzi dopie-
ro w makrofagach tkankowych. Okreslane
jest to niekiedy zjawiskiem ,konia trojan-
skiego’, gdyz wirus niezauwazony przedo-
staje sie do tkanek w zakazonych mono-
cytach (2, 10).

Epidemiologia i transmisja

Uwaza sie, ze niedokrwisto$¢ zakazna koni
jest choroba o ogdélnoswiatowym zasiegu,
jednak ze wzgledu na to, iz wirus przeno-
szony jest przez owady, najczesciej wy-
stepuje ona w krajach o cieplym klimacie,
na nisko potozonych, obfitujacych w opa-
dy obszarach (2, 3). Do zakazeni dochodzi
najczesciej w okresie letnim. Najwiekszy
problem choroba stanowi w podmoklych
rejonach Stanéw Zjednoczonych, w Ame-
ryce Srodkowej, Afryce Poludniowej oraz
w péinocnej Australii. W Europie niedo-
krwisto$¢ zakazna koni wystepuje spora-
dycznie. Ze wzgledu na brak powszech-
nych badan epizootiologicznych bardzo
trudno jest oszacowac jaki procent popu-
lacji koni na $wiecie zakazonych jest obec-
nie tym wirusem. Aby ograniczy¢ rozprze-
strzenianie si¢ EIAV, w Stanach Zjedno-
czonych konie sa rutynowo badane przed
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dopuszczeniem do startéw w wyscigach,
przed uczestnictwem w pokazach, kry-
ciem badz przekraczaniem granicy. Zwie-
rzeta seropozytywne w zaleznosci od lo-
kalnych regulacji prawnych sa poddawa-
ne eutanazji badz podlegaja kwarantannie
do korica zycia (2).

Do zakazenia wirusem niedokrwisto$ci
zakaznej koni dochodzi poprzez jego me-
chaniczne przeniesienie wraz z krwia za-
kazonych zwierzat przez owady lub nieste-
rylne narzedzia, takie jak igly, tarniki do
zeboéw czy sondy (2). Obecnos$¢ wiriondw
EIAV stwierdzono takze w nasieniu ogie-
réw, nie ma jednak potwierdzonych da-
nych o przenoszeniu wirusa droga kontak-
téw plciowych (11). GIéwna droge trans-
misji stanowia owady z rodziny Tabanidae
(bakowate), zwlaszcza gzy konskie (12).

Diagnostyka

Diagnostyka niedokrwisto$ci zakaznej koni
opiera si¢ na testach serologicznych, wéréd
ktérych najpowszechniej wykorzystuje sie
test immunodyfuzyjny w zelu agarozowym
(AGID) oraz kompetycyjny test immuno-
enzymatyczny (c-ELISA; 13).

Test immunodyfuzyjny w Zelu agaro-
zowym (AGID) zostal opracowany przez
Cogginsa w 1970 r. i do dzi$ okreslany jest
jako ,zloty standard” w diagnostyce nie-
dokrwisto$ci zakaznej koni (14). W tescie
tym do wykrywania obecnosci swoistych
przeciwcial przeciwko wirusowemu biat-
ku p26 w surowicy koni wykorzystywany
jest oczyszczony antygen EIAV, ktéry po-
czatkowo pozyskiwano ze §ledziony zaka-
zonych koni, a obecnie jest otrzymywany
z zakazonych hodowli komérkowych. An-
tygen i przeciwciata dyfunduja w glab zelu
i migruja w kierunku od jednej studzienki
do drugiej, co prowadzi do powstania cha-
rakterystycznych lukéw precypitacyjnych.
Zastosowanie wysoce 0Czyszczonego an-
tygenu EIAV prawie calkowicie eliminuje
wystepowanie nieswoistych tukéw precy-
pitacyjnych, ktére moga falszowac wyniki.
W przypadku wysoce dodatnich surowic
tuki precypitacyjne widoczne sa jako linie
ciagle miedzy surowica kontrolng a anty-
genem, za$ nisko dodatnie surowice two-
rzg tuki zakrzywione, biegnace od surowicy
kontrolnej w kierunku studzienki z antyge-
nem. Wynik negatywny, czyli brak wyste-
powania tukéw precypitacyjnych, dotyczy
surowic bez swoistych przeciwcial prze-
ciwko EIAV (13, 14).

Pomimo ze test Cogginsa pozwala na
wykrycie obecnosci swoistych przeciwcial
w 10 do 30 dni od zakazenia EIAV, wyste-
puja pewne ograniczenia mogace doprowa-
dzi¢ do uzyskania falszywego wyniku. Ma
to miejsce w przypadku koni, ktére mia-
ty kontakt z EIAV po raz pierwszy i u kto-
rych nie rozwinela sie jeszcze pierwotna



odpowiedz immunologiczna. Taki osob-
nik jest nosicielem wirusa, jednakze w te-
$cie Cogginsa nie stwierdza si¢ obecnosci
swoistych przeciwcial (13). Otrzymany wy-
nik moze by¢ uznany za falszywie ujemny,
w zwiazku z tym nalezy powtérzy¢ bada-
nie po 10—14 dniach w celu jego potwier-
dzenia. Innym przypadkiem sa Zrebieta,
u ktérych dodatni wynik testu Coggin-
sa pojawia sie wowczas, gdy wraz z siara
otrzymaly od matki przeciwciata przeciw-
ko EIAV. Znaczna wiekszo$¢ Zrebiat kla-
czy AGID dodatnich serologicznie nie jest
zakazona wirusem, zatem zta interpreta—
cja prowadzi do uzyskania wyniku falszy-
wie dodatniego. W takiej sytuacji nalezy
powtoérzy¢ badanie po 6-8 miesigcach lub
zastosowac¢ inna technike wykrywania za-
kazenia EIAV (13, 14).

Kolejnym testem serologicznym, sto-
sowanym rutynowo w diagnostyce niedo-
krwistosci zakaznej koni, jest kompetycyj-
ny test immunoenzymatyczny (c-ELISA),
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