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Summary

Equine influenza is highly contagious and spreads rapidly among susceptible horses. The disease occurs
globally and is caused by two main strains: H7N7 and H3NS8. The H7N7 strain has not been isolated since the
1980s, and H3NS circulates in equine population throughout most of the world. The H3N8 virus has diverged
into two antigenically and genetically different evolutionary lineages since the 1986s: the American and
European ones. Equine influenza exists in an endemic form in many countries. Transmission of the influenza
virus from one host species to another is a crucial feature of its ecology and epidemiology. Two basic mechanisms
of interspecies transmission are possible. One is the direct transfer of an essentially unaltered virus from one
species to another. The second mechanism is a consequence of the segmented nature of the influenza genome

and genetic reassortment.
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Wirus influenzy nalezy do rodziny Orthomyxoviridae,
posiada genom typu segmentowanego, w postaci jed-
noniciowego RNA o ujemnej polarnosci (14). Na pod-
stawie r6znic antygenowych nukleoproteiny i biatka
matrix wirusy influenzy dzielg si¢ na trzy typy: A, B
1 C. Wirusy typu A zostaly podzielone na podtypy,
apelne okreslenie szczepu zawiera nazwe gatunku, od
ktorego dany szczep zostal wyizolowany, pochodze-
nie geograficzne, numer szczepu i rok wyosobnienia.
Genom wirusa grypy A sktada si¢ z 8 segmentow
RNA kodujacych 11 biatek: hemaglutyning (HA),
neuraminidaze (NA), nukleoproteing (NP), biatko
matrix (M), biatko transmembranowe M2, biatko
niestrukturalne NS1, biatko eksportu jadrowego NEP
(NS2), biatka kompleksu polimerazy (PB1, PB2, PA)
oraz biatko PB1-F2 (18, 22).

Wirusy influenzy A mozna podzieli¢ ze wzgledu na
seroaktywnos¢ dwoch gtéwnych biatek. Dotychczas
zidentyfikowano 17 serotypow HA oraz 9 serotypow
NA. Ostatni serotyp HA, okreslony jako HA17, zostat
zidentyfikowany u wirusa wyizolowanego w 2012 r.
od nietoperza — liScionosa zo6ttobarkiego (Strurnira
lilium) (22).

Wirus influenzy koni (EIV) nalezy do typu A i jest
reprezentowany przez dwa podtypy: H7N7 (A1), po
raz pierwszy wyizolowany w 1956 r. 1 od 1979 r. nie
wykrywany w populacji koni oraz H3NS8 (A2), pierw-
szy raz wyizolowany w 1963 r. 1 od tamtego czasu stale
obecny w populacji koni na swiecie (13, 14).

Podtyp H3N8 dzieli si¢ na dwie linie ewolucyjne:
amerykanska 1 euroazjatycka. W linii amerykanskiej
wyroznia si¢ trzy podtypy (Floryda, Kentucky oraz
Argentyna). W obrebie podtypu Floryda wyrédznia
si¢ dwa klady. Klad I obejmuje izolaty: A/Equi/
South Africa/2003/; A/Equi/Sydney/2007/; A/Equi/
Ibaraki/2007/, bedace przyczyna epizootii influ-
enzy u koni (EI) w poludniowej Afryce, Australii
oraz Japonii. Do kladu II naleza: izolat A/Equi/
Newmarket/03 i inne wirusy krazace w Europie po
2003 r. oraz w Mongolii, Chinach, Indiach (14, 26).
Réznice pomigdzy linig euroazjatycka a amerykanska
wystepuja w obrebie genéw kodujacych HA, NA,
biatko NS oraz biatka kompleksu polimerazy (PBl
PB2 i PA). Zmiany ograniczaja si¢ do kilku amino-
kwasowych substytucji w regionach antygenowych.
Poréwnanie wynikow SCkWCl’le onowania oraz analiza
serologiczna wskazuja, ze kluczowg rolg w determi-
nowaniu réznic antygenowych miedzy izolatami od-
grywa nie tylko liczba podstawien aminokwasowych,
ale rowniez ich lokalizacja (4, 22).

Wirus influenzy stale si¢ zmienia. Jego ewolucja
moze by¢ wynikiem reasortacji genetycznej, wply-
wu czastek defektywno-interferuj qcych oraz mutaCJl
punktowych, bedacych przyczyng zmian w HA i NA
prowadzacych do przesunigcia antygenowego (dryfu
antygenowego). Dryf antygenowy to powolna ewo-
lucja, majaca charakter stopniowo utrwalajacych si¢
mutacji punktowych we fragmentach RNA koduja-



cych antygeny powierzchniowe (3, 22). Drugi me-
chanizm, dzieki ktéremu wirus influenzy ewoluuje,
okreslany jest jako skok antygenowy, polegajacy na
reasortacji fragmentow genomu pomiedzy szczepa-
mi pochodzacymi od zwierzat roznych gatunkow.
Reasortanty moga by¢ przyczyng ep1dem11 lub pan-
demii, za$ proces reasortacji genow wigze si¢ $cisle
z przeiamanlem bariery miedzygatunkowej (22).

EIV moze wystgpowac endemicznie lub wywoty-
wac¢ epidemie. Zrodlem epidemii jest czgsto import
zakazonych koni. Epidemie, ktore spowodowane
byly przez podtyp H7N7, odnotowano w Singapurze,
Malezji oraz w Anglii i Irlandii w 1977 r. Pozostale
epidemie spowodowane byly przez wirus o podtypie
H3NS8 (4).

Sytuacja epidemiczna w odniesieniu do EI w Europie
1 na $wiecie przed 2000 r. zostata przedstawiona
wczesniej. Obecne opracowanie dotyczy wystepo-
wania influenzy koni na §wiecie w latach 2000-2012.
Omowiono w nim takze mozliwosci transmisji mig-
dzygatunkowe;.

Wybuch EI w Australii miat miejsce w 2007 r.
w poblizu Sydney. Nigdy wcze$niej nie zdiagnozo-
wano w tym kraju przypadkéw tej choroby. Islandia
i Nowa Zelandia do tej pory pozostajg krajami
wolnymi od influenzy koni (14). Zr6édlem wirusa
bytly prawdopodobnie zakazone konie importowane
z Japonii. Wirus rozprzestrzeniat si¢ szybko i pod-
czas trwajacej 4 miesigce epidemii zakazeniu uleglto
okoto 70 000 koni. Wyizolowany wirus A/Equi/
Sydney/2888-8/2007 posiadal HA identyczng z HA
wirusa wykrytego podczas 6wczesnego wybuchu EIV
w Japonii. Sekwencje nukleotydowe genu HA wiru-
sa A/Equi/Sydney/2888-8/2007 wykazywaty takze
wysoka homologi¢ (98%) z wirusem H3N8 A/Equi/
Wisconsin/1/2003 kragzacym w Ameryce Poinocne;.
Filogenetyczna analiza sekwencji nukleotydowych
genu HA australijskiego izolatu H3N8 wskazuje,
ze izolat ten nalezy do linii amerykanskiej (podlinii
Floryda) (6).

W 2008 r. w Egipcie influenza koni wystapita na ob-
szarze trzech gubernatorstw: Kairu, Aleksandrii i Gizy.
Sekwencja nukleotydowa genéw HA i NA wyosobnio-
nych izolatow wykazywata 98% homologi¢ z wirusem
influenzy z Japonii A/Equi/Kanazawa/1/2007 z 2007 r.
(10).

W 2000 r. EIV wykryto w Niemczech u nieszcze-
pionych koni. W 2002 r. wyosobniono dwa wirusy
influenzy réwniez u koni nieimmunizowanych. Cha-
rakterystyka antygenowa wykazata duze podobien-
stwo obu izolatéw i przynalezno$¢ do linii europe;j-
skiej. Filogenetyczna analiza udowodnita bliskie
pokrewienstwo wiruséw wyizolowanych w latach
1989 oraz 1995 w Europie (1). W przeciwienstwie do
wirusa wykrytego w 2000 r. szczepy, ktore pojawity
si¢ w 2002 r., rozprzestrzenialy si¢ duzo wolniej niz
podczas epidemii powodowanej przez wirusy linii eu-
ropejskiej wyizolowane od 1998 r. Moze to stanowi¢
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przyklad tzw. zamrozonej ewolucji lub ,,ewolucyjnego
zastoju”. Niemcy sg krajem, w ktorym poczawszy od
1979 r. niemal corocznie konie wykazuja przemijajace
objawy 1nﬂuenzy Podobnie sytuacja epidemiczna
ksztaltuje si¢ rowniez we Francji (1, 14).

W 2003 r. mial miejsce wybuch influenzy koni
w Wielkiej Brytanii spowodowany przez szczep A/
Equi/Newmarket/05/03 1 objat on swoim zasiggiem
zaréwno konie nieszczepione, jak 1 szczepione (okoto
1300 koni). Stosowana uprzednio szczepionka zawiera-
ta szczepy: A/Equi/Newmarket/2/93 (linia europejska)
oraz A/Equi/Newmarket/1/93 (linia amerykanska).
Antygenowa charakterystyka izolatu z Newmarket
wykazata jego najblizsze pokrewienstwo z linig ame-
rykanska podlinig Floryda 1 bliski zwigzek z wirusem
krazacym w 2002 r. w Ameryce Péinocnej (16).

Przypadki influenzy na terenie Irlandii wystepuja
regularnie 1 dotyczg najczesciej koni szczepionych.
Ostatnie miaty miejsce w latach 2007-2010. Analiza
wirusow zidentyfikowanych w Irlandii (2007-2008)
potwierdzita ich przynaleznos¢ do linii amerykanskiej,
podlinii Floryda, kladu II. Natomiast wirusy wyosob-
nione w latach 2009-2010 identyfikowano z linig
amerykanska, podlinig Floryda, kladem I (7).

W 2005 r. we Wtoszech potwierdzono, ze influen-
za koni byta przyczyng choroby szczepionych koni
przebiegajacej z objawami ze strony uktadu odde-
chowego. Szczepionka, ktorg byly szczepione konie,
zawierala szczep A/Equi/Prague/56 H7N7, szczepy
reprezentujace lini¢ europejska A/Equi/Suffolk/89
H3N8 oraz amerykanska A/Equi/Newmarket/1/93.
Charakterystyka genetyczna genow HA 1 NA wyizolo-
wanych szczepow wskazywata na bliskie pokrewien-
stwo pomigdzy szczepem A/Equi/Bari/2005 H3NS§
a ostatnim przedstawicielem linii amerykanskiej
podlinii Floryda (Kentucky/5/02 H3N8), ktéry zostat
prawdopodobnie wprowadzony do Wtoch poprzez
import zakazonych koni z terenow Wielkiej Brytanii.
Szczep A/Equi/Bari/2005 wykazywatl dziewig¢ ami-
nokwasowych zmian w podjednostce HA1 genu HA
w odniesieniu do amerykanskiego szczepu A/Equi/
Newmarket/1/93 (15).

W Japonii wybuch EI mial miejsce w 2007 r.
Wyizolowany w Ishikawie wirus oznaczono jako A/
Equi/Kanazawa/1/2007. Choroba obj¢ta swoim zasig-
giem konie wyscigowe szczepione uprzednio szcze-
pionka zawierajaca inaktywowane szczepy wirusa
influenzy koni H3NS8: A/Equi/ La Plata/93 (nalezacy
do linii amerykanskiej), A/Equi/Avesta/93 (nalezacy
do linii europejskiej) oraz inaktywowany szczep wi-
rusa influenzy koni H7N7 A/Equi/Newmarket/1/77.
Na podstawie analizy filogenetycznej szczep A/Equi/
Kanazawa/1/2007 sklasyfikowano do linii amery-
kanskiej podlinii Floryda. Wyniki badan sugeruja, ze
japonska szczepionka przyczynita si¢ do zmniejsze-
nia zachorowalnosci oraz do zmniejszenia nasilenia
objawoéw chorobowych u koni zakazonych szczepem
A/Equi/Kanazawa/1/2007, pomimo iz wykazuje on
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antygenowe rdznice w porOwnaniu ze szczepami
»szezepionkowymi” (17).

Ostatni wybuch influenzy koni w Chinach miat
miejsce w latach 2007-2008. W tym samym czasie
choroba dotkneta tez sgsiednie kraje: Mongolig, Indie,
Japoni¢. Filogenetyczna analiza pokazala, ze nowo
powstaty szczep nalezy do linii amerykanskiej podlinii
Floryda i kladu II, podobnie jak indyjski szczep A/
Equi/ Jammu-Katara/6/08 oraz mongolski szczep A/
Equl/Mongoha/ 1/08. Konie w Chinach, w wigkszosci
wyscigowe, zaszczepione byty dostepna na rynku, nie
aktualizowang szczepionka, ktérej gtdwnymi kompo-
nentami byly szczepy A/Equi/Kentucky/94 oraz A/
Equi/Newmarket/93, Chiny doswiadczyly wczesniej
czterech epidemii EI: w latach 1970, 1989, 1992 oraz
1994 (19).

Ostatnio odnotowany wybuch influenzy koni
w Indiach miat miejsce w latach 2007-2008. Analiza
sekwencji genu HA wskazuje, Zze wirus nalezat do linii
amerykanskiej podlinii Floryda i kladu II. Ponadto se-
kwencje nukleotydowe izolatéw indyjskich wskazuja
na bliskie pokrewienstwo z izolatami wyst¢pujacymi
w tym samym czasie w Chinach oraz Mongolii, co
moze sugerowac kierunek, z jakiego wirus wniknat
do populacji koni w Indiach (24).

Dwa szczepy EIV wyizolowane zostaty w Polsce
w latach 2005 1 2006. Wyizolowane w Polsce wirusy
A/Equi/Pulawy/05 oraz A/Equi/Pulawy/06 wykazy-
waly wysoka homologi¢ w obrgbie sekwencji nukle-
otydowych HA1, odpowiednio, z A /Equi/Aboyne/
1/05 oraz A/Equi/Essex/2/05. Na podstawie analizy
sekwencji aminokwasowych fragmentu HA1 wy-
wnioskowano, ze szczep A/Equi/Pulawy/05 nalezy
do linii europejskiej, zas szczep A/Equi/Pulawy/06
umieszczono w obrgbie podtypu Floryda linii ame-
rykanskiej. Pomimo ze wyizolowane szczepy wirusa
influenzy zgrupowane sg w dwie odrebne linie, pewne
ich cechy (obecno$¢ metioniny w pozycji 48, asparagi-
ny w pozycji 159 oraz treoniny w pozycji 163) moga
wskazywa¢ na pochodzenie od wspdlnego przodka,
ktory ewoluowat lokalnie (20).

Pojawianie si¢ nowych szczepow wirusa influenzy
moze wigzac si¢ z przetamywaniem bariery mi¢dzy-
gatunkowej. Mozliwe sg dwa mechanizmy transmi-
sji migdzygatunkowej. Pierwszy z nich polega na
przeniesieniu zasadniczo niezmienionego wirusa
z jednego gatunku do drugiego i p6zniejszych zmia-
nach adaptacyjnych do nowego gospodarza. Drugi
mechanizm jest konsekwencja segmentowanej natury
genomu wirusa inﬂuenzy Migdzygatunkowa trans-
misja wirusa moze byc wtedy zwigzana z reasortacja
segmentow genomow erusowych dwoch roznych
szczepow. Generowane s3 wOwcCzas nowe wirusy
zdolne do zakazania innych gatunkéw (2, 27). Ze
zjawiskiem transmisji mi¢dzygatunkowej zwigzane
jest pojecie wirulencji, ktora okresla zdolnos$¢ wirusa
do zakazania okre$lonych typoéw komorek badz catych
populacji zwierzat. Za wigzanie wirusa do komorki

gospodarza, fuzje oraz uwolnienie zakaznych czastek
potomnych odpowiadajag HA i NA.

Tropizm w stosunku do okre$lonych komorek i tka-
nek, jak rowniez wirulencja wigza si¢ z kombinacja
wirusowych receptorow oraz z aktywnoscig 1 specy-
ficznoscig HA1NA (5, 21). Wirus influenzy wykazuje
powinowactwo w stosunku do dwoch rodzajow kwasu
sialowego (SA): N-acetyloneuraminidowego (NeuAc)
oraz N-glikoneuraminidowego (NeuGc), ktore tacza
si¢ z galaktoza za pomocg wigzan a-2,3 lub a-2,6.
Zdolnos¢ wiruséw do zakazania r6znych gatunkow go-
spodarzy zalezy zar6wno od rodzaju kwasu sialowego,
jak tez od typu wigzan wystepujacych na komorkach
gospodarza. Konie ze wzgledu na ekspresje na po-
wierzchni komorek nabtonka tchawicy receptora typu
a-2,3 wykazuja powinowactwo do wirusow krazacych
wsrod ptakow, pséw oraz $win, natomiast nie sg podat-
ne na wirus grypy ludzkiej, poniewaz ludzki nabtonek
tchawicy posiada gléwnie wigzania 0-2,6 (11). U §win
ze wzgledu na ekspresj¢ na powierzchni nablonka
receptoréw obu typow spotykamy si¢ z mozhwosmq
zakazenia roznymi typami wirusa. Swinie uwazane s3
za bezposrednie ogniwo w migdzygatunkowej trans-
misji zakazen wirusem 1nﬂuenzy (9)

W 1989 r. w Chinach miata miejsce epidemia, pod-
czas ktorej nowy wirus typu ptasiego wykryto u koni.
Analiza genetyczna dowiodla, ze wyizolowany wirus
A/Equi/Jiliu/1/89 nie byl spokrewniony z zadnym
wcezesniejszym szczepem konskim ani ludzkim H3,
natomiast wykazywat bliskie pokrewienstwo z ptasim
wirusem H3 (8).

W latach 2004-2006 dwa szczepy wirusa influen-
zy koni H3N8 wyizolowano od $win w centralnych
Chinach. Na podstawie analizy filogenetycznej
stwierdzono, iz sg one blisko spokrewnione z eu-
ropejskim szczepem H3N8 EIV z poczatku 1990 r.
Jedna z substytucji, polegajaca na zamianie izoleu-
cyny na treoning w pozycji 343 HA powoduje utrate
potencjalnego miejsca glikozylacji. Druga substytucja
(zamiana tryptofanu na leucyn¢ w pozycji 237) jest
zlokalizowana w miejscu aktywacji proteolitycznej
w poblizu receptora wigzacego. Taka sama substytucje
odnotowano w HA serotypu H3 pséw (19, 23).

EIV zakaza takze psy. Sposéb przekazywania wi-
rusa nie jest do konca znany. Istniejg dwie hipotezy
tlumaczace to zjawisko: bliski kontakt psow z za-
kazonymi konmi (np. na terenie stadnin lub toréw
wyscigowych) lub spozycie zakazonego migsa kon-
skiego przez psy (2). Przypadki influenzy u psow po
raz pierwszy odnotowano na Florydzie w$rod chartow
wyscigowych w 2004 r. P6zniejsze dane serologiczne
wskazywaty na quienie wirusa u innych ras niz char-
ty (27). Genetyczna i molekularna analiza szczepow
wirusa influenzy wyizolowanych na Florydzie w la-
tach 2003-2008 wykazata najwigksze podobienstwo
do wirusow influenzy koni H3N8 podlinii Floryda.
Dotychczas w aminokwasowych sekwencjach HA
znaleziono 4 substytucje, na podstawie ktorych od-
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roznia si¢ wirusy inﬂuenzy koni od wiruséw influenzy
psow. Przypuszcza sig, Ze kazda z tych substytucji
(zastapienie seryny przez asparging w pozycji 83,

izoleucyny przez treoning w pozycji 328, leucyny
przez tryptofan w pozycji 222 oraz asparginy przez
treoning w pozycji 483) odgrywa istotng role w trans-
misji mi¢gdzygatunkowej (2, 27). W 2007 r. podczas
wybuchu EI w Australii, stwierdzono rowniez przy-
padki transmisji choroby z koni na psy. Sekwencja
nukleotydowa wirusa wyizolowanego od psoéw byta
identyczna z sekwencja wirusa wylzolowanego od
koni. Filogenetyczna analiza gendw: HA, M, NA wy-
kazata najblizsze podobienstwo do szczepéw A/Equi/
Kanazawa/1/2007 oraz A/Equi/Ibaraki/2007, wyosob-
nionych podczas wybuchu influenzy w Japonii (2, 12).

Mozna wysnuc¢ sugestie, ze rozszerzenie spektrum
gospodarzy EIV wraz z wystgpieniem mutacji w HA
mogtoby zwigkszy¢ prawdopodobienstwo transmisji
tych wiruséw do cztowieka (25).

Influenza koni jest zakazng i zarazliwg choroba
uktadu oddechowego wystepujaca w populacji koni
na catym swiecie. Wystgpowanie choroby mozna
kontrolowaé przez immunizacje¢ zwierzat, jednakze
na obnizong skuteczno$¢ szczepionek wplywajg roz-
nice antygenowe pomiedzy szczepami wchodzacymi
w sktad szczepionek a szczepami aktualnie wyste-
pujacymi w populacji zwierzat. Antygenowy skok
1dryfwciaz powodujq powstawanie immunologicznie
odlegtych szczepow wirusa. Stad, w celu utrzymania
skuteczno$ci szczepionek, szczepy uzyte do ich pro-
dukcji powinny by¢ okresowo aktualizowane.
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