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Wirus influenzy należy do rodziny Orthomyxoviridae, 
posiada genom typu segmentowanego, w postaci jed-
noniciowego RNA o ujemnej polarności (14). Na pod-
stawie różnic antygenowych nukleoproteiny i białka 
matrix wirusy influenzy dzielą się na trzy typy: A, B 
i C. Wirusy typu A zostały podzielone na podtypy, 
a pełne określenie szczepu zawiera nazwę gatunku, od 
którego dany szczep został wyizolowany, pochodze-
nie geograficzne, numer szczepu i rok wyosobnienia. 
Genom wirusa grypy A składa się z  8 segmentów 
RNA kodujących 11 białek: hemaglutyninę (HA), 
neuraminidazę (NA), nukleoproteinę (NP), białko 
matrix (M1), białko transmembranowe M2, białko 
niestrukturalne NS1, białko eksportu jądrowego NEP 
(NS2), białka kompleksu polimerazy (PB1, PB2, PA) 
oraz białko PB1-F2 (18, 22).

Wirusy influenzy A można podzielić ze względu na 
seroaktywność dwóch głównych białek. Dotychczas 
zidentyfikowano 17 serotypów HA oraz 9 serotypów 
NA. Ostatni serotyp HA, określony jako HA17, został 
zidentyfikowany u wirusa wyizolowanego w 2012 r. 
od nietoperza – liścionosa żółtobarkiego (Strurnira 
lilium) (22).

Wirus influenzy koni (EIV) należy do typu A i jest 
reprezentowany przez dwa podtypy: H7N7 (A1), po 
raz pierwszy wyizolowany w 1956 r. i od 1979 r. nie 
wykrywany w populacji koni oraz H3N8 (A2), pierw-
szy raz wyizolowany w 1963 r. i od tamtego czasu stale 
obecny w populacji koni na świecie (13, 14).

Podtyp H3N8 dzieli się na dwie linie ewolucyjne: 
amerykańską i euroazjatycką. W linii amerykańskiej 
wyróżnia się trzy podtypy (Floryda, Kentucky oraz 
Argentyna). W  obrębie podtypu Floryda wyróżnia 
się dwa klady. Klad I obejmuje izolaty: A/Equi/
South Africa/2003/; A/Equi/Sydney/2007/; A/Equi/
Ibaraki/2007/, będące przyczyną epizootii influ-
enzy u  koni (EI) w  południowej Afryce, Australii 
oraz Japonii. Do kladu II należą: izolat A/Equi/
Newmarket/03 i inne wirusy krążące w Europie po 
2003 r. oraz w Mongolii, Chinach, Indiach (14, 26). 
Różnice pomiędzy linią euroazjatycką a amerykańską 
występują w  obrębie genów kodujących HA, NA, 
białko NS oraz białka kompleksu polimerazy (PB1, 
PB2 i PA). Zmiany ograniczają się do kilku amino-
kwasowych substytucji w regionach antygenowych. 
Porównanie wyników sekwencjonowania oraz analiza 
serologiczna wskazują, że kluczową rolę w determi-
nowaniu różnic antygenowych między izolatami od-
grywa nie tylko liczba podstawień aminokwasowych, 
ale również ich lokalizacja (4, 22).

Wirus influenzy stale się zmienia. Jego ewolucja 
może być wynikiem reasortacji genetycznej, wpły-
wu cząstek defektywno-interferujących oraz mutacji 
punktowych, będących przyczyną zmian w HA i NA 
prowadzących do przesunięcia antygenowego (dryfu 
antygenowego). Dryf antygenowy to powolna ewo-
lucja, mająca charakter stopniowo utrwalających się 
mutacji punktowych we fragmentach RNA kodują-
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cych antygeny powierzchniowe (3, 22). Drugi me-
chanizm, dzięki któremu wirus influenzy ewoluuje, 
określany jest jako skok antygenowy, polegający na 
reasortacji fragmentów genomu pomiędzy szczepa-
mi pochodzącymi od zwierząt różnych gatunków. 
Reasortanty mogą być przyczyną epidemii lub pan-
demii, zaś proces reasortacji genów wiąże się ściśle 
z przełamaniem bariery międzygatunkowej (22).

EIV może występować endemicznie lub wywoły-
wać epidemie. Źródłem epidemii jest często import 
zakażonych koni. Epidemie, które spowodowane 
były przez podtyp H7N7, odnotowano w Singapurze, 
Malezji oraz w Anglii i Irlandii w 1977 r. Pozostałe 
epidemie spowodowane były przez wirus o podtypie 
H3N8 (4).

Sytuacja epidemiczna w odniesieniu do EI w Europie 
i  na świecie przed 2000  r. została przedstawiona 
wcześniej. Obecne opracowanie dotyczy występo-
wania influenzy koni na świecie w latach 2000-2012. 
Omówiono w nim także możliwości transmisji mię-
dzygatunkowej.

Wybuch EI w Australii miał miejsce w  2007  r. 
w pobliżu Sydney. Nigdy wcześniej nie zdiagnozo-
wano w tym kraju przypadków tej choroby. Islandia 
i  Nowa Zelandia do tej pory pozostają krajami 
wolnymi od influenzy koni (14). Źródłem wirusa 
były prawdopodobnie zakażone konie importowane 
z  Japonii. Wirus rozprzestrzeniał się szybko i  pod-
czas trwającej 4 miesiące epidemii zakażeniu uległo 
około 70 000 koni. Wyizolowany wirus A/Equi/
Sydney/2888-8/2007 posiadał HA identyczną z  HA 
wirusa wykrytego podczas ówczesnego wybuchu EIV 
w Japonii. Sekwencje nukleotydowe genu HA wiru-
sa A/Equi/Sydney/2888-8/2007 wykazywały także 
wysoką homologię (98%) z wirusem H3N8 A/Equi/
Wisconsin/1/2003 krążącym w Ameryce Północnej. 
Filogenetyczna analiza sekwencji nukleotydowych 
genu HA australijskiego izolatu H3N8 wskazuje, 
że izolat ten należy do linii amerykańskiej (podlinii 
Floryda) (6).

W 2008 r. w Egipcie influenza koni wystąpiła na ob-
szarze trzech gubernatorstw: Kairu, Aleksandrii i Gizy. 
Sekwencja nukleotydowa genów HA i NA wyosobnio-
nych izolatów wykazywała 98% homologię 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 również u koni nieimmunizowanych. Cha- 
rakterystyka antygenowa wykazała duże podobień-
stwo obu izolatów i przynależność do linii europej-
skiej. Filogenetyczna analiza udowodniła bliskie 
pokrewieństwo wirusów wyizolowanych w  latach 
1989 oraz 1995 w Europie (1). W przeciwieństwie do 
wirusa wykrytego w 2000 r. szczepy, które pojawiły 
się w 2002 r., rozprzestrzeniały się dużo wolniej niż 
podczas epidemii powodowanej przez wirusy linii eu-
ropejskiej wyizolowane od 1998 r. Może to stanowić 

przykład tzw. zamrożonej ewolucji lub „ewolucyjnego 
zastoju”. Niemcy są krajem, w którym począwszy od 
1979 r. niemal corocznie konie wykazują przemijające 
objawy influenzy. Podobnie sytuacja epidemiczna 
kształtuje się również we Francji (1, 14).

W 2003  r. miał miejsce wybuch influenzy koni 
w Wielkiej Brytanii spowodowany przez szczep A/
Equi/Newmarket/05/03 i  objął on swoim zasięgiem 
zarówno konie nieszczepione, jak i szczepione (około 
1300 koni). Stosowana uprzednio szczepionka zawiera-
ła szczepy: A/Equi/Newmarket/2/93 (linia europejska) 
oraz A/Equi/Newmarket/1/93 (linia amerykańska). 
Antygenowa charakterystyka izolatu z  Newmarket 
wykazała jego najbliższe pokrewieństwo z linią ame-
rykańską podlinią Floryda i bliski związek z wirusem 
krążącym w 2002 r. w Ameryce Północnej (16).

Przypadki influenzy na terenie Irlandii występują 
regularnie i  dotyczą najczęściej koni szczepionych. 
Ostatnie miały miejsce w latach 2007-2010. Analiza 
wirusów zidentyfikowanych w  Irlandii (2007-2008) 
potwierdziła ich przynależność do linii amerykańskiej, 
podlinii Floryda, kladu II. Natomiast wirusy wyosob-
nione w  latach 2009-2010 identyfikowano z  linią 
amerykańską, podlinią Floryda, kladem I (7).

W 2005 r. we Włoszech potwierdzono, że influen-
za koni była przyczyną choroby szczepionych koni 
przebiegającej z  objawami ze strony układu odde-
chowego. Szczepionka, którą były szczepione konie, 
zawierała szczep A/Equi/Prague/56 H7N7, szczepy 
reprezentujące linię europejską A/Equi/Suffolk/89 
H3N8 oraz amerykańską A/Equi/Newmarket/1/93. 
Charakterystyka genetyczna genów HA i NA wyizolo-
wanych szczepów wskazywała na bliskie pokrewień-
stwo pomiędzy szczepem A/Equi/Bari/2005 H3N8 
a  ostatnim przedstawicielem linii amerykańskiej 
podlinii Floryda (Kentucky/5/02 H3N8), który został 
prawdopodobnie wprowadzony do Włoch poprzez 
import zakażonych koni z terenów Wielkiej Brytanii. 
Szczep A/Equi/Bari/2005 wykazywał dziewięć ami-
nokwasowych zmian w podjednostce HA1 genu HA 
w  odniesieniu do amerykańskiego szczepu A/Equi/
Newmarket/1/93 (15).

W Japonii wybuch EI miał miejsce w  2007  r. 
Wyizolowany w Ishikawie wirus oznaczono jako A/
Equi/Kanazawa/1/2007. Choroba objęła swoim zasię-
giem konie wyścigowe szczepione uprzednio szcze-
pionką zawierającą inaktywowane szczepy wirusa 
influenzy koni H3N8: A/Equi/ La Plata/93 (należący 
do linii amerykańskiej), A/Equi/Avesta/93 (należący 
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-
kańskiej podlinii Floryda. Wyniki badań sugerują, że 
japońska szczepionka przyczyniła się do zmniejsze-
nia zachorowalności oraz do zmniejszenia nasilenia 
objawów chorobowych u koni zakażonych szczepem 
A/Equi/Kanazawa/1/2007, pomimo iż wykazuje on 
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antygenowe różnice w  porównaniu ze szczepami 
„szczepionkowymi” (17).

Ostatni wybuch influenzy koni w  Chinach miał 
miejsce w  latach 2007-2008. W  tym samym czasie 
choroba dotknęła też sąsiednie kraje: Mongolię, Indie, 
Japonię. Filogenetyczna analiza pokazała, że nowo 
powstały szczep należy do linii amerykańskiej podlinii 
Floryda i  kladu II, podobnie jak indyjski szczep A/
Equi/ Jammu-Katara/6/08 oraz mongolski szczep A/
Equi/Mongolia/1/08. Konie w Chinach, w większości 
wyścigowe, zaszczepione były dostępną na rynku, nie 
aktualizowaną szczepionką, której głównymi kompo-
nentami były szczepy A/Equi/Kentucky/94 oraz A/
Equi/Newmarket/93, Chiny doświadczyły wcześniej 
czterech epidemii EI: w latach 1970, 1989, 1992 oraz 
1994 (19).

Ostatnio odnotowany wybuch influenzy koni 
w Indiach miał miejsce w latach 2007-2008. Analiza 
sekwencji genu HA wskazuje, że wirus należał do linii 
amerykańskiej podlinii Floryda i kladu II. Ponadto se-
kwencje nukleotydowe izolatów indyjskich wskazują 
na bliskie pokrewieństwo z izolatami występującymi 
w  tym samym czasie w Chinach oraz Mongolii, co 
może sugerować kierunek, z  jakiego wirus wniknął 
do populacji koni w Indiach (24).

Dwa szczepy EIV wyizolowane zostały w Polsce 
w latach 2005 i 2006. Wyizolowane w Polsce wirusy 
A/Equi/Pulawy/05 oraz A/Equi/Pulawy/06 wykazy-
wały wysoką homologię w obrębie 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, że szczep A/Equi/Pulawy/05 należy 
do linii europejskiej, zaś szczep A/Equi/Pulawy/06 
umieszczono w  obrębie podtypu Floryda linii ame-
rykańskiej. Pomimo że wyizolowane szczepy wirusa 
influenzy zgrupowane są w dwie odrębne linie, pewne 
ich cechy (obecność metioniny w pozycji 48, asparagi-
ny w pozycji 159 oraz treoniny w pozycji 163) mogą 
wskazywać na pochodzenie od wspólnego przodka, 
który ewoluował lokalnie (20).

Pojawianie się nowych szczepów wirusa influenzy 
może wiązać się z przełamywaniem bariery między-
gatunkowej. Możliwe są dwa mechanizmy transmi-
sji międzygatunkowej. Pierwszy z  nich polega na 
przeniesieniu zasadniczo niezmienionego wirusa 
z jednego gatunku do drugiego i późniejszych zmia-
nach adaptacyjnych do nowego gospodarza. Drugi 
mechanizm jest konsekwencją segmentowanej natury 
genomu wirusa influenzy. Międzygatunkowa trans-
misja wirusa może być wtedy związana z reasortacją 
segmentów genomów wirusowych dwóch różnych 
szczepów. Generowane są wówczas nowe wirusy 
zdolne do zakażania innych gatunków (2, 27). Ze 
zjawiskiem transmisji międzygatunkowej związane 
jest pojęcie wirulencji, która określa zdolność wirusa 
do zakażania określonych typów komórek bądź całych 
populacji zwierząt. Za wiązanie wirusa do komórki 

gospodarza, fuzję oraz uwolnienie zakaźnych cząstek 
potomnych odpowiadają HA i NA.

Tropizm w stosunku do określonych komórek i tka-
nek, jak również wirulencja wiążą się z kombinacją 
wirusowych receptorów oraz z aktywnością i specy-
ficznością HA i NA (5, 21). Wirus influenzy wykazuje 
powinowactwo w stosunku do dwóch rodzajów kwasu 
sialowego (SA): N-acetyloneuraminidowego (NeuAc) 
oraz N-glikoneuraminidowego (NeuGc), które łączą 
się z  galaktozą za pomocą wiązań α-2,3 lub α-2,6. 
Zdolność wirusów do zakażania różnych gatunków go-
spodarzy zależy zarówno od rodzaju kwasu sialowego, 
jak też od typu wiązań występujących na komórkach 
gospodarza. Konie ze względu na ekspresję na po-
wierzchni komórek nabłonka tchawicy receptora typu 
α-2,3 wykazują powinowactwo do wirusów krążących 
wśród ptaków, psów oraz świń, natomiast nie są podat-
ne na wirus grypy ludzkiej, ponieważ ludzki nabłonek 
tchawicy posiada głównie wiązania α-2,6 (11). U świń 
ze względu na ekspresję na powierzchni nabłonka 
receptorów obu typów spotykamy się z możliwością 
zakażenia różnymi typami wirusa. Świnie uważane są 
za bezpośrednie ogniwo w międzygatunkowej trans-
misji zakażeń wirusem influenzy (9).

W 1989 r. w Chinach miała miejsce epidemia, pod-
czas której nowy wirus typu ptasiego wykryto u koni. 
Analiza genetyczna dowiodła, że wyizolowany wirus 
A/Equi/Jiliu/1/89 nie był spokrewniony z  żadnym 
wcześniejszym szczepem końskim ani ludzkim H3, 
natomiast wykazywał bliskie pokrewieństwo z ptasim 
wirusem H3 (8).

W latach 2004-2006 dwa szczepy wirusa influen-
zy koni H3N8 wyizolowano od świń w centralnych 
Chinach. Na podstawie analizy filogenetycznej 
stwierdzono, iż są one blisko spokrewnione z  eu-
ropejskim szczepem H3N8 EIV z początku 1990 r. 
Jedna z substytucji, polegająca na zamianie izoleu-
cyny na treoninę w pozycji 343 HA powoduje utratę 
potencjalnego miejsca glikozylacji. Druga substytucja 
(zamiana tryptofanu na leucynę w pozycji 237) jest 
zlokalizowana w miejscu aktywacji proteolitycznej 
w pobliżu receptora wiążącego. Taką samą substytucję 
odnotowano w HA serotypu H3 psów (19, 23).

EIV zakaża także psy. Sposób przekazywania wi-
rusa nie jest do końca znany. Istnieją dwie hipotezy 
tłumaczące to zjawisko: bliski kontakt psów z  za-
każonymi końmi (np. na terenie stadnin lub torów 
wyścigowych) lub spożycie zakażonego mięsa koń-
skiego przez psy (2). Przypadki influenzy u psów po 
raz pierwszy odnotowano na Florydzie wśród chartów 
wyścigowych w 2004 r. Późniejsze dane serologiczne 
wskazywały na krążenie wirusa u innych ras niż char-
ty (27). Genetyczna i molekularna analiza szczepów 
wirusa influenzy wyizolowanych na Florydzie w la-
tach 2003-2008 wykazała największe podobieństwo 
do wirusów influenzy koni H3N8 podlinii Floryda. 
Dotychczas w  aminokwasowych sekwencjach HA 
znaleziono 4 substytucje, na podstawie których od-
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różnia się wirusy influenzy koni od wirusów influenzy 
psów. Przypuszcza się, że każda z  tych substytucji 
(zastąpienie seryny przez asparginę w  pozycji 83, 
izoleucyny przez treoninę w  pozycji 328, leucyny 
przez tryptofan w pozycji 222 oraz asparginy przez 
treoninę w pozycji 483) odgrywa istotną rolę w trans-
misji międzygatunkowej (2, 27). W 2007 r. podczas 
wybuchu EI w Australii, stwierdzono również przy-
padki transmisji choroby z koni na psy. Sekwencja 
nukleotydowa wirusa wyizolowanego od psów była 
identyczna z  sekwencją wirusa wyizolowanego od 
koni. Filogenetyczna analiza genów: HA, M, NA wy-
kazała najbliższe podobieństwo do szczepów A/Equi/
Kanazawa/1/2007 oraz A/Equi/Ibaraki/2007, wyosob-
nionych podczas wybuchu influenzy w Japonii (2, 12).

Można wysnuć sugestię, że rozszerzenie spektrum 
gospodarzy EIV wraz z wystąpieniem mutacji w HA 
mogłoby zwiększyć prawdopodobieństwo transmisji 
tych wirusów do człowieka (25).

Influenza koni jest zakaźną i  zaraźliwą chorobą 
układu oddechowego, występującą w populacji koni 
na całym świecie. Występowanie choroby można 
kontrolować przez immunizację zwierząt, jednakże 
na obniżoną skuteczność szczepionek wpływają róż-
nice antygenowe pomiędzy szczepami wchodzącymi 
w  skład szczepionek a  szczepami aktualnie wystę-
pującymi w  populacji zwierząt. Antygenowy skok 
i dryf wciąż powodują powstawanie immunologicznie 
odległych szczepów wirusa. Stąd, w celu utrzymania 
skuteczności szczepionek, szczepy użyte do ich pro-
dukcji powinny być okresowo aktualizowane.
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