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GlobaI distlibution of Equine lnfluenza
Summary

The Equine Influenza virus is represented by two different serotypes: H7N7 (which wa§ last isolated in
l980) and II3N8 (which circulates within the equine population throughout most of the wortd). H3N8 strains
have diverged into tlvo distinct evolutionary lineages: American and European. However, intercontinental
exchanges of horses have prompted the transfer of American strains to other regions of the word, namely to
UK and Scandinavia. Despite vaccination, Equine Influenza exists in an endemic form in many European
countries. The genetic drift (the accumulation of point mutations) of gene coding for hemaglutinin is re§pon-
sible for a decreased level of protection, or its lack following vaccination. Hemagglutinin (IIA), the major
surface of glicoprotein, has 5 antibody binding sites (A-B) and is incorporated into vaccines. The molecular
basis for variations equine H3N8 viruses is defined by investigating the nucleotide and amino acid sequencing
of the HA molecule. The results of the stud_v suggest that the antigenic composition of equine influenza
t,accines should be updated regularly.
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Jednym z głównych czynników etiologicznych wy-
rł,ołujących schorzenia układu oddechowego u koni
jest rł,irus influenzy. Choroba przebiega wśród obja-
u,ów kaszlu, gorączki oraz ogólnego osłabienia. Wi-
rus influenzy koni należy do typu A i reprezentują go
drł,a serotypy: H7N7 (podtyp A1,\ oraz H3N8 (podtyp
A2). Ostatnia izolacja rł,irusa H7N7 mała miejsce
ił, 1980 r. rł, .Iu8osławii (30), natomiast wirus H3N8
krązy obecnie w populacji koni na całym świecie (4),
z rłl,jątkiem Australii, Nowej Zęlandli oraz Islandii (23).

Ewolucyjne linie influenzy kOni

Wirus influenzy koni H3N8 dzieli się na dwie linie
ewolucyjne, a mianowicie: linię szczepów amery-
kańskich, reprezentow aną przęz prototypowy szczęp
Mial63 oraz linię szczepow europejskichze szczeoem
F oil79. ZrodŁem podziału jest lokalizacj a geograftcz-
na dwóch puli genowych wirusa influenzy. Różnice
między tymi dwiema liniami występująw genach ko-
dujących: białka kompleksu polimerazy (PBl, PBZ
i PA), hamaglutyninę (HA), neurarninidazę (NA) oraz
białkaNS. Ogromna liczbaróżnic w genach PB1, PB2
i PA jest najprawdopodobniej spowodowana reasorta-
cj ą genetyc zną(7 l ). Homologia pomi ędzy genami HA
Mial63 orazFonl79 osiąga 960ń, co pociąga za sobą
25 różnic aminokwasowych (6). Antygen NA wydaje
się wyjątkowo stabilną strukturą (12), jednak dowie-
dziono istnienia różnychjego wariantow (1). Dowo-

ciem na istnienie odmiennych form antygenu NA wi-
rusa influenzy pomiędzy szczępami H3N8 sąbadania
elektroforetyczne (1). Na iclr podstarvie szacuje się,
że r óżnl c e mi ędzy szczęp aml Mla l 63 or az F onl 7 9 o sią-
gają liczbę 27 zmian na l000 nukleotydow (6).

Ervoiucja wirusa influenzy możę być rł,ynikiem
mutacj i punktowl,gh, reas ortacj i genetycznej, wpływu
cząstek defektywno-interferuj a cy ch oraz rekombina-
cji RNA (24.29). Największe znaczęnie mająmuta-
cje punktowe Występują one często, porł,odują dryft
antygenowy i są przy czynąni eskuteczności stosowa-
nych szczepionek. Poprzez mutacje punktowe genu
kodującego HAl moze zostać zmodyfikowane powi-
nowactwo wirusa do receptorow komórkowych.

W celu określenia zmienności i pokrewieństwa izo-
latów influenzy koni H3N8, stosuje się sekwencjono-
wanie genu hemaglutyniny (a dokładnie fragmentu
odpowiedzi aln ego za sy ntezędomeny HA 1 ) or az ana-
lizę serologiczną ktora przy zastosowaniu przeciw-
ciał monoklonalnych lub poliklonalnych wykazuje
rożnlce w budowie antygenów.

Epidemie

Wirus influenzy koni moze występować endemicz-
nie albo wywoływać epidemie o duzym zasięgu geo-
graftcznym. Obecni e, epidemie influenzy zazwy czaj
rłystępuj ą poza Europą (2 6). Epidemie, których czy n-
nlk zakażny stanowił wirus infl uenzy koni H7N7 (A l )



Tab. 1. Najgroźniejsze epidemie influenzy koni na świecie

Rok Typ wirusa

Singapur

Malezja

Wielka Brytania

lrlandia

Stany Ziednoczone

Europa Zachodnia

Alryka Południowa

lndie

Chiny

Hongkong

1977

1977

1977

1977

1 963

1 965

1 986

1 987

1 989

1 992

H7N7

H7N7

H 7N7

H7N7

H3N8

H3N8

H3N8

H3N8

H3N8

H3N8

miaĘ miejsce w Singapurze tMalezji oraz w Anglii
i Irlandii w 1971r. Pozostałe epidemie spowodowane
byĘ przez wirus o serotypie H3N8 (tab. 1),

Zródłem epidemii jest najczęściej import zainfeko-
wanych koni. W przypadku wybuchu influenzy w Afry-
ce Południowej, wywołanego przez szczęp Joh/86,
chore konie pochodziĘ z Kentucky, USA (10). Epide-
mia w Indiach była spowodowana sprowadzęntęmza-
każonych koni z Francji. Współczynnik zachorowań
wynosił 80Yo, a zejśĆ Śmiertelnych 70ń.Badantaizo-
latów występujących w Indiach, prowadzonę przez
Binnsa, dowiodĘ koegzystowania obok siebie dwoch
r ó żny ch szczep ów . Izolat Lud l 87 p rzyp o min ał szc zep
Fonl79, natomiast Bhi/87 był prawie identyczny
zMial63. Zatęm epidemia była wyrlvołana szczepami
z dwóch odrębnych linii, amerykańskiej oraz europej-
skiej (20). Bardzo specyficzna okazała się epidemia
influenzy w Chinach, która dotknęła aż 80%o popula-
cji koni, w tym 20oń doprowadzlła do zejścia śmier-
telnego. Badania polegające na zsekwencjonowaniu
genow HA, NŁ NA, M i NS z użyciemsklonowanego
oDNA orazanaliza genów PA, PBl, PBZpoprzezzsę-
kwencjonowanie RNA dowiodły, że wyizo\owany
wirus influenzy JiV89 nie był spokrewniony z żadnym
wcześniejszym szczepem końskim ani ludzkim H3,
natomiast wykazywał bliskię pokrewieństwo z ptasim
wirusem grypy H3 (9, 20,26).Szczep Jilrl89 tszczepy
mu pokrewne nie pojawiĘ się więcej w populacji koni,
zatęm nie było konieczności wprowadzania go jako
antygenu do szczepionki (20). Epidemia w 1992 r.

w Hongkongu spowodowała zachorowanie 37oń po-
pulacji szczepionych koni. Wyizolowany szczep W-
kazał99,4Yo homologii z izolatęm Suf/89 (który wy-
stępował na rozlegĘch obszarach Europy). Roznice
pomiędzy dwoma szczepaml ograntczŃy się do 4 sub-
stytucji aminokwasowych w białku HA (14). Spora-
dyczne epidemie zanotowano w Kentucky w latach
1988-1992, w Filadelfii i na Florydzie w l99l r. oraz
kilka na Alasce.

W Europie konie w większościsąszczepione prze-
ciwko influenzie, w związklztymma ona zazwyczaj
łagodny przebieg, Taka sytuacja ma miejsce we Fran-

(il

cji oraz w Niemczech, gdzie począwszy od 1979 r.

prawie corocznie konie wykazują przemtjalące obja-
wy influenzy. We Włoszech nie stosowano profilak-
tycznychszczepiefii w okresie I979-I99I miało miej-
sce 5 epidemii. Szczególnie dotkliwa była epidemia
w północnych regionach Włoch w 1991 r. W Skandy-
nawii na przestrzeni 12 lat ( 1980- 1 992) 7 -Wotnie od-
notowano zachorowania na influenzę (20). Badania
izolatów wirusa influenzy w Szwecji zlat: 1993,7994
i 1996 wykazaĘ, że szczepy z 1993 r. są pokrewne
z lzolatem Tab l 9 I i należądo linii europej skiej, nato-
miast szczępy zlat 1994 i 1996 należądo linii amery-
kańskiej (22). Występowanie influenzy miało zdecy-
dowanie endemiczny charakter, Epidemie influenzy na
terenie Wielkiej Brytanii i Irlandii występująregular-
nie i dotycząkoni szczepionych, Większość szczepów
izolowanych w Europie wykazuje podobieństwo do
izo|atu Fonl79, jednak szczepy pochodzące od
Mial63 byĘ rownież zdtagnozowane m.in. w Szwaj-
carii w 1979 i 1990 r, oraz Wielkiej Brytanii w 198l r.
(20). Podczas epidemii influenzy w szkole konnej
wHolandii, w 1995 r., zakażonych zostało 11 koni.
Dwa konie nie były wcześniej szczepione, jeden miał
nieznany status immunolog lczny, natomiast pozostałe
byĘ kilkakrotnie poddawane immunizacji, a ostatnie
szczepienie miało miejsce do 3 miesięcy przed zacho-
rowaniem. Dwa szczepy wyizolowane podczas epide-
mtt: IJlIl95 i Hl2l95 poddano analtzie genetycznej
i anĘgenowej. Szczepy te wykazaĘ pokrewieństwo
ztzolatamt Osgl9Z, Brl/9i oraz innymi izolatami
europ ej skimi, S zczepionka zawi er ająca o czy szczone
antygeny (hemaglutynina, neuraminidaza) izolatów
NeqĘragle/56 (H7N7),Mial63 (H3N8) tFott/79 z do-
datkiem saponiny jako adjuwantu okazała się niesku-
tęczna (19). Badania prowadzone w krajach stosują-
cych regularne szczepienia dowodzą ze obecne szczę-
pionki łagodząobjawy choroby, ale jej nie zapobiega-
ją (20).

Ghatakterystyka hemaglutyniny

Hemaglutynina j est głównym białkiem powierzch-
niowym wirusa influenzy. Stanowi ona ż5oń wszyst-
kich białek wirionu. Znacząca rola tej glikoproteiny
wynika z faktu, że przeciwciała skierowane przeciw-
ko jej antygenom neutralizująinfekcyjność wirusa (3).
Gen hemaglutyniny ulega zjawisku dryftu genetycz-
nego i izolowane w roznym okresie oraz miejscuszcze-
py wykazujązmiennośc.W związku z tym znajomość
budowy antygenowej hemaglutyniny obecnie wystę-
pujących szczepow ma zasadniczę znaczenie dla pro-
dukcji skutecznych szczepionek, chroniących konie
przed influenzą.

Hemaglutynina (HA) kodowana j est przez czw arty
segment RNA genomu wirusa influenzy. Gen hema-
glutyniny stanowią 1762 nukleotydy z pojedynczą
otwartą ramką odczytu na 1650 nukleotydów (7). He-
maglutynina jest synteĘzowana w postaci polipepty-
du HAO. Podczas transportu do błony komórkowej jest



on cięty proteolitycznlę i powstają dwa polipep-
dydy HAl oraz HA2 (I5, 25). Pierwotny poli-
peptyd zbudowany jest z 569 aminokwasów,
w tym 15 aminokwasów stanowi peptyd sygna-
łowy, 329 aminokwasów to domena I{AI i 22I
aminokwasow to domena HA2 (4).

Główną funkcją hemaglutyniny jest wtązatie
się z odpowiednimi receptorami komórkowymi.
Analiza antygenowa wirusów ptasiej orazkon-
skiej influenzy izolowanych przed 1968 r. po-
twierdza bliskie pokrewieństwo szczepów
A/duckĄJkrainel 63 i A/equi/Miamil 63 z izola-
tami H3 influenzy ludzkiej z 1963 r. (2,27).Na
podstawie stwierdzonej analogii pomiędzy wiru-
sami końskimi a ludzkimi H3, które wynikają
zap ęw ne z i stni enia wsp o lne go pr zo dka (6), moż-
na zal<ładać występowanie 5 miejsc antygeno-
\\ych hemaglutyniny H3 wirusa influenzy koni.
Stanowią j e powierzchniowe fragmenty domeny
dystalnej HA i oznaczone sąone jako A, B, C, D
orazE (31). Region A stanowi środkową część
wystającej pętli i zawięra aminokwasy odpozy-
cji 140 do 146. Miejsca 138, 139, I47 oraz I48
są niezmienną konserwatywną podstawą całej
struktury. Miejsce B stanowi najbardzl,ej wysu-
nięty na zewnątrz fragment pętli HAl , Zawięra
aminokwasy w pozycjach od 155 do 160. Kolej-
ne miejsce C jest usytuowane przy podstawie glo-
bularnej domeny na prostopadłej nici HA1. An-
tygenowe miejsce D znajduje się pomiędzy glo-
bularnymi domenami HAl na szczycie trimeru.
Miejsce E jest zlokalizowane blisko podstawy
dystalnej, globularnej domeny pomiędzy miej s ca-
mi C i A. Antygenowę znaczenie wyzej opisa-
nych pięciu miejsc A, B, C, D i E potwierdzają
badania z uży ciem monoklonalnych mysich prze-
ciwciał, neutralizujących mutanty wirusa influ-
enzy H3. W obu przypadkach substytucje ami-
nokwasowe występowaŁy w tych samych miej-
scach (5, 16, 17,2I,28). Badania krystalograftczne
dwóch mutantow z subsĘtucjąw miejscach HAl Gly
146 Asp i HA1 Asn 188 Asp potwierdzlły znaczęnie
pięciu miejsc antygenowych w wiązaniu przeciwciał
( 1 3 ). Re gionami wyka zującymi naj większą zmienno ść
są antygenowe miejsca A,B oraz D (8).

Badania opańe na sekwencjonowaniu genów kodu-
j ących HA, któ re p o cho dzą z r o żny ch izolatów wiru s a
influenzy wskazują ze fragmentem najbardziej nara-
żonym na pojedyncze zmlany nukleotydowe, jest od-
cinek koduj ący fragment po między pozy cjąI37 a 257
łańcucha aminokwasowego. Występuj e ogolna tenden-
cja nasilania się mutacji punktowych proporcjonalnie
do długości okresu między kolejnymi izolacjami wi-
rusa. Nie stanowi to jednak ścisłej reguĘ gdyż czasa-
mi daje o sobie znaczjawtsko tzw. ,,zamrożenia" okteś-
] one go szczepu. P r zykładem te go s ą szczepy B RA/S 7
i LPL,188 wyizolowane w Brazylii i Argen§nie, które
różntĘ się tylko pojedynczym nukleotydem od szcze-

Tab. 2. Wykaz skrótów szczepów
w niniejszym opracowaniu

tI3 influenzy koni cytowanych

pu Tl3l7 I wyizolowanego podczas epidemii influen-
zy koni w Japonii (7).

Analiza w opaloiu 0 sekwencie nuk!eotydOwe
iaminokwasowe

Meto dy s ero lo giczn ę or az analiza p orównawcza s e-
kwencji nukleotydowych i aminokwasowych pozwa-
lająna określenie drogi ewolucyjnej wirusa influenzy
koni. Faktem jest, żę raz zmieniony aminokwas nie
po dle ga kolej nym wymianom . Zmtany aminokwasów
zaobsetwowano na odcinkach odpowiadających anty-
genowym miejscom B (159, 189, 199) iD (172,260),
które zostaĘ opisane rownież dla grypy ludzkiej H3
(3I) oraz w pozycji 264 (niedaleko miejsca D) i w po-
zyc ji3I2.Lokalizacjęnajliczniejszychzmianwmiejs-
cach antygenowych D i B potwierdzająwcześniej sze
badania (6), Zjawisko nasilenia się zmian na danym
ob szar zę mo żna uzas adniać wpĘwem dużej pre sj i s e-
lekcyjnej. Miejsce antygenowe B, które jest fragmen-
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Wielka Brytania
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tem zmiennym, znajdlĄe się na szczycie domeny HAl.
Analogiczntęw szczepie grypy ludzkiej H3, miejscem
na wierzchołku HAl jest fragment antygenowy A,
który równieżulega dużej presji selekcyjnej i liczne
zmiany jego sekwencji aminokwasowej mają swoje
o dzwierci e dlenie w b adanych tzo|atach. Czasamt ma
miejsce rewersja do pierwotnej formy sekwencji ami-
nokwasowej. Przykładem tego jest substytucja ami-
nokwasu w szczepie Suf/89 w pozycji 244, spowodo-
wana zmianą drugiego nukleotydu kodonu, która nie
pojawiła się później, w izolatach wyosobnionych na
tereni e Wi elki ej B rytani i, czę go pr zykłademj e st szc zep
Laml9Z. Na podstawie sekwencji aminokwasów izo-
latow ElV89 orazSxl89 wykazano jednak, żęwarian-
ty szczepów,u ktorych nie nastąpiła substytucja w po-
zycji244, występowaĘ w tym samym czasie, co jzo-
lat Suf/S9.

Czasami dodatkową konsekwen cjązmianwystępu-
jących na skutek mutacji punktowych sąnowo powsta-
łe miej sca glikozylacj i. Mo gą one by ć pr zy czyną mas-
kowania regionów antygenowych. Wszystkie badane
izolaty wykazały obecność sześciu potencj alnych
miejsc glikozylacji asparaginy w domenie HA w po-
zycjach:8,22,38, 63, 165 i 285. Dodatkowe miejsce
glikozylacji formowane jest dzięki substytucji seryny
przezprolinę w pozycji 55, co miało miejsce w izolacie
Tl2l7I i Ten/85, a obecnie stało sięudziałem wszystkich
s ekwencj onowanych izo latów z wyj ątkiem Ludl 87 (4).

Analiza ewolucji genu HAl potwierdza istnienie
dwóch głównych gńęąirozwojowych, do których prry -
nalezą współczesne tzolaĘ, a mianowicie gałęzi ame-

rykańskiej oraz europejskiej. Do amerykańskiej linii
szczepów zalicza się izolaty zachodniej półkuli (USA,
Argentyna). Drugą gał Ę reprezentująizolaĘ europej -
skie oraz szczępHW92, ktory wystąpił w Hongkon-
gu, co jest najprawdopodobniej wynikiem importu
zakażonychkoni z Wielkiej Brytanii lub Irlandii (14).
Ró zn i c e między wsp ółc ze sn y mi izolatami am erykań-
skimi oraz europejskimi ograntczająsię zaledwie do
kilku aminokwasowych substytucji w regionach anty-
genowych. Dane doĘczące liczby i tempa występo-
wania zmian nukleotydowych i aminokwasowych,
począwszy od szczepu Mial63 i oparte na corocznych
badaniach tzo|atów, v,rykazaĘ występowanie 2,5 nu-
kleotydowej substyfucji, co odpowiada 0,8 aminokwa-
sowej substyfucji kazdego roku.

Porównanie wyników sekwencjonowania oraz se-
ro1o gi czny ch analiz antygenów w skazuj e, że kluczo -
wą rolę w determinowaniu różnic antygenowych mię-
d4l tzolatami odgryw a nie ltczba podstawień amino-
kwasowych, ale ich lokalizacja. Występowanie dodat-
kowej gltkozylacji w pozycji 55 (antygenowy region
C), która ma miejsce w szczepach izolowanych po
I 9 87 r., może by ć żr ó dłem ich antygenowej róznoro d-
ności w zestawieniu z wcześntejszymi izolatami. Su-
rowice koni zakażanych szczepami wirusa influenzy
po l987 r. nie hamują właściwości hemaglutynacyj-
ny ch szczepow takich, j ak: lli4ial 63, F onl 7 9, Ked8 1 (4).

AnĘgenowe różnicę nie zawsze są bezpośrednio
skorelowan e zę zmianami sekwencj i aminokwasowej
domeny HA1. Szczepy z idenĘcznym zapisem ami-
nokwasowym domeny HA1 mogą rożnic się anĘge-
nowo. Zjawisko to ma swoje przyczyny w potransla-
cyjnej modyfikacji HA1.

Drz ew o f,r 1 o g enetyc zne obr azuląc e dro g ę ew o lucyj -
ną wirusa influenzy wykazuj e wielorakość linii. Dwie
oddzielne linie: amerykańska oraz europejska podle-
gają ciryĘm zmianom ( 1 8 ), Z sekwencj onowanie genu
HAI szczepów N/ l /93 oraz N l 2 l 93 uj awniło moleku-
larną podstawę antygenowych różnic obserwowanych
pomiędzy tymi dwomaszczępami izolowanymi w tym
samym czasie i w tej samej okolicy. Wyjaśnieniem
egzystowania obok siebie geneĘcznie i antygenowo
odmiennych szczepów, j est występowanie w popula-
cjt zwierząt więcej niż jednego szczepu przed wybu-
chem epidemii. Oba izolaty uaktywniĘ się prawdo-
podobnie w tym samym czasie.Izo|atNlzlg3 okazał
się zarówno pod względem geneĘcznym, jak i anty-
genowym spokrewni o ny zę szczep ami europ ej skimi,
np, zę szczępęm Laml9Z. Natomiast szazęp Ni 1/93
char aktery zował s i ę ki lkoma po dstawi eni ami amino-
kwas owymi unikalnym i dla szczepow lini i amerykań-
skiej, izolowanych w §m sam}m czasie.Szczep N/1/93
potwierdził swoj e amerykański e pocho d zenie p oprzez
reakĘwność w testach hamowania hemagluĘnacj i (HI)
z surowicami fretek zakażonych wzorcowyml szcze-
pami wirusa influenzy. Okazało się ze, żrodłem epi-
demii byĘ konie imporlowane do Newmarket (Wiel-
ka Brytania) ze Stanów Zjednoczonych na początku
listopada 1993 r. Równiez szczep Arul9l izolowany
w Wielkiej Brytanii posiadał sekwencję aminokwaso-
wą HAl wskazującą na pokrewieństwo z izo|atęm
Kęn/92 (18). Podobna sytuacja miałamiejsce w Szwe-
cji. Przeprowadzono analizę szczepów wirusa influ-
enzy koni izolowanych podczas epidemii w przedzta-
le czas owym czter ęch lat. Wykorzystano prz ec iwc iała
monoklonalne oraz przeprowadzono sekwencj onowa-
nie genu HA. Wykazano, że izolaty z 1993 r. byĘ blis-
ko spokrewnione ze szczępamt należącymi do linii
europejskiej, natomiast izolaty z 1994 i 1996 r. zali-
czono do linii amerykańsktej (22). Badania nad wiru-
sami influenzy koni H3N8 lłĘącymi w Szwecji, po-
twierdziĘ obecnośc szczepów zarówno linii amery-
kańskiej, jak i europejskiej ora.z vłykazaĘ ólże zna-
czenie zmlany aminokwasowej w pozycjt 190 łańcu-
cha aminokwasowego hemaglutyniny. Modyfikacje
tego miejsca sąprzyczynąznaczącej rożnicy w budo-
wie antygenowej hemaglutyniny, ponieważ pozycja
i90 jest zlokaltzowana w centralnej części antygęno-
wego regionu B, Stanowi ona dystalną częśc miejsca
wiĘącego receptor komórkowy wirusa ludzkiej influ-
enzy H3N2 ima znaczenie tak w determinowaniu po-
krewieństwa, jak również specyficzności wiązania się
z r ec eptor ami komórkowymi (2 3 ). B rak skute czno ś c i
szczepionek wiąze się z częstymi zmianami ainino-
kwasowymi w pozycji 190 HA.
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Koegzystowanie na tym samym terenie heteroge-
nicznych wirusow influenzy koni H3N8, potwterdza
koniecznoś c uży cia szczepionki chroniącej przed wi-
rusami należącymitak do linii amerykańskiej, jak i eu-
ropejskiej. Jak dowodząwyniki badafi, wskazane jest
regularne wprowadzanie do szczepionek nowych
szczepów (20).
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WALTER I., HELMEREICH M., HANDLER J.,
AURICH C.: Zmineralizowane złogi w gruczołach
macicznych u klaczy z przewlekłym zwTrodnieniem
endometrium. (Mineralized deposits in the uterine
glands of mare§ with chronic endometrial degene-
ration). Vet. Rec. I53,708-7I0,2003 (23)

Przewlekłą zwyrodniaj ącą chorobę endometrium kJaczy charaktery zĄązml,a-
ny w gr-uczołach macicy, takie jak: tworzenie cyst, hiperplazja i wokółnaczynio-
we zwłóknienie. Bioptaty do badań pochodziły od klaczy w wieku od 7 do 23 lat
z różnego stopnia zwyrodnieniem endometrium. Zwarle zmineralizowane złogi
występowały w gruczołach śluzówki macicy. Wększośó z nich nie miała jedno-

litej struktury i była zbudowana z substancji organicznych i nieorganicznych.
ZawieraĘ one osteopontynę, osteonektynę i sialoproteine kości. OsteoponĘna
i sialoproteina wewnątrz złogów tworzyły koncentryczne warstwy Nie stwjer-
dzono obecności osteokalcyny ani w skamieniaĘch strukĘrrach wypełniających
gruczoły śluzówki, ani w komórkach nabłonka gruczołów. 

G.

PUSTERLA N., PEsAvENTo P. A., SMITH P.,
DURANDO M. M., MAGDESIAN iŁ G., WIL-
SON D.: Idiopatyczne ziarniniakowate zapalenie
płuc u 7 koni. (Idiopathic granulomatous pneumonia
in seven horses). Vet, Rec. 153,653-655,2003 (21)

Opisano objawy kliniczne i zmiany sekcyjne u 7 koni w wieku od 8 do 21 lat
(średni wiek 17,7 lat) z pierwotnym idiopatycznym ziaminiakowatym zapale-
niem pfuc. Rozpoznanie choroby potwierdzono badanięm histopatologicznym.
Na czoło objawów klinicznych wysuwało się postępujące chudnięcie, powysił-
kowe męczenie i dusznośó, która nie ustępowała po stosowaniu konwencjonal-
nego 1eczenia, depresja, utrata łaknienia, przyspieszenie akcji serca i oddechów,
głośny oddech. Badaniem radiograficznym klatki piersiowej stwierdzono śród-
miąższowe zapalenie płuc Za istnieniem chronicznego procesu zapalne go prze-
mawiaĘ badania hematologiczne, a w popfuczynie z oskrzeli występował mate-
riał charakterystyczny dla krwotocznego zapa\enia pfuc. Antybiotykoterapia nie
dała zadowalających wyników U dwóch koni nie stwierdzono też poprawy po
podaniu niesterydowych leków przeciwzapalnych. 

G.


