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Wystepowanie influenzy koni na swiecie
w aspekcie zmiennoSci wirusa
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Glebal distribution of Equine Influenza
Summary

The Equine Influenza virus is represented by two different serotypes: H7N7 (which was last isolated in
1980) and H3N8 (which circulates within the equine population throughout most of the world). H3N8 strains
have diverged into two 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 respon-
sible for a decreased level of protection, or its lack following vaccination. Hemagglutinin (IA), the major
surface of glicoprotein, has 5 antibody binding sites (A-E) 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 study suggest that the antigenic composition of equine influenza

vaccines should be updated regularly.
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Jednym z gtownych czynnikéw etiologicznych wy-
wotujacych schorzenia uktadu oddechowego u kon:

jest wirus influenzy. Choroba przebiega wérod obja-

wow kaszlu, goraczki oraz ogdlnego ostabienia. Wi-
rus influenzy koni nalezy do typu A i reprezentuja go
dwa serotypy: H7N7 (podtyp Al)oraz H3NS (podtyp
A2). Ostatnia izolacja wirusa H7N7 mata miejsce
w 1980 r. w Jugostawii (30), natomiast wirus H3N8
krazy obecnie w populacji koni na calym $wiecie (4),
z wyjatkiem Australii, Nowej Zelandii oraz [slandii (23).

Ewolucyjne linie influenzy koni

Wirus influenzy koni H3N8 dzieli si¢ na dwie linie
ewolucyjne, a mianowicie: lini¢ szczepow amery-
kanskich, reprezentowanq przez prototypowy Szczep
Mia/63 oraz linig szczepow europejskich ze szczepem
Fon/79. Zrédtem podziatu jest lokalizacja geograﬁcz-
na dwoch puli genowych wirusa influenzy. Roznice
migdzy tymi dwiema liniami wystepuja w genach ko-
dujacych: biatka kompleksu polimerazy (PB1, PB2
i PA), hamaglutyning (HA), neuraminidazg (NA) oraz
biatka NS. Ogromna liczba roznic w genach PB1, PB2
1 PA jest najprawdopodobniej spowodowana reasorta-
cja genetycznag (11). Homologia pomi¢dzy genami HA
Mia/63 oraz Fon/79 osiaga 96%, co pociaga za soba
25 r6znic aminokwasowych (6). Antygen NA wydaje
si¢ wyjatkowo stabilng struktura (12), jednak dowie-
dziono istnienia réznych jego wariantéw (1). Dowo-

dem na istnienie odmiennych form antygenu NA wi-
rusa influenzy pomigdzy szczepami H3N8 sa badania
elektroforetyczne (1). Na ich podstawie szacuje sig,
ze roznice mig¢dzy szczepami Mia/63 oraz Fon/79 osia-
gaja liczbe 27 zmian na 1000 nukleotydow (6).

Ewolucja wirusa influenzy moze by¢ wynikiem
mutacji punktowych, reasortacji genetyczne), wpltywu
czastek defektywno-interfernjacych oraz rekombina-
cji RNA (24, 29). Najwigksze znaczenie maja muta-
cje punktowe. Wystepuja one czesto, powoduja dryft
antygenowy i sa przyczyna nieskutecznosct stosowa-
nych szczepionek. Poprzez mutacje punktowe genu
kodujacego HA1 moze zosta¢ zmodyfikowane powi-
nowactwo wirusa do receptorow komorkowych.

W celu okreslenia zmiennosci t pokrewienstwa izo-
latow influenzy koni H3NS, stosuje si¢ sekwencjono-
wanie genu hemaglutyniny (a dokladnie fragmentu
odpowiedzialnego za syntezg domeny HA 1) oraz ana-
lize serologiczna, ktora przy zastosowaniu przeciw-
cial monoklonalnych lub poliklonalnych wykazuje
réznice w budowie antygenow.

Epidemie

Wirus influenzy koni moze wystgpowaé endemicz-
nic albo wywoltywa¢ epidemie o duzym zasigu geo-
graficznym. Obecnie, epidemie influenzy zazwyczaj
wystepuja poza Europa (26). Epidemie, ktorych czyn-
nik zakazny stanowit wirus influenzy koni H7N7 (A1)



Tab. 1. Najgrozniejsze epidemie influenzy koni na $wiecie

Wystepowanie Rok Typ wirusa
Singapur 1977 - I-EN7
Malezja 1977 H7N7
Wielka Brytania 1977 H7N7
Irlandia 1977 H7N7
Stany Zjednoczone 1963 H3N8
Europa Zachodnia 1965 H3NB

|Afrvka Potudniowa 1986 H3N8
| Indie 1987 H3N8
Chiny 1989 H3NB
| Hongkong 1992 ‘ H3NB

mialy miejsce w Singapurze 1 Malezji oraz w Anglii
1 Irlandii w 1977 r. Pozostate epidemie spowodowane
byly przez wirus o serotypie H3NS (tab. 1).

Zrédiem epidemii jest najczesciej import zainfeko-
wanych koni. W przypadku wybuchu influenzy w Afry-
ce Potudniowej, wywotanego przez szczep Joh/86,
chore konie pochodzity z Kentucky, USA (10). Epide-
mia w Indiach byta spowodowana sprowadzeniem za-
kazonych koni z Francji. Wspolczynnik zachorowan
wynosit 80%, a zej$¢ smiertelnych 1%. Badania izo-
latow wystepujacych w Indiach, prowadzone przez
Binnsa, dowiodly koegzystowania obok siebie dwoch
roznych szczepow. Izolat Lud/87 przypominat szczep
Fon/79, natomiast Bhi/87 byl prawie identyczny
z Mia/63. Zatem epidemia byta wywolana szczepami
z dwoch odrebnych linii, amerykanskiej oraz europej-
skiej (20). Bardzo specyficzna okazata si¢ epidemia
influenzy w Chinach, ktora dotkneta az 80% popula-
cji koni, w tym 20% doprowadzita do zej$cia Smier-
telnego. Badania polegajace na zsekwencjonowaniu
genow HA, NP, NA, M i NS z uzyciem sklonowanego
cDNA oraz analiza genéw PA, PB1, PB2 poprzez zse-
kwencjonowanie RNA dowiodly, ze wyizolowany
wirus influenzy Jil/89 nie byt spokrewniony z zadnym
wczesniejszym szczepem konskim ani ludzkim H3,
natomiast wykazywat bliskie pokrewienstwo z ptasim
wirusem grypy H3 (9, 20, 26). Szczep Jil/89 1 szczepy
mu pokrewne nie poj awﬁy sig¢ wigcej w populacji koni,
zatem nie bylto koniecznosci wprowadzania go Jako
antygenu do szczepionki (20). Epidemia w 1992 r.
w Hongkongu spowodowata zachorowanie 37% po-
pulacji szczepionych koni. Wyizolowany szczep wy-
kazat 99,4% homologii z izolatem Suf/89 (ktory wy-
stgpowat na rozlegltych obszarach Europy). Roznice
pomigdzy dwoma szczepami ograniczaly si¢ do 4 sub-
stytucji aminokwasowych w biatku HA (14). Spora-
dyczne epidemie zanotowano w Kentucky w latach
1988-1992, w Filadelfii 1 na Florydzie w 1991 r. oraz
kilka na Alasce.

W Europie konie w wigkszosci sa szczepione prze-
ciwko influenzie, w zwigzku z tym ma ona zazwyczaj
tagodny przebieg. Taka sytuacja ma miejsce we Fran-
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cji oraz w Niemczech, gdzie poczawszy od 1979 r.
prawie corocznie konie wykazuja przemijajace obja-
wy influenzy. We Wtoszech nie stosowano profilak-
tycznych szczepien i w okresie 1979-1991 miato miej-
sce 5 epidemii. Szczegodlnie dotkliwa byta epidemia
w péinocnych regionach Wioch w 1991 r. W Skandy-
nawii na przestrzeni 12 lat (1980-1992) 7-krotnie od-
notowano zachorowania na influenzg¢ (20). Badania
izolatow wirusa influenzy w Szwecji z lat: 1993, 1994
1 1996 wykazaty, ze szczepy z 1993 r. sa pokrewne
z izolatem Tab/91 i naleza do linii europejskiej, nato-
miast szczepy z lat 1994 1 1996 naleza do linii amery-
kanskiej (22). Wystgpowanie influenzy miato zdecy-
dowanie endemiczny charakter. Epidemie influenzy na
terenie Wielkiej Brytanii 1 Irlandii wystepuja regular-
nie 1 dotycza koni szczepionych. Wigkszos¢ szczepow
izolowanych w Europie wykazuje podobienstwo do
izolatu Fon/79, jednak szczepy pochodzace od
Mia/63 byly rowniez zdiagnozowane m.in. w Szwaj-
carii w 19791 1990 r. oraz Wielkiej Brytanii w 1981 r.
(20). Podczas epidemii influenzy w szkole konnej
w Holandii, w 1995 r., zakazonych zostato 11 koni.
Dwa konie nie byly wcze$niej szczepione, jeden miat
nieznany status immunologiczny, natomiast pozostate
byty kilkakrotnie poddawane immunizacji, a ostatnie
szczepienie miato miejsce do 3 miesiecy przed zacho-
rowaniem. Dwa szczepy wyizolowane podczas epide-
mii: H/1/95 1 H/2/95 poddano analizie genetycznej
i antygenowej. Szczepy te wykazaly pokrewienstwo
z izolatami Osg/92, Brl/91 oraz innymi izolatami
europejskimi. Szczepionka zawierajaca oczyszczone
antygeny (hemaglutynina, neuraminidaza) 1zolatow
Aleq/Prague/56 (H7N7), Mia/63 (H3N8) 1 Fon/79 z do-
datkiem saponiny jako adjuwantu okazata si¢ niesku-
teczna (19). Badania prowadzone w krajach stosuja-
cych regularne szczepienia dowodza, ze obecne szcze-
pionki fagodza objawy choroby, ale jej nie zapobiega-
ja (20).

Charakterystyka hemaglutyniny

Hemaglutynina jest glownym biatkiem powierzch-
niowym wirusa influenzy. Stanowi ona 25% wszyst-
kich bialek wirionu. Znaczaca rola tej glikoproteiny
wynika z faktu, ze przeciwciala skierowane przeciw-
ko jej antygenom neutralizuja infekcyjnos¢ wirusa (3).
Gen hemaglutyniny ulega zjawisku dryftu genetycz-
nego i izolowane w roznyrn okresie oraz migjscu szcze-
py wykazuja zmienno$¢. W zwiazku z tym znajomosé
budowy antygenowej hemaglutyniny obecnie wystg-
pujacych szczepdéw ma zasadnicze znaczenie dla pro-
dukcji skutecznych szczepionek, chronigcych konie
przed influenza.

Hemaglutynina (HA) kodowana jest przez czwarty
segment RNA genomu wirusa influenzy. Gen hema-
glutyniny stanowia 1762 nukleotydy z pojedyncza
otwarta ramkga odczytu na 1650 nukleotydow (7). He-
maglutynina jest syntetyzowana w postaci polipepty-
du HAO. Podczas transportu do blony komorkowej jest
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on cigty proteolitycznie i powstaja dwa polipep-
dydy HA1 oraz HA2 (15, 25). Pierwotny poli-

Tab. 2. Wykaz skrotow szczepéw H3 influenzy koni cytowanych
W niniejszym opracowaniu

peptyd zbudowany jest z 569 aminokwasow, T
w tym 15 aminokwaséw stanowi peptyd sygna-
towy, 329 aminokwasow to domena HA1 i 221 |Mia/63
aminokwasow to domena HA2 (4). T/2/M1
G1owng funkcja hemaglutyniny jest wigzanie |13
si¢ z odpowiednimi receptorami komérkowymi.
Analiza antygenowa wiruséw ptasiej oraz kon- foni9
skiej influenzy izolowanych przed 1968 r. po- |Ken/81
twierdza bliskie pokrewienstwo szczepOw |Ten/86
A/duck/Ukraine/63 i A/equi/Miami/63 z izola- | 86
tami H3 influenzy ludzkiej z 1963 r. (2, 27). Na .
podstawie stwierdzonej analogii pomigdzy wiru- | BM/87
sami konskimi a ludzkimi H3, ktére wynikajg |Lud/87
zapewne z istnienia wspolnego przodka (6), moz-  |gra/s7
na zaklada¢ wystgpowanie 5 miejsc antygeno- i
: . . . /88
wych hemaglutyniny H3 wirusa influenzy koni.
Stanowig je powierzchniowe fragmenty domeny | Jil/89
dystalnej HA 1 oznaczone sg one jako A, B, C,D  |suf/89
oraz E (31). Region A stanowi srodkowa czgSC | gy/g9
wystajacej petli 1 zawiera aminokwasy od pozy- —
¢ji 140 do 146. Miejsca 138, 139, 147 oraz 148
sa niezmienna, konserwatywnq podstawa catej | Aru/91
struktury. Miejsce B stanowi najbardziej wysu- | Br91
nigty na zewnatrz fragment petli HAL. Zawiera |1,
aminokwasy w pozycjach od 155 do 160. Kolej-
ne miejsce C jest usytuowane przy podstawie glo- | -2m/%2
bularnej domeny na prostopadlej nici HA1. An- |HK/92
tygenowe miejsce D znajduje si¢ pomigdzy glo- | kenss2
bularnymi domenami HA1 na szczycie trimeru. 050/92
Migjsce E jest zlokalizowane blisko podstawy
dystalnej, globularnej domeny pomlqdzy miejsca- bl 28
mi C1iA. Antygenowe znaczenie wyzej opisa- | N/2/93
nych pigciu miejsc A, B, C, D 1 E potwierdzaja |gen/as
badania z uzyciem monoklonalnych mysich prze-
S - . : H/1/95
ciwciat, neutralizujacych mutanty wirusa influ-
enzy H3. W obu przypadkach substytucje ami- |H/2/9

nokwasowe wystgpowaty w tych samych miej-

Petna nazwa Zradto Kraj pochodzenia
Miami/1/63 Kawaoka i wsp. (1989) USA
Tekyo/2/11 Kawaoka i wsp. (1989) Japonia
Tokyo/3/71 Endo i wsp. (1992) Japonia
Fontainebleau/79 | Kawaoka i wsp. (1989) Francja
Kentucky/1/81 Endo i wsp. (1992) USA
Tennessee/5/86 |Kawaoka i wsp. (1989) USA
Johannesburg/86 | Kawaoka i Webster (1989) | Rep. Potudniowe] Afryki
Bhiwani/87 Gupta i wsp. (1993) Indie
Ludhiana/87 Gupta i wsp. (1993) Indie
Brazil/87 |Endo i wsp. (1992) Brazylia
La Plata/88 Endo i wsp. (1992) Argentyna
Jilin/89 Guo i wsp. (1992) Chiny
Suffolk/89 | Binns i wsp. (1993) Wielka Brytania
Sussex/89 Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Ella/89 Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Arundel/91 Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Borlange/91 Oxburgh i wsp. (1993) Szwecja
Téby/91 Oxburgh i wsp. (1993) Szwecja
Lambourn/92 Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Hong Kong/J/92 |Laii wsp. (1994) Hongkong
Kentucky/92 Chabers i wsp. (1994) USA
0sgodsby/92 van Maanen i wsp. (2003) | Wielka Brytania
Newmarket/1/93 |Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Newmarket/2/93 |Daly i wsp. (1996) Wielka Brytania
Kentucky/94 Daly i wsp. (1996) USA
Holland/1/95 van Maanen i wsp. (2003) |Holandia
Holland/2/95 van Maanen i wsp. (2003) | Holandia

scach (5, 16, 17, 21, 28). Badania krystalograficzne
dwoch mutantow z substytucja w miejscach HA1 Gly
146 Asp 1 HA1 Asn 188 Asp potwierdzily znaczenie
pigciu miejsc antygenowych w wiazaniu przeciwciat
(13). Regionami Wykazuj acymi najwigksza zmienno$¢
sa antygenowe migjsca A, B oraz D (8).

Badania oparte na sekwenCJ onowaniu genéw kodu-
jacych HA, ktore pochodzg z roznych izolatéw wirusa
influenzy wskazujq, ze fragmentem najbardziej nara-
zonym na pojedyncze zmiany nukleotydowe, jest od-
cinek kodujacy fragment pomiedzy pozycja 137 a 257
tanicucha ammokwasowego Wystegpuje ogolna tenden-
cja nasilania si¢ mutacji punktowych proporqonalnle
do dtugos$ci okresu migdzy kolejnymi izolacjami wi-
rusa. Nie stanowi to jednak $cistej reguty, gdyz czasa-
mi daje o sobie znac zjawisko tzw. ,,zamrozenia’ okres-
lonego szczepu. Przykladem tego sa szczepy BRA/87
i LPL/88 wyizolowane w Brazylii i Argentynie, ktore
roznity sig tylko pojedynczym nukleotydem od szcze-

pu T/3/71 wyizolowanego podczas epidemii influen-
zy koni w Japonii (7).

Analiza w oparciu 0 sekwencje nukleotydowe
i aminokwasowe

Metody serologiczne oraz analiza porOwnawcza se-
kwencji nukleotydowych i aminokwasowych pozwa-
laja na okre$lenie drogi ewolucyjnej wirusa influenzy
koni. Faktem jest, Ze raz zmieniony aminokwas nie
podlega kolejnym wymianom. Zmiany aminokwasow
zaobserwowano na odcinkach odpowiadajacych anty-
genowym miejscom B (159, 189, 199) 1 D (172, 260),
ktére zostaty opisane rowniez dla grypy ludzkiej H3
3 1) oraz w pozycji 264 (niedaleko miejsca D)iw po-
zycji 312. Lokalizacjg najliczniejszych zmian w mlej s-
cach antygenowych D 1 B potwierdzaja wczesniejsze
badania (6). Zjawisko nasilenia si¢ zmian na danym
obszarze mozna uzasadnia¢ wptywem duzej presji se-
lekcyjnej. Miejsce antygenowe B, ktore jest fragmen-
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tem zmiennym, znajduje si¢ na szczycie domeny HA 1.
Analogicznie w szczepie grypy ludzkiej H3, miejscem
na wierzchotku HA1 jest fragment antygenowy A,
ktéry rowniez ulega duzej presji selekcyjne; 1 llczne
zmiany jego sekwencji aminokwasowej majg swoje
odzwierciedlenie w badanych izolatach. Czasami ma
miejsce rewersja do pierwotnej formy sekwencji ami-
nokwasowej. Przyktadem tego jest substytucja ami-
nokwasu w szczepie Suf/89 w pozycji 244, spowodo-
wana zmiang drugiego nukleotydu kodonu, ktora nie
pojawita si¢ pozniej, w izolatach wyosobnionych na
terenie Wielkiej Brytanii, czego przyktadem jest szczep
Lam/92. Na podstawie sekwencji aminokwaséw izo-
latéw Ell/89 oraz Sx/89 wykazano jednak, ze warian-
ty szczepow, u ktérych nie nastgpita substytucja w po-
zycji 244, wystgpowaly w tym samym czasie, co izo-
lat Suf/89.

Czasami dodatkowa konsekwencja zmian wystepu-
jacych na skutek mutacji punktowych sa nowo powsta-
e miejsca glikozylacji. Moga one by¢ przyczyna mas-
kowania regiondw antygenowych. Wszystkie badane
izolaty wykazaly obecno$¢ szesSciu potencjalnych
miejsc glikozylacji asparaginy w domenie HA w po-
zycjach: 8, 22, 38, 63, 165 1 285. Dodatkowe miejsce
glikozylacji formowane jest dzigki substytucji seryny
przez proling w pozycji 55, co miato miejsce w izolacie
T/2/71 1 Ten/8S5, a obecnie stato si¢ udziatem wszystkich
sekwencjonowanych izolatéw z wyjatkiem Lud/87 (4).

Analiza ewolucji genu HA1 potwierdza istnienie
dwoch gtownych gatgzi rozwojowych, do ktorych przy-
naleza wspolczesne izolaty, a mianowicie gatgzi ame-
rykanskiej oraz europejskiej. Do amerykanskiej linii
szczepow zalicza sig izolaty zachodniej potkuli (USA,
Argentyna). Druga galaZ reprezentuja izolaty europej-
skie oraz szczep HK/92, ktory wystapit w Hongkon-
gu, co jest najprawdopodobniej wynikiem importu
zakazonych koni z Wielkiej Brytanii lub Irlandii (14).
Réznice migdzy wspotczesnymi izolatami amerykan-
skimi oraz europejskimi ograniczaja si¢ zaledwie do
kilku aminokwasowych substytucji w regionach anty-
genowych. Dane dotyczace liczby i tempa wystepo-
wania zmian nukleotydowych i aminokwasowych,
poczawszy od szczepu Mia/63 1 oparte na corocznych
badaniach izolatéw, wykazaly wystgpowanie 2,5 nu-
kleotydowej substytucji, co odpowiada 0,8 aminokwa-
sowej substytucji kazdego roku.

Poréwnanie wynikow sekwenCJonowama oraz se-
rologicznych analiz antygenow wskazuje, ze kluczo-
wa rolg w determinowaniu réznic antygenowych mig-
dzy izolatami odgrywa nie liczba podstawien amino-
kwasowych, ale ich lokalizacja. Wystgpowanie dodat-
kowej glikozylacji w pozycji 55 (antygenowy region
C), ktéra ma miejsce w szczepach izolowanych po
1987 r., moze by¢ zrodtem ich antygenowej réznorod-
nosci w zestawieniu z wezesniejszymi izolatami. Su-
rowice koni zakazanych szczepami wirusa influenzy
po 1987 r. nie hamujg wlasciwosci hemaglutynacyj-
nych szczepow takich, jak: Mia/63, Fon/79, Ken/81 (4).
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Antygenowe roznice nie zawsze sa bezposrednio
skorelowane ze zmianami sekwencji aminokwasowe;j
domeny HA1. Szczepy z identycznym zapisem ami-
nokwasowym domeny HA1 moga ro6zni€ sig¢ antyge-
nowo. Zjawisko to ma swoje przyczyny w potransla-
cyjnej modyfikacji HA1.

Drzewo filogenetyczne obrazujace drogg ewolucyj-
na wirusa influenzy wykazuje wielorako$¢ linii. Dwie
oddzielne linie: amerykanska oraz europejska podle-
gaja ciaglym zmianom (18). Zsekwencjonowanie genu
HA1 szczepow N/1/93 oraz N/2/93 ujawnito moleku-
larna podstawe antygenowych réznic obserwowanych
pomi¢dzy tymi dwoma szczepami 1zolowanymi w tym
samym czasie 1 w tej samej okolicy. Wyjasnieniem
egzystowania obok siebie genetycznie i antygenowo
odmiennych szczepdw, jest wystgpowanie w popula-
cj1 zwierzat wigcej niz jednego szczepu przed wybu-
chem epidemii. Oba izolaty uvaktywnity si¢ prawdo-
podobnie w tym samym czasie. [zolat N/2/93 okazat
si¢ zarowno pod wzgledem genetycznym, jak i anty-
genowym spokrewniony ze szczepami europejskimi,
np. ze¢ szczepem Lam/92. Natomiast szczep N/1/93
charakteryzowat sie kilkoma podstawieniami amino-
kwasowymi unikalnymi dla szczepow linii amerykan-
skiej, izolowanych w tym samym czasie. Szczep N/1/93
potwierdzit swoje amerykanskie pochodzenie poprzez
reaktywnos¢ w testach hamowania hemaglutynacji (HI)
z surowicami fretek zakazonych wzorcowym1 szcze-
pami wirusa influenzy. Okazato sig¢ ze, Zrodlem epi-
demii byly konie importowane do Newmarket (Wiel-
ka Brytania) ze Standéw Zjednoczonych na poczatku
listopada 1993 r. Réwniez szczep Aru/91 izolowany
w Wiclkiej Brytanii posiadat sekwencje aminokwaso-
wa HA1 wskazujaca na pokrewieﬁstwo z izolatem
Ken/92 (18). Podobna sytuacja miata mleJ sce w Szwe-
cji. Przeprowadzono analizg szczepow wirusa influ-
enzy koni izolowanych podczas epidemii w przedzia-
le czasowym czterech lat. Wykorzystano przeciwciala
monoklonalne oraz przeprowadzono sekwencjonowa-
nie genu HA. Wykazano, ze izolaty z 1993 r. byly blis-
ko spokrewnione ze szczepami nalezacymi do linii
europejskiej, natomiast izolaty z 1994 i 1996 r. zali-
czono do linii amerykanskiej (22). Badania nad wiru-
sami influenzy koni H3N8 krazacymi w Szwecji, po-
twierdzity obecnos¢ szczepéw zaréwno linii amery-
kanskleJ Jak 1 europej jskiej oraz wykazaly duze zna-
czenie zmiany aminokwasowej w pozycji 190 tancu-
cha aminokwasowego hemaglutyniny. Modyfikacje
tego miejsca sa przyczyng znaczacej roznicy w budo-
wie antygenowe] hemaglutyniny, poniewaZ pozycja
190 jest zlokalizowana w centralnej czgsci antygeno-
wego regionu B. Stanowi ona dystalng czes¢ miejsca
wiazacego receptor komorkowy wirusa ludzkiej influ-
enzy H3N2 i ma znaczenie tak w determinowaniu po-
krewienstwa, jak réwniez specyficznos$ci wiazania si¢
z receptorami komoérkowymi (23). Brak skuteczno$ci
szczepionek wigze si¢ z czestymi zmianami 2inino-
kwasowymi w pozycji 190 HA.
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Koegzystowanie na tym samym terenie heteroge-
nicznych wirusow influenzy koni H3NS, potwierdza
konieczno$¢ uzycia szczepionki chroniacej przed wi-
rusami nalezacymi tak do linii amerykanskiej, jak 1 eu-
ropejskiej. Jak dowodza wyniki badan, wskazane jest
regularne wprowadzanie do szczepionek nowych
szczepOw (20).
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WALTER 1., HELMEREICH M., HANDLER J.,
AURICH C.: Zmineralizowane zlogi w gruczolach
macicznych u klaczy z przewleklym zwyrodnieniem
endometrium. (Mineralized deposits in the uterine
glands of mares with chronic endometrial degene-

ration). Vet. Rec. 153, 708-710, 2003 (23)

Przewlekta zwyrodniajaca chorobg endometrium klaczy charakteryzuja zmia-
ny w gruczotach macicy, takie jak: tworzenie cyst, hiperplazja i wokétnaczynio-
we zwloknienie. Bioptaty do badan pochodzity od klaczy w wieku od 7 do 23 lat
z r0znego stopnia zwyrodnieniem endometrium. Zwarte zmineralizowane ztogi
wystepowaly w gruczotach $luzéwki macicy. Wigkszos¢ z nich nie miata jedno-
litej struktury i byla zbudowana z substancji organicznych i nicorganicznych.
Zawieraly one osteopontyng, osteonektyng i sialoproteine ko$ci. Osteopontyna
1 sialoproteina wewnatrz zlogow tworzyly koncentryczne warstwy. Nie stwier-
dzono obecnosci osteokalcyny ani w skamieniatych strukturach wypelniajacych
gruczoty $luzéwki, ani w komérkach nabtonka gruczotéw.

G.

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

Opisano objawy kliniczne 1 zmiany sekcyjne u 7 koni w wicku od 8 do 21 lat
(Sredni wiek 17,7 lat) z pierwotnym idiopatycznym ziarniniakowatym zapale-
niem pluc. Rozpoznanie choroby potwierdzono badaniem histopatologicznym.
Na czolo objawdw klinicznych wysuwalo sie postepujace chudniecie, powysit-
kowe meczenie i duszno$é, ktora nie ustgpowata po stosowaniu konwencjonal-
nego leczenia, depresja, utrata taknienia, przyspieszenie akcji serca 1 oddechow,
glos$ny oddech. Badaniem radiograficznym klatki piersiowej stwierdzono $rod-
miazszowe zapalenie ptuc. Za istnieniem chronicznego procesu zapalnego prze-
mawialy badania hematologiczne, a w poptuczynie z oskrzeli wystepowat mate-
riat charakterystyczny dla krwotocznego zapalenia ptuc. Antybiotykoterapia nie
data zadowalajacych wynikéw. U dwoch koni nie stwierdzono tez poprawy po
podaniu niesterydowych lekéw przeciwzapalnych.
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