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Clinical course and diagnosis of abortion storm in mares caused by equine herpesvirus type 1 (EHV1)

Summary

This article describes a case of an abortion storm caused by an EHV1 infection which took place in a stud
of thoroughbred horses. The clinical course of the infection in the stud was investigated. On the basis of
anamnesis, the analysis of clinical signs and gross pathological changes a suspicion of the aetiology of the
abortion storm was put forward. The final diagnosis was made with the use of the PCR method. During the
breeding season under investigation, 30 out of 44 pregnant mares from the barn of the stud A delivered
healthy foals, 12 mares aborted, one delivered in term a dead foal and one delivered in term a live and weak
foal, which succumbed within 24 hours after parturition. The analysis of this case of an abortion storm caused
by an EHV1 infection may lead to a conclusion that an indirect cause of the outbreak could have been an
insufficient level of protective immunity, connected with the lack of vaccinations of pregnant mares against
a herpesvirus infection. Mares newly introduced into the barn, which had not been quarantined, were

presumably the main source of the infection.
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Zakazenia koni wywotywane przez herpeswirus
typu 1 (EHV1) naleza do infekcji powodujacych ak-
tualnie najwigksze straty ekonomiczne w hodowli koni
na $wiecie (1, 9, 10, 18). Wirus EHV1 zrodziny Herpes-
viridae, podrodziny Alphaherpesvirinae jest typowym
zarazkiem poliorganotropowym, wykazujacym powi-
nowactwo do trzech odrgbnych uktadow organizmu,
tj. oddechowego, rozrodczego 1 centralnego systemu
nerwowego (2, 18, 20). Zréznicowany tropizm narza-
dowy wirusa charakteryzuje si¢ wielopostaciowos$cia
kliniczna zakazen koni, ktore manifestowac si¢ moga:
zapaleniem goérnych drég oddechowych 1 ptuc, ro-
nieniami u cigzarnych klaczy, $§miertelnoscia Zrebiat
w okresie neonatalnym lub zaburzeniami neurologicz-
nymi (1, 11, 18). Z epizootiologicznego punktu wi-
dzenia 1st0tne jest powszechne wystepowanie EHV1
w populacji koni na $wiecie oraz zdolno$¢ wywoty-
wania u tego gatunku trwatych, utajonych zakazen la-
tentnych z potencjalng mozliwoscia ich reaktywacji
1 transmisji tancuchowo-kontaktowej, warunkujace;
trwalo$¢ blologlcznego rezerwuaru wirusa oraz jego
globalny zasigg (3-5, 8, 15, 19).

Sposrod czterech odmiennych zespotoéw klinicznych
u koni, potencjalnie bedacych nastepstwem zakazenia
EHV1, najwigksze znaczenie z ekonomicznego punk-

tu widzenia przypisywane jest ronieniom (1, 14, 16,
20, 26). Problem ten udato si¢ w znacznym stopniu
opanowac dzigki wprowadzonym w latach 70. ubieg-
tego wieku szczepieniom ochronnym ciQZarnych kla-
czy (1,2, 6, 17). Warto jednak zaznaczy¢, ze dostgpne
na rynku szczeplonkl przeciwko zakazeniom herpes-
wirusowym zabezpieczaja jedynie przed ronieniami
u cigzarnych klaczy, natomiast nie chronia przed in-
fekcja oraz mozliwoscia ustanawiania stanu latencji
wirusowej 1 reaktywacji (2).

W artykule opisano przypadek fali masowych ro-
nien klaczy w stadninie koni pelnej krwi angielskiej,
do ktorych doszto w wyniku zakazenia EHV1. W toku
badan przesledzono kliniczny przebieg infekcji w stad-
ninie, na podstawie wywiadu, analizy objawow kli-
nlcznych oraz zmian anatomopatologicznych wysunig-
to podejrzenie odnosnie do etiologii ronienia oraz po-
stawiono wlasciwe rozpoznanie przy wykorzystaniu
metody PCR.

Materiat i metody

Obsadg stajni w stadninie, w ktorej doszto do ronien,
stanowity konie pelnej krwi angielskiej. W okresie prowa-
dzenia badan stan pogtowia obejmowat 44 klacze w wieku
od 5 do 16 lat oraz 23 zrebigta w wieku od 1 tygodnia do



3 miesigcy, urodzone na poczatku sezonu hodowlanego
w okresie od grudnia do marca. Wszystkie porody poprze-
dzajace falg ronien odbywaly si¢ w prawidtowym terminie
i przebiegaty bez komplikacji. Urodzone Zrebigta samo-
dzielnie ssaty siarg i mleko matki oraz uzyskiwaly wtasci-
we dla danego przedziatu wiekowego przyrosty masy cia-
ta. Sposrod 44 klaczy stanowiacych obsadg stajni porodo-
wej 42 byly wlasnoscia stadniny. Na poczatku marca obsa-
de uzupeliono o dwie cigzarne klacze pochodzace z ze-
whnatrz, ktore w chwili wprowadzenia do stajni porodowej
nie wykazywaty zadnych klinicznie uchwytnych objawow
chorobowych. Klacze oczekujace na wyzrebienie, matki
z urodzonymi juz zrebigtami oraz klacze nowo wprowa-
dzone utrzymywane byly w oddzielnych boksach na tere-
nie wspolnej stajni porodowej oraz zywione wedtug ruty-
nowych standardéw. Codziennie wszystkie klacze, z wy-
jatkiem wyzrebionych, wypuszczane byty na wspdlny
wybieg. Analiza warunkow zoohigienicznych w stadninie,
stan techniczny pomieszczen oraz styl pracy obshugi wy-
kluczaty mozliwos$¢ oddziatywania czynnikow stresowych,
mogacych mie¢ wplyw na stan zdrowia zwierzat oraz po-
tencjat odpornosci. W poprzednich sezonach hodowlanych
w stadninie prowadzony byt regularnie program ochrony
zdrowia stada, uwzgledniajacy szczepienia profilaktyczne
przeciwko grypie, t¢zcowi oraz wirusowemu ronieniu kla-
czy. Z przyczyn niezaleznych od wiasciciela stadniny w se-
zonie objetym badaniami nie wykonywano u klaczy cig-
zarnych szczepien przeciwko zakazeniom herpeswiruso-
wym (EHV1 i EHV4).

Od poczatku stycznia do momentu wybuchu choroby, tj.
do 12 marca, 23 klacze urodzily w terminie zdrowe zrebig-
ta. W chwili wybuchu choroby jeszcze 21 klaczy oczeki-
walo na wyzrebienie. Fala ronien rozpoczeta si¢ 12 marca,
kiedy w ciagu jednej doby poronily trzy klacze, w tym dwie
na miesiac, a jedna na dwa miesiace przed przewidy-
wanym terminem porodu. W ciagu nastgpnych 8 dni, do
20 marca, poronilo kolejnych 9 klaczy, jedna na tydzien,
2 na miesiac i1 6 na pottora miesiaca przed terminem poro-
du. W migdzyczasie, 15 marca, urodzito si¢ jedno zrebig,
ktore juz w chwili porodu wykazywato oznaki silnego osta-
bienia, zéltaczki i zaburzen oddechowych i padto w ciagu
24 godzin, natomiast 16 marca jedna z klaczy urodzita w ter-
minie martwe zrebi¢. Schemat przebiegu fali ronien przed-
stawia tab. 1. W grupie klaczy, ktore poronity, znajdowata
si¢ jedna z dwoch klaczy wprowadzonych czasowo do staj-
ni. Pozostate 7 klaczy cigzarnych stanowiacych witasna
obsadg stajni urodzito zdrowe Zrebigta na przetomie marca
i kwietnia. Ronien nie poprzedzaly objawy zwiastunowe
ani nie stwierdzano u klaczy komplikacji po wydaleniu pto-
doéw. Wigkszos$¢ klaczy po poronieniu wykazywala nor-
malne objawy rui i ulegata skutecznemu ponownemu po-
kryciu. U czgsci z nich stwierdzano jednak powtarzanie rui,
swiadczace o utrzymujacych si¢ zaburzeniach ptodnosci.

Badanie anatomopatologiczne. Badaniu poddano 7 po-
ronionych ptodow, sposrod ktorych 4 pochodzity od kla-
czy, u ktorych ronienie mialo miejsce w 9., a u 3 w 10.
miesiacu ciazy. W badaniach uwzgledniono ptoéd pocho-
dzacy od klaczy nowo wprowadzonej do stajni. Wszyst-
kie ptody byly prawidlowo wyksztatcone, stosownie do
wieku.
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Badanie bakteriologiczne. Do badania pobierano wy-
cinki narzadéw wewnetrznych, w tym: watrobg, §ledzione,
nerke, ptuca, migsien sercowy oraz fragmenty tozyska. Prob-
ki posiewano na podtoze agarowe z krwia oraz pozywke
McConkeya i inkubowano w temp. 37°C przez 18-24 godz.
Roéwnolegle pobrany material posiewano na state podtoze
Sabourauda w celu potwierdzenia lub wykluczenia obec-
nosci grzybow chorobotworczych. Hodowle inkubowano
w temp. 35°C przez 48-72 godz.

Metoda PCR. Materiat do izolacji kwasow nukleino-
wych stanowil homogenizat narzadow wewngtrznych po-
ronionego ptodu oraz fragmentow tozyska. Do ekstrakcji
zastosowano standardowa metodg z uzyciem proteinazy K
oraz fenolu i chloroformu. Wyizolowany kwas nukleino-
Wy przechowywano w stanie zamrozenia w temperaturze
—20°C. Kazdorazowo, rownolegle do badanych probek, wy-
konywano kontrolg ekstrakcji DNA, wykorzystujac zawie-
sing wzorcowego szczepu wirusa EHV1, Ab4 namnazane-
go w ciaglej linii komodrkowej, pochodzacego z kolekcji
Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Panstwowego
Instytutu Badawczego w Putawach (kontrola pozytywna).
Sekwencje starterow wybrano w oparciu o analizg piSmien-
nictwa (13) z dwoch regionow konserwatywnych w obre-
bie genu glikoproteiny C (gC) oraz genu 76 (76) genomu
herpeswiruséw koni. Przyjete parametry reakcji umozliwia-
ty amplifikacje DNA w tym samym czasie w obr¢bie oby-
dwu regionow. W efekcie dla kazdego amplifikowanego
regionu uzyskiwane byty roznej wielkosci produkty (ryc. 1).
Metoda ta umozliwiata identyfikacj¢e DNA EHV1 oraz r6z-
nicowanie z blisko spokrewnionym herpeswirusem typu 4
(EHV4). Rownoczesna amplifikacja obydwu regionéw po-
zwalala takze na potwierdzenie specyficznos$ci reakcji. Pro-
dukty amplifikacji analizowano metoda elektroforezy w 1,5%
zelu agarozowym (Sigma) w obecnosci wzorca masowego
(100 bp DNA, Fermentas, Litwa). Wynik reakcji PCR uzna-
wano za dodatni w przypadku obecnosci w zelu pojedyn-
czych prazkéw DNA o wielkosci okreslonej lokalizacja od-
powiednich par starter6w w genomie (ryc. 1).

M K- 1 2 3 4 5 6 7 K+

649 bp ==
492 bp mp|

Ryec. 1. Produkty reakcji PCR uzyskane na matrycy DNA
terenowych szczepow EHV1 z uzyciem starter6w komplemen-
tarnych do region6w w obrebie genu glikoproteiny C (gC)
i genu 76 (g76)

Objasnienia: M — marker masy czasteczkowej (100 bp DNA
ladder, MBI Fermentas, Litwa); K——kontrola ujemna; K+ —kon-
trola dodatnia; nr 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 — DNA szczepow EHV1 po-
chodzacych z narzadow wewngtrznych pronionych ptodéw oraz
z tozyska (nr 1, 4 — watroba, nr 2, 5, 6 — ptuca, nr 3, 7 — tozysko)



Medycyna Wet. 2009, 65 (10)

Wyniki i omowienie

W sezonie hodowlanym objgtym badaniami sposrod
44 cigzarnych klaczy 30 urodzito zdrowe Zrebigta, 12
klaczy poronito, jedna urodzita w terminie martwe Zre-
big i jedna urodzila w terminie zrebig zywe, ktére pad-
to w ciagu pierwszych 24 godz. zycia (tab. 1).

W wywiadzie ustalono, ze pierwsze przypadki po-
ronien mialy miejsce na poczatku marca. Stwierdzo-
no takze, ze w stadninie praktykowano przyjmowanie
cigzarnych klaczy z zewnatrz, ktére utrzymywano
w jednej stajni z klaczami wtasnymi do czasu urodze-
nia zrebiat oraz we wstgpnym okresie odchowu. Po-
nadto ustalono, ze w sezonie hodowlanym objgtym
badaniami u ci¢zarnych klaczy nie wykonywano szcze-
pien ochronnych przeciwko zakazeniom herpeswiru-
sowym. Stajnia porodowa nie zawierala odrgbnych po-
mieszczen z przeznaczeniem na izolatke lub kwaran-
tanng, w stadninie nie wykonywano takze biezacej de-
zynfekcji boksow dla zwierzat.

Badaniem anatomopatologicznym u wszystkich
poronionych ptodow stwierdzono: silne zazotcenie
tkanki podskornej (ryc. 2) oraz worka osierdziowego

Tab. 1. Przebieg fali ronien w stadninie

2 miesiace martwy 1
1,5 miesigca martwy 6
1 miesiac martwy 4
1 tydzien martwy 1
Pordd w terminie ywe* 1
Pordd w terminie martwe 1

Objasnienia: * — Zrebig z oznakami silnego ostabienia, padto w cia-
gu 24 godz. po porodzie

(ryc. 3), nagromadzenie duzej ilosci ptynu wysigko-
wego barwy zoltej w jamie brzusznej i jamie klatki
piersiowej (ryc. 4), wybroczyny w narzadach we-
wnetrznych (ryc. 5) oraz widknikowe zapalenie ophuc-
nej. Na powierzchni watroby widoczne byly obszary
przebarwienia oraz drobne, szaro-biate podtorebkowe
ogniska martwicowe wielkos$ci gtowki szpilki (ryc. 6).
Wyniki badania bakteriologicznego i mikologicznego
wypadty negatywnie.

Ryc. 4. Duza ilo$¢ ptynu barwy zéltej w jamie klatki piersiowej

Ryec. 3. Silne zazélcenie worka osierdziowego

Ryec. 5. Wybroczynowos¢ i obrze¢k phuc
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Ryec. 6. Drobne ogniska martwicowe w watrobie

Na podstawie danych wywiadu, okresu ronien, kli-
nicznego przebiegu zakazenia w stadninie oraz wyni-
kéw badania anatomopatologicznego, bakteriologicz-
nego 1 mikologicznego poronionych ptodéw postawio-
no podejrzenie wirusowego ronienia klaczy na tle
zakazenia EHV1. W celu potwierdzenia podejrzenia
choroby wykonano badanie metoda PCR w kierunku
identyfikacji DNA EHV1. Kwasy nukleinowe ekstra-
howane z narzadéw wewngtrznych poronionych pto-
dow oraz fragmentow tozyska poddano amplifikacji
w reakcji PCR ze starterami komplementarnymi do
dwodch konserwatywnych regiondw w obrebie geno-
mu herpeswiruséw koni, EHV1 1 EHV4 (13). Specy-
ficzne produkty reakcji o wielkosci 649 pz 1 492 pz
uzyskano w przypadku wszystkich badanych probek
(ryc. 1). Na podstawie wielkosci produktow PCR usta-
lono, ze wszystkie uzyte do badania probki narzadow
wewngtrznych oraz fragmenty tozyska zawieraly ma-
terial genetyczny EHV1. Wirus ten uznano zatem za
pierwotna przyczyng ronien masowych w stadninie A.

Ronienia powodowane przez czynniki zakazne wy-
stepuja w hodowli koni na catym $wiecie, w tym
takze w Polsce (1, 6, 8-10, 15, 16). Do gtownych wi-
rusowych czynnikoéw przyczynowych ronien naleza
herpeswirusy koni, EHV1 i sporadycznie EHV4 oraz
nalezacy do arteriwiruséw wirus zakaznego zapalenia
tetnic koni (EAV) (18, 25). Diagnostyka tych zakazen
na podstawie objawdw klinicznych jest trudna. Do
poronienia u klaczy na tle zakazenia EHV1 z reguty
dochodzi nagle i nie jest ono poprzedzane objawami
zwiastunowymi. Na ogdt w okresie poprzedzajacym
ronienie nie stwierdza si¢ takze symptomow wskazu-
jacych na przejs$cie zakazenia uktadu oddechowego,
chociaz jest ono uwzgledniane w patogenezie zakaze-
nia (2, 17, 18). Z reguty w trakcie ronienia ptod jest
martwy, a do zejscia dochodzi w wyniku uduszenia,
spowodowanego naglym odklejeniem tozyska od en-
dometrium. Badaniem wirusologicznym w wigkszo$-
ci narzadow wewnetrznych poronionego ptodu stwier-
dza si¢ wysokie miano wirusa (7, 16, 23, 25). Potwier-
dzeniem zakazenia wielonarzqdowego moze by¢ tak-
ze badanie histopatologiczne, w ktérym stwierdza si¢
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obecno$¢ ognisk martwicowych oraz charakterystycz-
nych, kwasochtonnych wewnatrzjadrowych ciatek
wtrqtowych (18). Badania takie sa jednak czasochton-
ne i pracochlonne, a ponadto cechuja si¢ niska czutos-
cia. Z tego wzgledu do rutynowej szybkiej diagnosty-
ki choroby czeg$ciej stosowane sa wysoko czule tech-
niki biologii molekularnej, w tym wykorzystana w ba-
daniach wtasnych metoda PCR (12, 13, 21).

Ronienie na tle EHV1 w wigkszo$ci przypadkow
ma miejsce w ostatnich czterech miesiacach ciazy (1,
18, 20, 26). W duzych stadninach hodowlanych stwier-
dza si¢ przewaznie pojedyncze przypadki poronier'l
dotyczace jednej lub kilku klaczy. Fale ronien maso-

wych, obejmujacych znaczny odsetek cigzarnych kla-
czy wystepuja rzadko, co przypuszczalnie zwiazane
jest z bardziej rygorystycznym przestrzeganiem zasad
dobrej praktyki hodowlanej w stadninach. Opis wtlas-
ny przypadku masowego ronienia klaczy natle EHV1
dowodzi mozliwosci wystapienia takich zakazen w wa-
runkach krajowych. Czynnikiem decydujacym o typie
ronienia moze by¢ takze zarazliwo$¢ wirusa wywotu-
jacego zakazenie oraz mozliwos$¢ jego transmisji w ob-
rebie narazonej populacji (22, 24). Rozprzestrzenia-
nie infekcji wewnatrz stadniny utatwione jest w przy-
padku nieprzestrzegania zasad higieny oraz braku sku-
tecznej dezynfekcji.

Z danych piSmiennictwa wynika, ze ronienie na tle
EHV1 nie wptywa negatywnie na pdzniejszy poten-
cjal reprodukcyjny klaczy, z ktorych wigkszo$¢ Jest
skutecznie kryta w nastgpnej rui i rodzi zdrowe zre-
bigta w kolejnym sezonie hodowlanym (18). W bada-
niach wlasnych wykazano jednak w odniesieniu do
czg$ci klaczy, ktore poronily, przejsciowe zaburzenia
ptodnosci, objawiajace si¢ powtarzaniem rui.

Szczepienia przeciwko zakazeniom herpeswiruso-
wym (EHV1) powinny stanowi¢ element ogolnego
programu prewencyjnego dotyczacego zdrowia stada
1 winny dotyczy¢ wszystkich koni narazonych na za-
kazenie. Aktualnie na rynku dostgpnych jest wiele
szczepionek komercyjnych, inaktywowanych i atenu-
owanych, przeznaczonych do zapobiegania ronieniom
oraz infekcjom uktadu oddechowego z udziatem
EHV1. Krajowe procedury administracyjne wymaga-
jajednak urzedowe;j rejestracji konkretnego preparatu
przed dopuszczeniem do stosowania u koni. Deklaro-
wana przez producentéw skutecznos¢ tych szczepio-
nek dotyczy ograniczenia wystgpowania ronien u cig-
zarnych klaczy oraz nasilenia klinicznych objawow
zakazenia uktadu oddechowego u zrebiat i mtodych
koni. Optymalna ochrong stada uzyskuje si¢ jednak
dopiero w przypadku prowadzenia programu immu-
nizacji sukcesywnie przez kilka kolejnych lat. Ponad-
to dostgpne na rynku szczepionki nie zapobiegaja za-
kazeniu, ograniczajac jedynie skutki ewentualnej in-
fekcji.

Ograniczeniu strat powodowanych przez zakazenia
EHV1 sprzyjaja, stosowane rownolegle z profilakty-
ka swoista, procedury dobrego zarzadzania stadem. Sa
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one skuteczne takze w przypadku juz istniejacego za-
kazenia, poniewaz dzigki nim mozliwe jest jego ogra-
niczenie do Jednego lub kilku ognisk wyjscnowych
Procedury te powinny obejmowac migdzy innymi, po-
dziat koni w populacji narazonej na zakazenie na mate
grupy, utrzymywanie tych grup w zamknigtych i fi-
zycznie odizolowanych boksach oraz maksymalne
ograniczenie oddziatywania czynnikdw stresowych.
Szczegbdlng uwage nalezy zwraca¢ na ograniczenie
przemieszczania koni na zewnatrz oraz wprowadza-
nia ich do istniejacych grup, a takze dazy¢ do elimina-
cji przypadkowych kontaktow koni stacjonarnie utrzy-
mywanych w stadninie z wprowadzanymi tam na
pobyt czasowy. W sytuacji, gdy istnieje konieczno$¢
wprowadzenia do stadniny nowych koni z zewnatrz,
powinny by¢ one poddane 21-dniowej kwarantannie
w odizolowanych pomieszczeniach (1, 2, 18)
Analizujac oplsany przypadek fali ronien na tle za-
kazenia EHV1 mozna przyjac, ze posrednia przyczy-
na wybuchu choroby w stadninie byt niedostateczny
potencjat odpornosci, ktorej deficyt zwiazany byt
z brakiem wykonywania szczepien ochronnych ci¢zar-
nych klaczy przeciwko zakazeniom herpeswirusowym.
Przypuszczalnym zrodtem zakazenia byly natomiast
klacze nowo wprowadzone do stajni, ktérych nie pod-
dano kwarantannie. Opisany przypadek potwierdza
znaczenie zakazen herpeswirusowych w hodowli koni
tak w aspekcie zdrowotnym, jak i ekonomicznym.

PiSmiennictwo

1.Allen G. P.: Epidemic disease caused by equine herpesvirus-1: recommenda-
tions for prevention and control. Equine Vet. Education 2002, June, 177-
-184.

2.Allen G. P, Kydd J. K., Slater J. D., Smith K. C.: Advances in understanding
of the epidemiology, pathogenesis and immunological control of equid her-
pesvirus-1 abortion, [w:] Wernery U., Wade J. F., Mumford J. A., Kaaden O. R.
(wyd.): Equine Infectious Diseases VIII. R&W Publications, Newmarket 1999,
129-146.

3.Baxi M. K., Efstathiou S., Lawrence G.: The detection of latency-associated
transcripts of equine herpesvirus 1 in ganglionic neurons. J. Gen. Virol. 1995,
76, 3113-3118.

4.Chesters P. M., Allsop R., Purewal A.: Detection of latency-associated
transcripts of equid herpesvirus 1 in equine leukocytes but not in trigeminal
ganglia. J. Virol. 1997, 71, 3437-3443.

5.Edington N., Bridges C. G., Huckle A.: Experimental reactivation of equid
herpesvirus 1 (EHV 1) following the administration of corticosteroids.
Equine Vet. J. 1985, 17, 369-372.

6.Frymus T, Kita J., Woyciechowska S.: Foetal and neonatal foal losses on
equine herpesvirus type 1 (EHV-1) infected farms before and after EHV-1
vaccination was introduced. Pol. Arch. Wet. 1986, 26, 7-14.

7.Gerst S., Borchers K., Gower S. M.: Detection of EHV-1 and EHV-4 in
placental sections of naturally occurring EHV-1- and EHV-4-related abor-
tions in the UK: use of the placenta in diagnosis. Equine Vet. J. 2003, 35,
430-433.

8. Gilkerson J. R., Love D. N., Drummer H. E., Studdert M. J., Whalley J. M.:
Seroprevalence of equine herpesvirus 1 in thoroughbred foals before and
after weaning. Aust. Vet. J. 1998, 76, 677-682.

9.Gilkerson J. R., Love D. N., Whalley J. M.: Incidence of equine herpesvirus
1 infection in thoroughbred weanlings on two stud farms. Aust. Vet. J. 2000,
78, 277-278.

10. Gilkerson J. R., Walley J. M., Drummer H. E.: Epidemiological studies of
equine herpesvirus 1 (EHV-1) in Thoroughbred foals: a review of studies

conducted in the Hunter Valley of New South Wales between 1995 and 1997.

Vet. Microbiol. 1999, 68, 15-25.

.Hartley W. J., Dixon R. J.: An outbreak of perinatal mortality due to equine

herpesvirus type-1: pathological observations. Equine Vet. J. 1979, 11, 215-

-218.

—_
j—

701

12. Hornyak A., Bakonyi T., Kulik M., Kecskemeti S., Rusvai M.: Application of
polymerase chain reaction and virus isolation techniques for the detection of
viruses in aborted and newborn foals. Acta Vet. Hung. 2006, 54, 271-279.

13.Lawrance G. L., Gilkerson J., Love D. N., Sabine M., Whalley J. M.: Rapid,
single-step differentiation of equid herpesvirus 1 and 4 from clinical mate-
rial using the polymerase chain reaction and virus-specific primers. J. Virol.
Methods 1994, 47, 59-72.

14.Maanen Van C., Willink D. L., Smeenk L. A.: An equine herpesvirus 1 (EHV1)
abortion storm at a riding school. Vet. Q 2000, 22, 83-87.

15.Matsumura T., Sugiura T., Imagawa H., Fukunaga Y., Kamada M.: Epizoo-
tiological aspects of type 1 and type 4 equine herpesvirus infections among
horse populations. J. Vet. Med. Sci. 1992, 54, 207-211.

16. Mumford J. A., Rossdale P. D., Jessett D. M., Gann S. J., Ousey J., Cook R. F.
Serological and virological investigations of an equid herpesvirus 1 (EHV-1)
abortion storm on a stud farm in 1985. J. Reprod. Fert. Suppl. 1987, 35, 509-
-518.

17.Patel J. R., Heldens J.: Equine herpesviruses 1 (EHV-1) and 4 (EHV-4):
epidemiology, disease and immunoprophylaxis: a brief review. Vet. J. 2005,
170, 14-23.

18.Slater J. D.: Equine herpesviruses, [w:] Sellon D. C. (red.): Equine Infectious
Disecases. Saunders Elsevier, St. Louis, Missouri, USA 2007, 134-153.

19.Slater J. D., Borchers K., Thackray A. M.: The trigeminal ganglion is a loca-
tion for equine herpesvirus 1 latency and reactivation in the horse. J. Gen.
Virol. 1994, 75, 2007-2016.

20.Smith K. C.: Herpesviral abortion in domestic animals. Vet. J. 1997, 153,
253-268.

21.Smith K. C., Borchers K.: A study of the pathogenesis of equid herpesvirus-1
(EHV-1) abortion by DNA in-situ hybridization. J. Comp. Pathol. 2001, 125,
304-310.

22.Smith K. C., Mumford J. A., Hannant D., Whitwell K. E.: A comparison
between the pathogenicity of EHV-1 isolates of high and low abortigenic
potential in the natural host and in the mouse model, [w:] Wernery U.,
Wade J. F., Mumford J. A., Kaaden O. R. (wyd.): Equine Infectious Diseases
VIII. R&W Publications, Newmarket 1999, 581-582.

23.Smith K. C., Whitwell K. E., Blunden A. S.: Equine herpesvirus-1 abortion:
atypical cases with lesions largely or wholly restricted to the placenta. Equine
Vet. J. 2004, 36, 79-82.

24.Tearle J. P, Smith K. C., Platt A. J.: In vitro characterisation of high and
low virulence isolates of equine herpesvirus-1 and 4. Res. Vet. Sci. 2003, 75,
83-86.

25. Tekelioglu B. K., Matsumura T., Tsujimura K., Turan N., Ekici H., Yilmaz H.:
Detection of Equine Herpesvirus Type 1 (EHV-1) DNA in Organs of Neo-
natal Dead Foals in Turkey. J. Equine Sci. 2006, 17, 23-26.

26. Vickers M. L., Powell D. G.: Equine herpesvirus abortions. Equine Dis. Quart.
2001, 10, 3-4.

Adres autora: prof. dr hab. Zbigniew Gradzki, ul. Bursztynowa 15/109,
20-576 Lublin; e-mail: gradzki@up.lublin.pl



