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Zaka¿enia koni wywo³ywane przez herpeswirus
typu 1 (EHV1) nale¿¹ do infekcji powoduj¹cych ak-
tualnie najwiêksze straty ekonomiczne w hodowli koni
na �wiecie (1, 9, 10, 18). Wirus EHV1 z rodziny Herpes-
viridae, podrodziny Alphaherpesvirinae jest typowym
zarazkiem poliorganotropowym, wykazuj¹cym powi-
nowactwo do trzech odrêbnych uk³adów organizmu,
tj. oddechowego, rozrodczego i centralnego systemu
nerwowego (2, 18, 20). Zró¿nicowany tropizm narz¹-
dowy wirusa charakteryzuje siê wielopostaciowo�ci¹
kliniczn¹ zaka¿eñ koni, które manifestowaæ siê mog¹:
zapaleniem górnych dróg oddechowych i p³uc, ro-
nieniami u ciê¿arnych klaczy, �miertelno�ci¹ �rebi¹t
w okresie neonatalnym lub zaburzeniami neurologicz-
nymi (1, 11, 18). Z epizootiologicznego punktu wi-
dzenia istotne jest powszechne wystêpowanie EHV1
w populacji koni na �wiecie oraz zdolno�æ wywo³y-
wania u tego gatunku trwa³ych, utajonych zaka¿eñ la-
tentnych z potencjaln¹ mo¿liwo�ci¹ ich reaktywacji
i transmisji ³añcuchowo-kontaktowej, warunkuj¹cej
trwa³o�æ biologicznego rezerwuaru wirusa oraz jego
globalny zasiêg (3-5, 8, 15, 19).

Spo�ród czterech odmiennych zespo³ów klinicznych
u koni, potencjalnie bêd¹cych nastêpstwem zaka¿enia
EHV1, najwiêksze znaczenie z ekonomicznego punk-

tu widzenia przypisywane jest ronieniom (1, 14, 16,
20, 26). Problem ten uda³o siê w znacznym stopniu
opanowaæ dziêki wprowadzonym w latach 70. ubieg-
³ego wieku szczepieniom ochronnym ciê¿arnych kla-
czy (1, 2, 6, 17). Warto jednak zaznaczyæ, ¿e dostêpne
na rynku szczepionki przeciwko zaka¿eniom herpes-
wirusowym zabezpieczaj¹ jedynie przed ronieniami
u ciê¿arnych klaczy, natomiast nie chroni¹ przed in-
fekcj¹ oraz mo¿liwo�ci¹ ustanawiania stanu latencji
wirusowej i reaktywacji (2).

W artykule opisano przypadek fali masowych ro-
nieñ klaczy w stadninie koni pe³nej krwi angielskiej,
do których dosz³o w wyniku zaka¿enia EHV1. W toku
badañ prze�ledzono kliniczny przebieg infekcji w stad-
ninie, na podstawie wywiadu, analizy objawów kli-
nicznych oraz zmian anatomopatologicznych wysuniê-
to podejrzenie odno�nie do etiologii ronienia oraz po-
stawiono w³a�ciwe rozpoznanie przy wykorzystaniu
metody PCR.

Materia³ i metody
Obsadê stajni w stadninie, w której dosz³o do ronieñ,

stanowi³y konie pe³nej krwi angielskiej. W okresie prowa-
dzenia badañ stan pog³owia obejmowa³ 44 klacze w wieku
od 5 do 16 lat oraz 23 �rebiêta w wieku od 1 tygodnia do
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3 miesiêcy, urodzone na pocz¹tku sezonu hodowlanego
w okresie od grudnia do marca. Wszystkie porody poprze-
dzaj¹ce falê ronieñ odbywa³y siê w prawid³owym terminie
i przebiega³y bez komplikacji. Urodzone �rebiêta samo-
dzielnie ssa³y siarê i mleko matki oraz uzyskiwa³y w³a�ci-
we dla danego przedzia³u wiekowego przyrosty masy cia-
³a. Spo�ród 44 klaczy stanowi¹cych obsadê stajni porodo-
wej 42 by³y w³asno�ci¹ stadniny. Na pocz¹tku marca obsa-
dê uzupe³niono o dwie ciê¿arne klacze pochodz¹ce z ze-
wn¹trz, które w chwili wprowadzenia do stajni porodowej
nie wykazywa³y ¿adnych klinicznie uchwytnych objawów
chorobowych. Klacze oczekuj¹ce na wy�rebienie, matki
z urodzonymi ju¿ �rebiêtami oraz klacze nowo wprowa-
dzone utrzymywane by³y w oddzielnych boksach na tere-
nie wspólnej stajni porodowej oraz ¿ywione wed³ug ruty-
nowych standardów. Codziennie wszystkie klacze, z wy-
j¹tkiem wy�rebionych, wypuszczane by³y na wspólny
wybieg. Analiza warunków zoohigienicznych w stadninie,
stan techniczny pomieszczeñ oraz styl pracy obs³ugi wy-
klucza³y mo¿liwo�æ oddzia³ywania czynników stresowych,
mog¹cych mieæ wp³yw na stan zdrowia zwierz¹t oraz po-
tencja³ odporno�ci. W poprzednich sezonach hodowlanych
w stadninie prowadzony by³ regularnie program ochrony
zdrowia stada, uwzglêdniaj¹cy szczepienia profilaktyczne
przeciwko grypie, tê¿cowi oraz wirusowemu ronieniu kla-
czy. Z przyczyn niezale¿nych od w³a�ciciela stadniny w se-
zonie objêtym badaniami nie wykonywano u klaczy ciê-
¿arnych szczepieñ przeciwko zaka¿eniom herpeswiruso-
wym (EHV1 i EHV4).

Od pocz¹tku stycznia do momentu wybuchu choroby, tj.
do 12 marca, 23 klacze urodzi³y w terminie zdrowe �rebiê-
ta. W chwili wybuchu choroby jeszcze 21 klaczy oczeki-
wa³o na wy�rebienie. Fala ronieñ rozpoczê³a siê 12 marca,
kiedy w ci¹gu jednej doby poroni³y trzy klacze, w tym dwie
na miesi¹c, a jedna na dwa miesi¹ce przed przewidy-
wanym terminem porodu. W ci¹gu nastêpnych 8 dni, do
20 marca, poroni³o kolejnych 9 klaczy, jedna na tydzieñ,
2 na miesi¹c i 6 na pó³tora miesi¹ca przed terminem poro-
du. W miêdzyczasie, 15 marca, urodzi³o siê jedno �rebiê,
które ju¿ w chwili porodu wykazywa³o oznaki silnego os³a-
bienia, ¿ó³taczki i zaburzeñ oddechowych i pad³o w ci¹gu
24 godzin, natomiast 16 marca jedna z klaczy urodzi³a w ter-
minie martwe �rebiê. Schemat przebiegu fali ronieñ przed-
stawia tab. 1. W grupie klaczy, które poroni³y, znajdowa³a
siê jedna z dwóch klaczy wprowadzonych czasowo do staj-
ni. Pozosta³e 7 klaczy ciê¿arnych stanowi¹cych w³asn¹
obsadê stajni urodzi³o zdrowe �rebiêta na prze³omie marca
i kwietnia. Ronieñ nie poprzedza³y objawy zwiastunowe
ani nie stwierdzano u klaczy komplikacji po wydaleniu p³o-
dów. Wiêkszo�æ klaczy po poronieniu wykazywa³a nor-
malne objawy rui i ulega³a skutecznemu ponownemu po-
kryciu. U czê�ci z nich stwierdzano jednak powtarzanie rui,
�wiadcz¹ce o utrzymuj¹cych siê zaburzeniach p³odno�ci.

Badanie anatomopatologiczne. Badaniu poddano 7 po-
ronionych p³odów, spo�ród których 4 pochodzi³y od kla-
czy, u których ronienie mia³o miejsce w 9., a u 3 w 10.
miesi¹cu ci¹¿y. W badaniach uwzglêdniono p³ód pocho-
dz¹cy od klaczy nowo wprowadzonej do stajni. Wszyst-
kie p³ody by³y prawid³owo wykszta³cone, stosownie do
wieku.

Badanie bakteriologiczne. Do badania pobierano wy-
cinki narz¹dów wewnêtrznych, w tym: w¹trobê, �ledzionê,
nerkê, p³uca, miêsieñ sercowy oraz fragmenty ³o¿yska. Prób-
ki posiewano na pod³o¿e agarowe z krwi¹ oraz po¿ywkê
McConkeya i inkubowano w temp. 37°C przez 18-24 godz.
Równolegle pobrany materia³ posiewano na sta³e pod³o¿e
Sabourauda w celu potwierdzenia lub wykluczenia obec-
no�ci grzybów chorobotwórczych. Hodowle inkubowano
w temp. 35°C przez 48-72 godz.

Metoda PCR. Materia³ do izolacji kwasów nukleino-
wych stanowi³ homogenizat narz¹dów wewnêtrznych po-
ronionego p³odu oraz fragmentów ³o¿yska. Do ekstrakcji
zastosowano standardow¹ metodê z u¿yciem proteinazy K
oraz fenolu i chloroformu. Wyizolowany kwas nukleino-
wy przechowywano w stanie zamro¿enia w temperaturze
�20°C. Ka¿dorazowo, równolegle do badanych próbek, wy-
konywano kontrolê ekstrakcji DNA, wykorzystuj¹c zawie-
sinê wzorcowego szczepu wirusa EHV1, Ab4 namna¿ane-
go w ci¹g³ej linii komórkowej, pochodz¹cego z kolekcji
Pañstwowego Instytutu Weterynaryjnego � Pañstwowego
Instytutu Badawczego w Pu³awach (kontrola pozytywna).
Sekwencje starterów wybrano w oparciu o analizê pi�mien-
nictwa (13) z dwóch regionów konserwatywnych w obrê-
bie genu glikoproteiny C (gC) oraz genu 76 (76) genomu
herpeswirusów koni. Przyjête parametry reakcji umo¿liwia-
³y amplifikacjê DNA w tym samym czasie w obrêbie oby-
dwu regionów. W efekcie dla ka¿dego amplifikowanego
regionu uzyskiwane by³y ró¿nej wielko�ci produkty (ryc. 1).
Metoda ta umo¿liwia³a identyfikacjê DNA EHV1 oraz ró¿-
nicowanie z blisko spokrewnionym herpeswirusem typu 4
(EHV4). Równoczesna amplifikacja obydwu regionów po-
zwala³a tak¿e na potwierdzenie specyficzno�ci reakcji. Pro-
dukty amplifikacji analizowano metod¹ elektroforezy w 1,5%
¿elu agarozowym (Sigma) w obecno�ci wzorca masowego
(100 bp DNA, Fermentas, Litwa). Wynik reakcji PCR uzna-
wano za dodatni w przypadku obecno�ci w ¿elu pojedyn-
czych pr¹¿ków DNA o wielko�ci okre�lonej lokalizacj¹ od-
powiednich par starterów w genomie (ryc. 1).

Ryc. 1. Produkty reakcji PCR uzyskane na matrycy DNA
terenowych szczepów EHV1 z u¿yciem starterów komplemen-
tarnych do regionów w obrêbie genu glikoproteiny C (gC)
i genu 76 (g76)
Obja�nienia: M � marker masy cz¹steczkowej (100 bp DNA
ladder, MBI Fermentas, Litwa); K� � kontrola ujemna; K+ � kon-
trola dodatnia; nr 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 � DNA szczepów EHV1 po-
chodz¹cych z narz¹dów wewnêtrznych pronionych p³odów oraz
z ³o¿yska (nr 1, 4 � w¹troba, nr 2, 5, 6 � p³uca, nr 3, 7 � ³o¿ysko)

M K– 1 2 3 4 5 6 7 K+

649 bp
492 bp
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Wyniki i omówienie
W sezonie hodowlanym objêtym badaniami spo�ród

44 ciê¿arnych klaczy 30 urodzi³o zdrowe �rebiêta, 12
klaczy poroni³o, jedna urodzi³a w terminie martwe �re-
biê i jedna urodzi³a w terminie �rebiê ¿ywe, które pad-
³o w ci¹gu pierwszych 24 godz. ¿ycia (tab. 1).

W wywiadzie ustalono, ¿e pierwsze przypadki po-
ronieñ mia³y miejsce na pocz¹tku marca. Stwierdzo-
no tak¿e, ¿e w stadninie praktykowano przyjmowanie
ciê¿arnych klaczy z zewn¹trz, które utrzymywano
w jednej stajni z klaczami w³asnymi do czasu urodze-
nia �rebi¹t oraz we wstêpnym okresie odchowu. Po-
nadto ustalono, ¿e w sezonie hodowlanym objêtym
badaniami u ciê¿arnych klaczy nie wykonywano szcze-
pieñ ochronnych przeciwko zaka¿eniom herpeswiru-
sowym. Stajnia porodowa nie zawiera³a odrêbnych po-
mieszczeñ z przeznaczeniem na izolatkê lub kwaran-
tannê, w stadninie nie wykonywano tak¿e bie¿¹cej de-
zynfekcji boksów dla zwierz¹t.

Badaniem anatomopatologicznym u wszystkich
poronionych p³odów stwierdzono: silne za¿ó³cenie
tkanki podskórnej (ryc. 2) oraz worka osierdziowego

(ryc. 3), nagromadzenie du¿ej ilo�ci p³ynu wysiêko-
wego barwy ¿ó³tej w jamie brzusznej i jamie klatki
piersiowej (ryc. 4), wybroczyny w narz¹dach we-
wnêtrznych (ryc. 5) oraz w³óknikowe zapalenie op³uc-
nej. Na powierzchni w¹troby widoczne by³y obszary
przebarwienia oraz drobne, szaro-bia³e podtorebkowe
ogniska martwicowe wielko�ci g³ówki szpilki (ryc. 6).
Wyniki badania bakteriologicznego i mikologicznego
wypad³y negatywnie.

Tab. 1. Przebieg fali ronieñ w stadninie

Obja�nienia: * � �rebiê z oznakami silnego os³abienia, pad³o w ci¹-
gu 24 godz. po porodzie

udoropunimretodsazC /udo³pnatS � aicêiber yzcalkabzciL

ec¹iseim2 ywtram 1

ac¹iseim5,1 ywtram 6

c¹iseim1 ywtram 4

ñeizdyt1 ywtram 1

einimretwdóroP *ewy¿ 1

einimretwdóroP ewtram 1

Ryc. 2. Za¿ó³cenie tkanki podskórnej Ryc. 3. Silne za¿ó³cenie worka osierdziowego

Ryc. 4. Du¿a ilo�æ p³ynu barwy ¿ó³tej w jamie klatki piersiowej Ryc. 5. Wybroczynowo�æ i obrzêk p³uc
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Na podstawie danych wywiadu, okresu ronieñ, kli-
nicznego przebiegu zaka¿enia w stadninie oraz wyni-
ków badania anatomopatologicznego, bakteriologicz-
nego i mikologicznego poronionych p³odów postawio-
no podejrzenie wirusowego ronienia klaczy na tle
zaka¿enia EHV1. W celu potwierdzenia podejrzenia
choroby wykonano badanie metod¹ PCR w kierunku
identyfikacji DNA EHV1. Kwasy nukleinowe ekstra-
howane z narz¹dów wewnêtrznych poronionych p³o-
dów oraz fragmentów ³o¿yska poddano amplifikacji
w reakcji PCR ze starterami komplementarnymi do
dwóch konserwatywnych regionów w obrêbie geno-
mu herpeswirusów koni, EHV1 i EHV4 (13). Specy-
ficzne produkty reakcji o wielko�ci 649 pz i 492 pz
uzyskano w przypadku wszystkich badanych próbek
(ryc. 1). Na podstawie wielko�ci produktów PCR usta-
lono, ¿e wszystkie u¿yte do badania próbki narz¹dów
wewnêtrznych oraz fragmenty ³o¿yska zawiera³y ma-
teria³ genetyczny EHV1. Wirus ten uznano zatem za
pierwotn¹ przyczynê ronieñ masowych w stadninie A.

Ronienia powodowane przez czynniki zaka�ne wy-
stêpuj¹ w hodowli koni na ca³ym �wiecie, w tym
tak¿e w Polsce (1, 6, 8-10, 15, 16). Do g³ównych wi-
rusowych czynników przyczynowych ronieñ nale¿¹
herpeswirusy koni, EHV1 i sporadycznie EHV4 oraz
nale¿¹cy do arteriwirusów wirus zaka�nego zapalenia
têtnic koni (EAV) (18, 25). Diagnostyka tych zaka¿eñ
na podstawie objawów klinicznych jest trudna. Do
poronienia u klaczy na tle zaka¿enia EHV1 z regu³y
dochodzi nagle i nie jest ono poprzedzane objawami
zwiastunowymi. Na ogó³ w okresie poprzedzaj¹cym
ronienie nie stwierdza siê tak¿e symptomów wskazu-
j¹cych na przej�cie zaka¿enia uk³adu oddechowego,
chocia¿ jest ono uwzglêdniane w patogenezie zaka¿e-
nia (2, 17, 18). Z regu³y w trakcie ronienia p³ód jest
martwy, a do zej�cia dochodzi w wyniku uduszenia,
spowodowanego nag³ym odklejeniem ³o¿yska od en-
dometrium. Badaniem wirusologicznym w wiêkszo�-
ci narz¹dów wewnêtrznych poronionego p³odu stwier-
dza siê wysokie miano wirusa (7, 16, 23, 25). Potwier-
dzeniem zaka¿enia wielonarz¹dowego mo¿e byæ tak-
¿e badanie histopatologiczne, w którym stwierdza siê

obecno�æ ognisk martwicowych oraz charakterystycz-
nych, kwasoch³onnych wewn¹trzj¹drowych cia³ek
wtrêtowych (18). Badania takie s¹ jednak czasoch³on-
ne i pracoch³onne, a ponadto cechuj¹ siê nisk¹ czu³o�-
ci¹. Z tego wzglêdu do rutynowej szybkiej diagnosty-
ki choroby czê�ciej stosowane s¹ wysoko czu³e tech-
niki biologii molekularnej, w tym wykorzystana w ba-
daniach w³asnych metoda PCR (12, 13, 21).

Ronienie na tle EHV1 w wiêkszo�ci przypadków
ma miejsce w ostatnich czterech miesi¹cach ci¹¿y (1,
18, 20, 26). W du¿ych stadninach hodowlanych stwier-
dza siê przewa¿nie pojedyncze przypadki poronieñ
dotycz¹ce jednej lub kilku klaczy. Fale ronieñ maso-
wych, obejmuj¹cych znaczny odsetek ciê¿arnych kla-
czy wystêpuj¹ rzadko, co przypuszczalnie zwi¹zane
jest z bardziej rygorystycznym przestrzeganiem zasad
dobrej praktyki hodowlanej w stadninach. Opis w³as-
ny przypadku masowego ronienia klaczy na tle EHV1
dowodzi mo¿liwo�ci wyst¹pienia takich zaka¿eñ w wa-
runkach krajowych. Czynnikiem decyduj¹cym o typie
ronienia mo¿e byæ tak¿e zara�liwo�æ wirusa wywo³u-
j¹cego zaka¿enie oraz mo¿liwo�æ jego transmisji w ob-
rêbie nara¿onej populacji (22, 24). Rozprzestrzenia-
nie infekcji wewn¹trz stadniny u³atwione jest w przy-
padku nieprzestrzegania zasad higieny oraz braku sku-
tecznej dezynfekcji.

Z danych pi�miennictwa wynika, ¿e ronienie na tle
EHV1 nie wp³ywa negatywnie na pó�niejszy poten-
cja³ reprodukcyjny klaczy, z których wiêkszo�æ jest
skutecznie kryta w nastêpnej rui i rodzi zdrowe �re-
biêta w kolejnym sezonie hodowlanym (18). W bada-
niach w³asnych wykazano jednak w odniesieniu do
czê�ci klaczy, które poroni³y, przej�ciowe zaburzenia
p³odno�ci, objawiaj¹ce siê powtarzaniem rui.

Szczepienia przeciwko zaka¿eniom herpeswiruso-
wym (EHV1) powinny stanowiæ element ogólnego
programu prewencyjnego dotycz¹cego zdrowia stada
i winny dotyczyæ wszystkich koni nara¿onych na za-
ka¿enie. Aktualnie na rynku dostêpnych jest wiele
szczepionek komercyjnych, inaktywowanych i atenu-
owanych, przeznaczonych do zapobiegania ronieniom
oraz infekcjom uk³adu oddechowego z udzia³em
EHV1. Krajowe procedury administracyjne wymaga-
j¹ jednak urzêdowej rejestracji konkretnego preparatu
przed dopuszczeniem do stosowania u koni. Deklaro-
wana przez producentów skuteczno�æ tych szczepio-
nek dotyczy ograniczenia wystêpowania ronieñ u ciê-
¿arnych klaczy oraz nasilenia klinicznych objawów
zaka¿enia uk³adu oddechowego u �rebi¹t i m³odych
koni. Optymaln¹ ochronê stada uzyskuje siê jednak
dopiero w przypadku prowadzenia programu immu-
nizacji sukcesywnie przez kilka kolejnych lat. Ponad-
to dostêpne na rynku szczepionki nie zapobiegaj¹ za-
ka¿eniu, ograniczaj¹c jedynie skutki ewentualnej in-
fekcji.

Ograniczeniu strat powodowanych przez zaka¿enia
EHV1 sprzyjaj¹, stosowane równolegle z profilakty-
k¹ swoist¹, procedury dobrego zarz¹dzania stadem. S¹

Ryc. 6. Drobne ogniska martwicowe w w¹trobie
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one skuteczne tak¿e w przypadku ju¿ istniej¹cego za-
ka¿enia, poniewa¿ dziêki nim mo¿liwe jest jego ogra-
niczenie do jednego lub kilku ognisk wyj�ciowych.
Procedury te powinny obejmowaæ, miêdzy innymi, po-
dzia³ koni w populacji nara¿onej na zaka¿enie na ma³e
grupy, utrzymywanie tych grup w zamkniêtych i fi-
zycznie odizolowanych boksach oraz maksymalne
ograniczenie oddzia³ywania czynników stresowych.
Szczególn¹ uwagê nale¿y zwracaæ na ograniczenie
przemieszczania koni na zewn¹trz oraz wprowadza-
nia ich do istniej¹cych grup, a tak¿e d¹¿yæ do elimina-
cji przypadkowych kontaktów koni stacjonarnie utrzy-
mywanych w stadninie z wprowadzanymi tam na
pobyt czasowy. W sytuacji, gdy istnieje konieczno�æ
wprowadzenia do stadniny nowych koni z zewn¹trz,
powinny byæ one poddane 21-dniowej kwarantannie
w odizolowanych pomieszczeniach (1, 2, 18).

Analizuj¹c opisany przypadek fali ronieñ na tle za-
ka¿enia EHV1 mo¿na przyj¹æ, ¿e po�redni¹ przyczy-
n¹ wybuchu choroby w stadninie by³ niedostateczny
potencja³ odporno�ci, której deficyt zwi¹zany by³
z brakiem wykonywania szczepieñ ochronnych ciê¿ar-
nych klaczy przeciwko zaka¿eniom herpeswirusowym.
Przypuszczalnym �ród³em zaka¿enia by³y natomiast
klacze nowo wprowadzone do stajni, których nie pod-
dano kwarantannie. Opisany przypadek potwierdza
znaczenie zaka¿eñ herpeswirusowych w hodowli koni
tak w aspekcie zdrowotnym, jak i ekonomicznym.
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