
Od 1843 r., w którym niezależnie Lignée, Cha-
rier i Dénoe opisali we Francji niedokrwi-

stość zakaźną koni jako odrębną jednostkę cho-
robową, od ustalenia przez Anginiarda w 1859 r. 
i Frőchnera w 1866 r. tego, że ma zakaźny charakter 
oraz od udowodnienia przez Caré i Vallée w latach 
1904–1906 wirusowej etiologii choroby (1), poczy-
niono ogromne postępy dotyczące zarówno pozna-
nia struktury, właściwości i filogeografii wirusa (2), 
jak i udziału cytokin oraz chemokin w patogenezie 
choroby. Osiągnięto też postęp w metodach diagno-
stycznych z uwzględnieniem technik molekularnych 
i w próbach uzyskania efektywnej szczepionki. Po-
nadto opracowano i wdrożono międzynarodowe akty 
prawne pod auspicjami Światowej Organizacji Zdro-
wia Zwierząt (WOAH; 3), Unii Europejskiej (4, 5) oraz 
wprowadzono krajowe regulacje (6) odnośnie do za-
pobiegania, rozpoznawania, profilaktyki i zwalcza-
nia niedokrwistości zakaźnej koni.

Niedokrwistość zakaźna koni (NZK) jest zakaźną 
chorobą koniowatych (konie, kuce, osły, muły, zebry) 
o ostrym, podostrym lub przewlekłym przebiegu, 
wywoływaną przez lentiwirus (Retroviridae), prze-
noszoną przez owady krwiopijne. Jej typową postać 
cechują epizody gorączki, niedokrwistość, żółtacz-
ka, trombocytopenia, postępujące osłabienie, szyb-
ki spadek masy i obrzęki dolnych partii ciała (3, 7). 
Najczęściej choroba przebiega bezobjawowo i ce-
chuje się nosicielstwem trwającym przez całe życie.

Występowanie i transmisja choroby

Niedokrwistość zakaźna należy do chorób szeroko 
rozpowszechnionych na świecie. Nie wystąpiła je-
dynie w Japonii i Islandii. W Polsce została opisa-
na w 1924 r., zaś ostatni jej przypadek odnotowano 
w 1960 r. (8). W XXI wieku niedokrwistość zakaźna 
koni występuje w Europie, USA, Kanadzie, Ameryce 
Południowej i Azji (9, 10, 11, 12, 13). W 2020 r. stwier-
dzono 43 ogniska choroby w Europie (Francja, Ru-
munia, Grecja, Bułgaria). Choroba najczęściej ma 
postać enzootii latem w rejonach o ciepłym i wilgot-
nym klimacie, w których znajdują odpowiednie wa-
runki do rozwoju krwiopijne owady ssąco-kłujące. 
W przypadku niedokrwistości zakaźnej koni, podob-
nie jak i w innych chorobach szerzących się za po-
średnictwem krwi (blood – borne infections), istot-
ne znaczenie w transferze zakażenia odgrywa miano 
wirusa we krwi, płynach i tkankach oraz wielkość 
dawki wirusa przekazanej przez przenosiciela (14). 
Zwierzęta koniowate oraz zebry stanowią natural-
ny rezerwuar wirusa. U zebr choroba z reguły wy-
stępuje w formie utajonej. Wirus jest wysiewany do 

środowiska z wydalinami i wydzielinami, szczegól-
nie w okresie gorączkowym choroby (15, 16). Wirus 
jest obecny w leukocytach przez całe życie zwierząt 
i w osoczu krwi w okresach gorączki. Najskutecz-
niejszymi wektorami wirusa są muchy końskie (Ta-
banus spp.), muchy jeleniowatych (Chrysomia spp.), 
bąki (Hybomira spp.; 17, 18). Wirus przeżywa krót-
ko w aparacie gębowym owadów, u muchy końskiej 
ok. 1 godz., zaś na igle stosowanej do iniekcji pod-
skórnych do 96 godz. (19). Muchy końskie stają się 
wektorami już po 30 min po napiciu się krwi konia 
z ostrymi objawami choroby. Jednak prawdopodo-
bieństwo zakażenia następnego konia w promieniu 
ponad 50 m jest niewielkie; 200-metrowa odległość 
między zwierzętami zakażonymi i zdrowymi zapo-
biega transmisji choroby (20). Ze względu na fakt, że 
zasięg wektorów jest niewielki, zakażenie nie roz-
przestrzenia się szybko. Zakażenie może rozprze-
strzeniać się przez transfuzję krwi, możliwe są tak-
że zakażenia wewnątrzmaciczne. Wirus występuje 
w mleku i w nasieniu. Ssące źrebięta mogą zakażać 
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się za pośrednictwem mleka zakażonych matek (21). 
Opisano zakażenie podczas krycia klaczy. W 2006 r. 
doniesiono o możliwości zakażenia koni drogą ae-
rozolową (22).

Charakterystyka wirusa

Wirus niedokrwistości zakaźnej koni (EIAV, equine 
infectious anemia virus), rodzaj Lentivirus (Retroviri-
dae, podrodzina Orthoretrovirinae), ma właściwo-
ści pantropowe ze szczególnym powinowactwem 
do monocytów, makrofagów, erytrocytów i pły-
tek krwi. Tropizm do linii monocyty/makrofagi jest 
związany z ekspresją receptora lentiwirusowego 
koni-1 (ELR-1), który umożliwia zakażenie tych ko-
mórek (23). U chorych koni wirus występuje we krwi 
i w większości narządów wewnętrznych. W postaci 
latentnej, jako prowirusowy DNA, występuje w mo-
nocytach. Replikuje się głównie w makrofagach. Wi-
rion, najczęściej kulisty, o średnicy 115–140 nm, po-
siada 2-warstwową otoczkę lipidową z okrągłymi 
tworami (knobs) na niej zbudowanymi z glikozylo-
wanego białka gp90 (białko powierzchniowe) i bar-
dziej hydrofobowego białka gp45, które jest trans-
membranowym antygenem kodowanym przez gen 
env (20). Genom stanowi 2-pasmowy ss+RNA (8 kb) 
z genami gag, pol, env, które kodują białka struk-
turalne wirusa, i trzema genami regulatorowymi – 
tat, rev i S2 – kodującymi replikację i działanie pato-
genne wirusa (24). Kodowane przez gen ta białko Tat 
jest transaktywatorem transkrypcji (25), białko S2 
zbudowane z 65 reszt aminokwasów ulega ekspresji 
u koni w czasie naturalnego i doświadczalnego zaka-
żenia EIAV (26). Jedną z ciekawych właściwości biał-
ka S2 EIAV jest ochrona wirionu przed hamującym 
działaniem inkorporatora seryny (SERINIC5), która 
hamuje wczesne stadium zakażenia komórki doce-
lowej (27). Natomiast Rev jest regulatorem ekspre-
sji białek wirusa i umożliwia translokację RNA z ją-
dra komórki do cytoplazmy (28).

Prekursor białka gag (Pr55gag) zostaje rozcięty 
przez proteazę wirusa na cztery główne białka struk-
turalne dojrzałego wirionu, wśród nich znajduje się 
białko kapsydu p26 (29). Białko p26 jest dla każdego 
szczepu wirusa swoistym antygenem powierzchnio-
wym i antygenem grupowo swoistym. Jest on wyko-
rzystywany jako antygen grupowo swoisty w teście 
immunodyfuzji w żelu agarowym (AGID) oraz w te-
ście ELISA i immunoblot.

Wirus cechuje się szybką zmiennością antygeno-
wą i filogenetyczną, a także właściwościami do ada-
ptacji do różnych komórek. Sekwencje końcowe LTR 
obydwu zakończeń prowirusowego genomu speł-
niają funkcję wirusowego promotora, wpływają na 
replikację i wirulencję wirusa (30). Zdolność wirusa 
do adaptacji do różnych komórek docelowych zale-
ży od mutacji w LTR, przy czym wirus EIAV cechuje 
się dużą częstotliwością mutacji po pasażach in  vitro 
w makrofagach i fibroblastach (31, 32).

Na świecie krąży wiele szczepów EIAV należących 
do różnych rodów. Według badań filogeograficznych 
Węgry są źródłem obecnie krążących szczepów EIAV. 
Krążące obecnie w Ameryce i Mongolii szczepy EIAV 

są bardziej spokrewnione z rodami europejskimi ani-
żeli z rodami występującymi w Azji. Szczepy euro-
pejskie EIAV cechuje największa różnorodność filo-
genetyczna (2).

W środowisku zawierającym 10% surowicy by-
dlęcej wirus inaktywują związki fenolowe, jodofory, 
podchloryn sodu, chlorheksydyna i 70% etanol (33).
Ulega on inaktywacji po minucie pod wpływem ete-
ru i 4% roztworu wodorotlenku sodu, po nieco dłuż-
szym czasie pod wpływem większości środków od-
każających. W 60°C traci aktywność w ciągu godziny, 
długo nie traci aktywności w surowicy w tempera-
turze występującej w lodówce (0–5°C).

Patogeneza

EIAV cechuje się predylekcją do makrofagów i mono-
cytów (34). Po replikacji w makrofagach, w miejscu 
zakażenia, wirus za ich pośrednictwem rozprzestrze-
nia się po całym organizmie wraz z chłonką i krwią. 
Występuje zwłaszcza w wątrobie, nerkach, śledzio-
nie, nadnerczach, mózgu i sercu, inicjując zapalenie 
i przerost tkanki limfatycznej. Zakażone makrofagi 
są rezerwuarem wirusa w organizmie i w nich wirus 
może w ograniczony sposób replikować się w okresie 
remisji choroby (35, 36). Trwałe zakażenie jest zwią-
zane z pojawieniem się nowych mutantów EIAV po-
wodujących nawrót choroby.

NZK jest chorobą kompleksów immunologicznych 
powstających w krwi i tkankach. Kompleksy te odpo-
wiadają za większość objawów klinicznych i zmian 
anatomopatologicznych, w tym za niedokrwistość, 
powiększenie śledziony i węzłów chłonnych, zapa-
lenie kłębuszków nerkowych i trombocytopenię. 
Kompleksy immunologiczne powstałe przez zwią-
zanie antygenów EIAV ze swoistymi przeciwciałami 
powstają po kilku tygodniach po zakażeniu i w po-
łączeniu ze składnikiem C3 dopełniacza odkładają 
się w błonie kłębuszków nerkowych oraz w drobnych 
naczyniach krwionośnych narządów, co prowadzi do 
kłębuszkowego zapalenie nerek i uszkodzenia drob-
nych naczyń krwionośnych (37).

Następstwem replikacji wirusa, destrukcji ma-
krofagów oraz uwolnienia cytokin prozapalnych są 
cykliczne nawroty wiremii, której towarzyszy im-
munologiczne uszkodzenie krwinek czerwonych 
i płytek krwi (niedokrwistość i wybroczynowość), 
gorączka oraz fagocytoza uszkodzonych krwinek 
czerwonych i płytek krwi (38). Wzrasta produkcja 
TNF-α, IL-1 i IL-6, TGF-β (transformujący czynnik 
wzrostu β), zwiększa się aktywacja szlaku przemia-
ny kwasu arachidonowego i produkcja prostaglan-
dyny E2, występuje gorączka. Cytokiny prozapalne 
mogą też indukować trombocytopenię, a zwiększo-
na produkcja TNF-α odpowiada częściowo za rozwój 
niedokrwistości przez hamowanie erytropoezy. W in-
dukowaniu niedokrwistości uczestniczą także kom-
pleksy antygen–przeciwciało i wirus, które, wiążąc 
się z erytrocytami, aktywują składnik C3 dopełniacza, 
przy udziale którego następuje liza krwinek czerwo-
nych. Następstwem aktywacji dopełniacza i neutro-
filów jest uszkodzenie naczyń krwionośnych, agre-
gacja płytek krwi, zakrzepy wewnątrznaczyniowe 
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i zaburzenia krążenia (39). Zakażenie monocytów 
i makrofagów przez EIAV zaburza metabolizm że-
laza, prowadząc do jego niedoboru. W okresie wire-
mii syderocyty występują w wątrobie, nerkach, płu-
cach i węzłach chłonnych.

Objawy

Występowanie postaci klinicznych choroby (ostra, 
podostra, przewlekła, utajona) jest odzwierciedle-
niem bardzo zmiennej jej patogenezy. Ostra postać 
często jest następstwem pierwotnego zakażenia, to-
warzyszy jej gorączka, spadek masy ciała, depresja, 
wybroczyny na błonach śluzowych, niedokrwistość 
i żółtaczka. Śmierć może nastąpić w ciągu czterech 
tygodni. Jeżeli zwierzę przeżyje, stopniowo zmniej-
sza się częstotliwość i nasilenie objawów – do cał-
kowitego ich ustąpienia (40). U części koni serolo-
gicznie pozytywnych w kierunku NZK nie występują 
kliniczne objawy choroby. Bezobjawowi nosiciele wi-
rusa są zakaźni przez całe życie (23).

Długość okresu inkubacji choroby zależy od wiel-
kości dawki zakaźnej, szczepu EIAV, wieku oraz kon-
dycji zwierzęcia i waha się od 6 do 45, a nawet 90 dni. 
Postać ostra występuje głównie u źrebiąt, sporadycz-
nie u koni dorosłych, rzadziej u nosicieli (z powodu 
zmiany wariantu antygenowego wirusa). Cechu-
je się ogólnym osłabieniem, osowieniem, gorączką 
od 40,5 do 41,1°C, która z reguły po 2–6 dniach opa-
da, aby po kolejnych 2–3 dniach ponownie wzrosnąć. 
Miano wirusa w surowicy rośnie wraz ze wzrostem 
temperatury ciała (41). Najwyższe miano wirus osiąga 

w surowicy, wątrobie, śledzionie, węzłach chłon-
nych, szpiku kostnym, płucach i nerkach (35, 42). 
Początkowo przekrwione spojówki bledną i ulega-
ją zażółceniu. Wybroczyny pojawiają się na spojów-
kach, trzeciej powiece, wargach, pod językiem, na 
skrzydełkach nosa, śluzówce jamy ustnej i pochwy. 
Apetyt jest zachowany. Po 3–4 dniach choroby wy-
stępuje przyspieszenie tętna i oddechów, zwierzęta 
szybko się męczą. Później pojawiają się bóle morzy-
skowe o miernym nasileniu i biegunka, kał zawie-
ra domieszkę krwi. Rozwija się kłębuszkowe zapa-
lenie nerek, któremu towarzyszą zmiany w moczu. 
U części chorych rozwija się niedokrwistość, trom-
bocytopenia, występuje miernego stopnia leukope-
nia, we krwi obwodowej mogą pojawić się syderocyty. 
U części koni występuje krwawienie z nosa i obrzęki 
dolnych partii ciała. Ostra postać trwa od 5 do 30 dni 
(40). W przypadku zapalenia nerek i przy biegunce 
stan ogólny chorego szybko się pogarsza i zwyk-
le zwierzęta umierają po 8–14 dniach. Po przeżyciu 
ostrej fazy choroby częstotliwość i nasilenie obja-
wów się zmniejsza, postać ostra przechodzi w po-
stać podostrą lub przewlekłą (43).

Postać podostra i przewlekła są najbardziej typo-
we i występują u koni, w różnym wieku, najczęściej. 
W postaci podostrej okresy gorączki i towarzyszącej 
gorączce wiremii, trombocytopenii oraz depresji po-
wtarzają się co 2–3 tygodnie, a w postaci przewlekłej 
co kilka miesięcy (18). W okresach remisji zwierzęta 
nie wykazują żadnych objawów choroby, wirus nie 
występuje w osoczu, ale jest związany z komórkami. 
Po kolejnych epizodach gorączki zwierzęta szybko 
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tracą siły, momentalnie się męczą, utrzymuje się 
niedokrwistość. Pojawiają się związane z niewydol-
nością krążenia obrzęki zastoinowe w dolnych par-
tiach ciała oraz charłactwo. Czas przeżycia zwierząt 
z chorobą w postaci podostrej wynosi do 6 miesię-
cy, w postaci przewlekłej 3–5 lat. W obydwu posta-
ciach mogą wystąpić zaburzenia ze strony przewo-
du pokarmowego lub nerek prowadzące do śmierci.

Postać utajona występuje na terenach endemicz-
nych, powoduje trwałe zakażenie i nosicielstwo. Stres, 
ciąża, inne choroby oraz immunosupresja mogą spo-
wodować uaktywnienie choroby nawet po kilku la-
tach utajenia. Zakażone klacze rodzą tylko 10% za-
każonych źrebiąt.

W NZK występuje też zajęcie układu nerwowego. 
U konia w wieku siedmiu lat wystąpiły zaburzenia 
neurologiczne w postaci dezorientacji, depresji, ru-
chów maneżowych i hipermetrii. Na sekcji stwierdza 
się ziarniniakowe zapalenie wyściółki układu komo-
rowego mózgu i rdzenia, podwyściółkowe zapalenie 
mózgu, zapalenie splotu naczyniowego i wodogło-
wie (44). Natomiast u kuca zakażonego doświad-
czalnie stwierdzono leukocytarne zapalenie mózgu 
(45). EIAV może też być przyczyną śródmiąższowe-
go zapalenia płuc. EIAV wywołuje ciężkie zapalenie, 
destrukcję nabłonka oskrzeli i zgrubienie przegród 
międzypęcherzykowych. Ekspresja kapsydu wirusa 
ma miejsce w makrofagach, komórkach śródbłon-
ka naczyń krwionośnych, pęcherzyków płucnych 
i oskrzelików (46). Osły i muły rzadziej chorują na 
postać ostrą, przy czym u mułów często spotyka się 
zakażenia bezobjawowe.

Zmiany anatomopatologiczne  
i histopatologiczne

Zmiany o różnym charakterze i nasileniu wystę-
pują w ostrej i podostrej postaci choroby. W postaci 
ostrej stwierdza się obrzęk węzłów chłonnych, lek-
kie zażółcenie błon śluzowych, wybroczyny i wyle-
wy krwawe pod błonami surowiczymi i w błonach 
śluzowych, surowicze i galaretowate nacieczenia 
w tkance podskórnej, powiększenie śledziony – nie-
kiedy 2–3-krotne, z wybroczynami podtorebkowy-
mi, wątroba jest powiększona, matowa i zwyrodniała, 
ma budowę zrazikową słabo zaznaczoną lub zatar-
tą. Mięsień sercowy jest zwyrodniały, barwy żółtej 
lub ciemnoczerwonej. W postaci podostrej zwło-
ki są wychudzone, wybroczynowość jest mniejsza 
aniżeli w postaci ostrej, wątroba jest powiększona, 
w powiększonej śledzionie występują drobne ogni-
ska barwy szarej. Niekiedy ogniska martwicy spo-
tyka się w nerkach.

Postać przewlekłą cechuje przerost wątroby z wy-
raźnie zaznaczoną budową zrazikową, przerost szpi-
ku kostnego, wybroczyny w osierdziu i nasierdziu.

Zmian sekcyjnych z reguły nie obserwuje się 
u koni, które padły w okresach między nawrota-
mi objawów klinicznych, chociaż u części cho-
rych stwierdza się zmiany typowe dla postępują-
cego kłębuszkowego zapalenia nerek oraz zmiany 
w gałce ocznej polegające na depigmentacji naczy-
niówki (24).

Wśród zmian histopatologicznych, w zależności od 
postaci choroby, dominuje obrzęk, zwyrodnienie hia-
linowe i naciek limfocytarny naczyń krwionośnych, 
zapalenie kłębuszków nerkowych, histiocytarny na-
ciek wątroby, rozstrzeń sinusoidów, obecność hemo-
syderyny w komórkach Kupffera, duża koncentracja 
limfocytów i makrofagów w okolicach żyły wrotnej 
oraz rozrost szpiku kostnego (16).

Rozpoznanie

W rozpoznaniu choroby należy uwzględniać obja-
wy kliniczne (okresowe napady gorączki, postępu-
jące wychudzenie, obrzęki, niedokrwistość), zmia-
ny anatomopatologiczne i histopatologiczne oraz 
sytuację epizootyczną na danym obszarze. Nasu-
wają one jedynie podejrzenie niedokrwistości za-
kaźnej koni. Ostateczne rozpoznanie umożliwia 
izolacja i identyfikacja EIAV, badania serologicz-
ne i testy molekularne (3). Do izolacji EIAV stosuje 
się hodowle leukocytów koni lub zakaża się konie. 
Materiałem do izolacji jest krew. Wirus jest obecny 
w osoczu krwi i leukocytach koni w okresie rzutów 
gorączki, pomiędzy epizodami gorączki jest zwią-
zany z komórkami. Zakażone konie obserwuje się 
przez 45 dni. W przypadku obecności wirusa wy-
stąpią objawy kliniczne, zmiany hematologiczne, 
serokonwersja, obecność wirusa stwierdza się te-
stem PCR lub jego modyfikacjami. Izolacja wirusa 
w hodowli leukocytów musi zostać potwierdzona 
obecnością antygeny wirusowego w teście immu-
nofluorescencji (47), teście ELISA (48), PCR, RT-PCR 
lub próbą biologiczną na koniach zakażonych pły-
nem z hodowli komórkowej. Techniki izolacji EIAV 
są czasochłonne, trudne i kosztowne.

Z testów serologicznych najczęściej jest stoso-
wany test immunodyfuzji w żelu agarowym (AGID; 
49) lub test ELISA (50). AGID zwykle wypada ujemnie 
w pierwszych 2–3 tygodniach, rzadziej do 60. dnia 
po zakażeniu. Nie należy go stosować u źrebiąt po-
chodzących od seropozytywnych matek (51). Test 
ELISA wykrywa przeciwciała w surowicy wcześ-
niej i w niższych mianach aniżeli AGID, cechuje się 
wyższą czułością, ale częściej daje wyniki fałszy-
wie dodatnie. Z tych względów wyniki dodatnie te-
stu ELISA należy potwierdzić testem AGID lub te-
stem immunoblotting (52). Produkcja przeciwciał 
jest opóźniona u mułów i osłów w porównaniu do 
koni (53). Czułość i swoistość testu ELISA zwiększo-
no, stosując jako antygen syntetyczny peptyd gp45 
(54). Koniowate w wieku powyżej roku z surowica-
mi reaktywnymi w stosunku do EIAV są nosiciela-
mi wirusa. Ze względu na fakt, że u seropozytyw-
nych źrebiąt w wieku poniżej roku reakcja dodatnia 
może być spowodowana przez matczyne przeciw-
ciała, ich stan immunologiczny ustala się wyłącznie 
w oparciu o techniki molekularne. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia Zwierząt (3) zaleca stosowanie te-
stów AGID i ELISA do wykazania populacji zwierząt 
wolnej od zakażenia, braku zakażenia u poszcze-
gólnych zwierząt przed obrotem, wykorzystania 
w zwalczaniu choroby, potwierdzenia przypadków 
klinicznych i nadzoru epizootycznego (3). Natomiast 
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test immunoblotting wykorzystywany jest do po-
twierdzenia braku zakażenia przed obrotem, do po-
twierdzenia przypadków klinicznych oraz w zwal-
czaniu choroby.

Z testów molekularnych w diagnostyce wy-
korzystuje się testy PCR, RT-PCR i hybrydyzację 
in situ. RT-PCR stosuje się do oceny stanu immu-
nologicznego źrebiąt od matek zakażonych, u któ-
rych matczyne przeciwciała utrzymują się przez 
6–8 miesięcy, oraz do potwierdzenia lub uzupeł-
nienia wyników testów serologicznych, badania 
dawców krwi, koni wykorzystywanych do produk-
cji surowic odpornościowych, a także w diagno-
styce choroby u mułów. Test PCR jest zalecany do 
diagnostyki zwierząt wprowadzanych do obrotu, 
do potwierdzenia diagnostyki klinicznej (55, 56). 
 RT-PCR stosuje się ponadto do wykrywania zaka-
żenia EIAV, jest on szczególnie zalecany do oceny 
stanu immunologicznego źrebiąt pochodzących od 
zakażonych matek (57, 58).

W rozpoznaniu różnicowym uwzględnia się po-
socznice bakteryjne, zakażenia wirusowe górnych 
dróg oddechowych, wirusowe zapalenie tętnic, gry-
pę, babeszjozę, strongyloidozę, przewlekłe choroby 
serca, nerek, wątroby, przewodu pokarmowego, za-
trucie fenotiazyną oraz autoimmunologiczną niedo-
krwistość hemolityczną.

Postępowanie

Importowane zwierzęta jednokopytne powinny po-
chodzić ze stad wolnych od NZK i o ujemnym wyniku 
badania testem AGID. Ważne znaczenie w profilak-
tyce odgrywa zapobieganie szerzeniu się zakażenia 
droga jatrogenną. Brak swoistego leczenia i dostępnej 
w handlu szczepionki. Chore konie są likwidowane, 
ich zwłoki ulegają dekontaminacji. W przypadku po-
dejrzenia choroby wszystkie konie są izolowane, ich 
krew bada się w kierunku zakażenia EIAV. W przy-
padku dodatniego wyniku badania postępowanie 
regulują przepisy o zwalczaniu chorób zakaźnych 
zwierząt obowiązujące na terenie kraju, w którym 
wystąpiła choroba.

Próby opracowania szczepionek podjęto 
w 2003 r., ale dotychczas nie wprowadzono ich do 
produkcji. Największe nadzieje budzi szczepion-
ka EIAVUKΔS2 oparta o wirus ze zmodyfikowanym 
genem S2. Odporność poszczepienna utrzymuje się 
do sześciu miesięcy, szczepienie chroni przed za-
każeniem i chorobą po dożylnym zakażeniu zjadli-
wym biologicznym klonem EIAVPV (59). Zachęcające 
wyniki daje szczepionka oparta o szczep EIAVDLV121 
(60). Szczep szczepionkowy EIAVDLV121 cechuje się 
predylekcją nie tylko do monocytów i makrofagów, 
ale także do nabłonka komórek pęcherzyków płuc-
nych i śródbłonka naczyń krwionośnych, powodu-
je ekspresję cytokin i chemokin, ale nie wywołuje 
zmian histopatologicznych i objawów klinicznych. 
Szczepionki doświadczalne, zawierające atenuowany 
szczep EIAV cechujący się dużą różnorodnością an-
tygenu env, umożliwiają uzyskanie wysokiego mia-
na przeciwciał anty-env oraz przeciwciał neutrali-
zujących wirus (61).
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