
Do tej pory w  literaturze opisano 
przypadki zakażeń wywołanych 

przez czternaście różnych typów herpe‑
swirusów. Sześć z nich zaliczono do pod‑
rodziny Alphaherpesvirinae, natomiast po‑
zostałe osiem do podrodziny Gammaher-
pesvirinae. Wśród najczęściej izolowanych 
herpeswirusów występujących u koni nale‑
ży wymienić przedstawicieli alfaherpeswi‑
rusów: typ 1 (EHV1), typ 3 (EHV3), typ 4 
(EHV4), a  także gammaherpeswirusów: 
typ 2 (EHV2) i typ 5 (EHV5).

Od osłów wyizolowano dwa herpeswiru‑
sy należące do podrodziny Alphaherpesviri-
nae: typ 1 (AHV1) i 3 (AHV3) i trzy należące 
do podrodziny Gammaherpesvirinae: typ 2 
(AHV2), typ 4 (AHV4) i typ 5 (AHV5; 1, 2, 3).

Ponadto opisano przypadek izolacji her‑
peswirusa od gazeli Thomsona, wykazu‑
jącej objawy neurologiczne; wyosobniony 
wirus był blisko spokrewniony z EHV1. 
Opisano także nieznanego wcześniej przed‑
stawiciela herpeswirusów, który wyizolo‑
wano od osła wykazującego objawy choro‑
bowe ze strony układu nerwowego (4, 5).

Gammaherpesvirusy wykryto również 
u zebry i dzikiego osła (6).

Do najczęściej diagnozowanych zaka‑
żeń układu oddechowego wywołanych 
przez herpeswirusy należą zakażenia na 
tle EHV1 i EHV4. Pierwszy z nich, oprócz 
przedstawionych powyżej form klinicz‑
nych, powoduje poronienia, zaburzenia 
neurologiczne, śmierć nowo narodzonych 
źrebiąt, choroby oczu, a także zapalenia na‑
czyń krwionośnych płuc (7). Drugi nato‑
miast powoduje zakażenie, głównie gór‑
nych dróg oddechowych, jednak spora‑
dycznie może wywoływać poronienia lub 
objawy neurologiczne (7, 8).

Przedstawicielem podrodziny Gamma-
herpesvirinae, który występuje u koni jest 
EHV2. Herpeswirus ten został wykryty tak‑
że w Polsce (9). Izolowano go zarówno od 
klinicznie zdrowych zwierząt, jak i od koni 
z różnorodnymi objawami klinicznymi. Za‑
każenie na tle herpeswirusa typu drugiego 
najczęściej diagnozowano u młodych źre‑
biąt z zapaleniem spojówek, zapaleniem 
płuc, zapaleniem gardła, powiększeniem 
węzłów chłonnych, gorączką, brakiem ape‑
tytu i ogólnym osłabieniem (10). Ponadto 
EHV2 jest uważany za czynnik ułatwiający 

rozprzestrzenianie się Rhodococcus equi 
w obrębie układu oddechowego (11).

Herpeswirus typu trzeciego (EHV3) wy‑
wołuje otręt i przenosi się głównie drogą 
płciową (12).

Natomiast EHV5  izolowano od koni, 
u których stwierdzono zwłóknienie płuc 
(13, 14). W Polsce herpeswirus typu 5 nie 
został jeszcze zidentyfikowany.

Patogeneza zakażenia

Naturalną bramę wejścia dla EHV1 i EHV4 
jest błona śluzowa górnych dróg oddecho‑
wych, a wyścielający ją nabłonek jednowar‑
stwowy wielorzędowy jest głównym celem 
inwazji wirusa (15, 16). Najczęściej do za‑
każenia dochodzi na skutek kontaktu bez‑
pośredniego poprzez ,,zakaźny aerozol”, 
tworzący się podczas parskania. Źródłem 
zakażenia może również być kontakt z po‑
ronionym płodem, błonami płodowymi lub 
wydzielinami z dróg rodnych klaczy, która 
poroniła. Istotną rolę w rozprzestrzenianiu 
się zakażenia odgrywa także kontakt pośred‑
ni. Wirusy mogą być przenoszone na zanie‑
czyszczonych rękach personelu obsługują‑
cego, poprzez brudne żłoby i poidła, niedo‑
statecznie dezynfekowane przyrządy, takie 
jak wzierniki i endoskopy (17). Szczególną 
uwagę należy zwrócić na konie w stadium 
zakażenia latentnego. Pomimo braku wi‑
docznych objawów klinicznych u osobni‑
ków tych może dojść do reaktywacji zaka‑
żenia wskutek: długotrwałego transportu, 
osłabienia, niekorzystnych warunków po‑
godowych lub zabiegu operacyjnego. Wirus, 
penetrując komórki nabłonka górnych dróg 
oddechowych, powoduje zmiany ognisko‑
we w ich obrębie, doprowadzając do ich lizy 
i złuszczania się. Efektem jest zwiększona se‑
krecja śluzu przez komórki kubkowe i na‑
silenie reakcji zapalnej. Po szybkiej replika‑
cji w nabłonku górnych dróg oddechowych, 
wirus przedostaje się przez błonę podstaw‑
ną, skąd za pomocą komórek dendrytycz‑
nych i makrofagów dociera do lokalnych wę‑
złów chłonnych. W przypadku EHV1 jest to 
miejsce, w którym dochodzi do przeniknię‑
cia wirusa przez błonę komórkową leukocy‑
tów, czego efektem jest ogólnoustrojowa wi‑
remia trwająca kilka dni. Wirus jest w stanie 
migrować razem z leukocytami do komórek 

śródbłonka naczyń włosowatych przewodu 
pępowinowego, gdzie dochodzi do rozległe‑
go zapalenia naczyń krwionośnych płodu, 
zakrzepicy, niedokrwienia endometrium, 
czego efektem jest poronienie (7, 15, 16, 18, 
19). Ponadto zakażone leukocyty są zdolne 
przetransportować wirus do ośrodkowego 
układu nerwowego. Zaburzenia w jego ob‑
rębie są efektem ogniskowego zapalenia na‑
czyń krwionośnych, co doprowadza do wy‑
broczyn i zakrzepicy (7, 16, 18, 19, 20, 21).

Charakterystyka kliniczna

Niepowikłane przypadki zakażeń herpeswi‑
rusami EHV1 i EHV4 ograniczają się z regu‑
ły do ostrego zapalenia jamy nosowej i gar‑
dła, z ewentualnym rozprzestrzenieniem się 
procesu zapalnego na obszar dolnych dróg 
oddechowych (zapalenie tchawicy i oskrzeli 
oraz zapalenie oskrzelików; 7, 19). Typowym 
objawem klinicznym jest nieznaczny obu‑
stronny wypływ z nozdrzy, który w począt‑
kowych stadiach zakażenia jest bezbarw‑
ny, o wodnistej konsystencji i często bywa 
niezauważony przez pracowników stadni‑
ny. Z epizootiologicznego punktu widzenia 
wypływ ten odgrywa znaczącą rolę w roz‑
przestrzenianiu się zakażenia na pozostałe 
osobniki w stadzie, gdyż zawiera dużą kon‑
centrację wirusa. W miarę rozwoju choro‑
by wypływ staje się bardziej gęsty, śluzowy, 
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This article aims at the presentation of preventive ap-
proaches in controlling equine herpesviral infections. 
Equine herpesviruses 1 and 4 (EHV1 and EHV4), are 
reported as major causative agents of respiratory dis-
eases in horses. EHV1 is the major cause of equine 
viral abortion, encephalomyelitis and also respiratory 
disease (rhinopneumonitis). The latter, with accompa-
nying neurological disorders varying from mild ataxia 
to enforced recumbency, is found mostly in foals and 
young horses. It may also cause neonatal foal death. 
EHV4 is a predominant cause of equine rhinopneu-
monitis and only occasionally may cause abortion. Clin-
ical respiratory diseases caused by these two herpesvi-
ruses are manifested by cough, serous nasal discharge, 
mild conjunctivitis and fever. Their course is usually 
acute, treatment is symptomatic and not complicated, 
secondary infections seldom occur and prognosis is fa-
vorable. However, clinical picture is not pathognomon-
ic thus the diagnosis of herpesvirus respiratory disease 
in horses requires laboratory assistance. Herpesviruses 
spread rapidly in susceptible horse population and this 
makes their control and elimination a real challenge
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o białawym kolorze, z domieszką leukocy‑
tów i złuszczających się komórek nabłon‑
ka górnych dróg oddechowych. Wydzielina 
z nosa o charakterze śluzowym może wy‑
sychać, tworząc widoczne strupy w okolicy 
nozdrzy zewnętrznych. W przypadku po‑
wikłań bakteryjnych zmienia się charakter 
wypływu – staje się on gęściejszy, nieprzej‑
rzysty, o charakterze śluzowo‑ropnym. Do 
kolejnych objawów klinicznych występują‑
cych w przebiegu zakażeń herpeswirusami 
należy zaliczyć: gorączkę (38,9–41,1°C), otę‑
pienie oraz obrzęk węzłów chłonnych żu‑
chwowych. Jeżeli obecne są drobnoustroje 
wikłające, to w przebiegu zakażenia dodat‑
kowo obserwuje się kaszel, a także patolo‑
giczne szmery w obrębie klatki piersiowej.

Zakażenia herpeswirusami mają również 
swoje odzwierciedlenie w parametrach he‑
matologicznych. W ciągu kilku dni od mo‑
mentu wystąpienia objawów klinicznych 
stwierdza się neutropenię w połączeniu 
z limfopenią (16), natomiast skutkiem bakte‑
ryjnego nadkażenia jest znaczna neutrofilia, 
hiperfibrynogemia i hiperglobulinemia (22).

Istotnym elementem w diagnostyce róż‑
nicowej zakażeń układu oddechowego wy‑
wołanych przez EHV1 i EHV4 jest ich od‑
różnienie od zakażeń wirusem grypy, za‑
palenia tętnic koni, a także adenowirusami 
i rhinowirusami.

Natomiast w celu różnicowania po‑
szczególnych zakażeń herpeswirusowych 
należy posłużyć się metodami biologii mo‑
lekularnej (ryc. 1).

Ostateczne rozpoznanie

Aby potwierdzić i zróżnicować zakażenie 
herpeswirusowe górnych dróg oddecho‑
wych, niezbędne jest wysłanie pobranych 
próbek do laboratorium. Niezmiernie waż‑
ne jest pobranie próbek w ciągu 48 godzin 
od momentu wystąpienia pierwszych ob‑
jawów klinicznych (gorączki i pojawienia 
się surowiczego wypływu z nozdrzy). Do 
laboratorium przesyła się jałowo pobrany 
wymaz z nozdrzy, który należy umieścić 
w płynie konserwującym z zawartością an‑
tybiotyków. W przypadku poronienia naj‑
lepiej przesłać cały płód lub wycinki płuc, 
wątroby, śledziony, mięśnia sercowego, ner‑
kę oraz fragmenty łożyska. Pobrane prób‑
ki narządów należy umieścić w pojemniku 

z lodem. Dodatkowo od koni z objawami 
klinicznymi w celu izolacji wirusa koniecz‑
ne jest pobranie krwi żylnej, którą następnie 
należy schłodzić, ale nie zamrozić, i jak naj‑
szybciej wysłać do laboratorium (17, 22, 23).

Następstwa

Typowym patogenem wykazującym tropizm 
głównie do błony śluzowej górnych dróg od‑
dechowych, a także do okolicznych węzłów 
chłonnych jest EHV4. Natomiast zakażenia 
spowodowane przez EHV1 cechują się tro‑
pizmem nie tylko do układu oddechowego. 
W przypadku zakażenia herpeswirusem 1 
objawy kliniczne ze strony układu oddecho‑
wego mogą być słabo wyrażone lub jest ich 
brak, natomiast rozwija się mieloencefalopa‑
tia, występują poronienia, zejścia śmiertelne 
nowo narodzonych źrebiąt, choroby oczu, 
a także zapalenie naczyń krwionośnych płuc.

Mieloencefalopatia jest wynikiem repli‑
kacji wirusa EHV1 w komórkach śródbłonka 
naczyń krwionośnych ośrodkowego układu 
nerwowego, gdzie dochodzi do powstawania 
zakrzepów, czego efektem jest niedokrwie‑
nie. Odstęp pomiędzy początkiem zakażenia 
górnych dróg oddechowych a następstwem 
w postaci objawów nerwowych trwa od 7 do 
14 dni (17). Zmiany neurologiczne pojawia‑
ją się nagle i występują z reguły u pojedyn‑
czych osobników w stadzie. Typowym obja‑
wem jest niedowład kończyn miednicznych, 
a następnie ich porażenie. Zmianom tym to‑
warzyszy atonia ściany pęcherza moczowego 
i/lub porażenie mięśni odbytu. Do rzadziej 
występujących objawów klinicznych towa‑
rzyszących mieloencefalopatii należy zali‑
czyć: obrzęk kończyn tylnych, obrzęk jąder, 
pokrzywkę, a także ślepotę i kręcz szyi (21, 
24, 25). Rokowanie u koni, które nie zalega‑
ją jest pomyślne, natomiast w przypadkach 
kiedy zwierzę zalega dłużej niż 2 dni, roko‑
wanie staje się niepomyślne (7).

Poronienie występuje najczęściej 
w III  trymestrze ciąży jako efekt przedo‑
stania się wirusa z górnych dróg oddecho‑
wych ciężarnej klaczy do płodu (26). Najczę‑
ściej do poronienia na tle EHV1 dochodzi 
u  jednej lub dwóch klaczy w stadzie, jed‑
nakże bywają notowane przypadki maso‑
wych poronień. Poronienie pojawia się na‑
gle, bez objawów zwiastunowych (7). Istot‑
ną cechą tego zaburzenia jest fakt, iż wirus 

jest szybko usuwany z dróg rodnych kla‑
czy, nie powodując późniejszych zaburzeń 
w rozrodzie. Płody pochodzące od klaczy, 
które poroniły, nie wykazują zmian autoli‑
tycznych, gdyż przyczyną ich śmierci jest 
niedotlenienie spowodowane gwałtownym 
oddzieleniem się części płodowej łożyska 
(unaczyniona kosmówka) od części mat‑
czynej (endometrium), czego natychmia‑
stowym efektem jest wydalenie płodu (18).

Śmierć nowo narodzonych źrebiąt jest 
wynikiem zakażenia płodu w okresie tuż 
przed porodem. Źrebięta rodzą się żywe, 
lecz wskutek zakażenia EHV1 są apatycz‑
ne, osłabione, bez lub ze słabym odruchem 
ssania. Ponadto występuje u nich znaczne‑
go stopnia leukopenia i duszność. Pomimo 
szybko podjętego leczenia, śmiertelność 
nowo narodzonych źrebiąt może sięgać 
100%. Dochodzi do zaawansowanej niewy‑
dolności oddechowej wskutek wirusowego 
zapalenia płuc, któremu często towarzyszą 
wtórne zakażenia bakteryjne (7, 18, 27).

Choroby oczu – zakażenia górnych dróg 
oddechowych u źrebiąt, powiązane z obec‑
nością EHV1 o silnej wirulencji bywają 
przyczyną poważnych zaburzeń wzroku. 
Najczęściej stwierdza się zapalenie błony 
naczyniowej oczu i/lub zapalenia naczy‑
niówki i siatkówki (18, 28, 29).

Zapalenie naczyń krwionośnych płuc –  
charakteryzuje się wysoką gorączką, znacz‑
nym osłabieniem, brakiem apetytu, nie‑
wydolnością oddechową i wysoką śmier‑
telnością. Objawy nerwowe z reguły nie 
występują przy tej postaci klinicznej zaka‑
żenia EHV1 (7, 30).

Terapia

Strategia leczenia zakażeń herpeswiruso‑
wych u koni powinna być dostosowana do 
każdego, indywidualnego przypadku. Aby 
podjęta terapia miała jak największe szanse 
powodzenia, planując ją, należy uwzględ‑
nić następujące aspekty:
1)  podawanie preparatów leczniczych ła‑

godzących objawy kliniczne;
2)  zapewnienie chorującym koniom odpo‑

czynku i optymalnej ilości płynów na‑
wadniających zawierających elektro lity;

3)  przeciwdziałanie wtórnym zakażeniom 
bakteryjnym, jak i szerzeniu się herpeswi‑
rusów poza obręb układu odde chowego.
W klasycznych przypadkach niepowikła‑

nego zapalenia górnych dróg oddechowych 
u koni gorączkujących należy stosować nie‑
steroidowe leki przeciwzapalne w połączeniu 
z preparatami przeciwgorączkowymi (17).

Kiedy replikujący się EHV1 lub EHV4 
uszkodzi nabłonek górnych dróg oddecho‑
wych, rozwinięcie rhinopharyngitis na tle 
bakteryjnym pozostanie tylko kwestią cza‑
su. W takich przypadkach postępowaniem 
z wyboru jest stosowanie przez kilkanaście 
dni preparatów zawierających trimetoprim 
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Ryc. 1. Test PCR, umożliwiający wykrycie i zróżnicowanie EHV1 i EHV4 w badanym materiale
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i sulfadiazynę. U źrebiąt z przewlekłymi ob‑
jawami zakażeń bakteryjnych, które swoim 
zasięgiem obejmują nawet dolne drogi od‑
dechowe, zaleca się podawanie antybioty‑
ków o szerokim spektrum działania (17).

W przypadku rozwoju objawów klinicz‑
nych, które swoim występowaniem wykra‑
czają poza układ oddechowy, podjęcie sku‑
tecznego leczenia będzie stanowiło duże 
wyzwanie dla lekarza weterynarii.

Konie z brakiem apetytu powinny otrzy‑
mywać drogą dożylną płyny wieloelektroli‑
towe do momentu, kiedy same zaczną po‑
bierać pokarm. Natomiast źrebięta z niewy‑
dolnością układu oddechowego wymagają 
natychmiastowej tlenoterapii. W przypad‑
ku koni, u których wystąpił niedowład koń‑
czyn, aby zapobiec wtórnym komplika‑
cjom związanym z zaleganiem, należy je 
tymczasowo podwieszać. Jeżeli doszło do 
porażenia ściany pęcherza moczowego lub 
też mięśnia zwieracza, konieczna jest ka‑
teteryzacja, następnie istnieje konieczność 
wykonania płukania pęcherza moczowego 
roztworem jodopovidonu (21, 31).

W przypadku leczenia koni z objawa‑
mi porażenia, zaleca się podawanie sondą 
nosowo‑żołądkową dimetylosulfotlenku, 
a także dożylne iniekcje kortykosteroidów.

Najtrudniejsza sytuacja ma miejsce 
u osobników zalegających, z zaawansowany‑
mi objawami neurologicznymi. Wymagają 

one stosowania środków o działaniu uspo‑
kajającym (trankwilizatory). Ponadto konie 
zalegające wymagają umieszczenia ich na 
grubym i miękkim materacu, następnie co 
kilka godzin należy je obracać. Wskazane 
jest też ciągłe oczyszczanie zmian powsta‑
łych na skutek zalegania (odleżyny, odpa‑
rzenia; 7, 21, 23). W sytuacji braku poprawy, 
po kilku dniach intensywnego leczenia koni 
zalegających ze znacznymi komplikacjami 
należy rozważyć wykonanie eutanazji (17).

Stosowanie leków przeciwwirusowych 
w przypadku zakażeń EHV1 (np. acyklowir, 
walacyklovir) napotyka na poważne trudno‑
ści, ze względu na bardzo niską biodostępność 
leku, co znacznie ogranicza uzyskanie wła‑
ściwego stężenia dawki terapeutycznej (32).

Zapobieganie

Eliminacja EHV1  i EHV4 ze środowiska 
jest niemożliwa ze względu na ich szero‑
kie rozpowszechnienie w populacji koni. 
Można jednak podjąć działania prewen‑
cyjne, których skrupulatna i  rzetelna re‑
alizacja pozwoli w znaczny sposób zmi‑
nimalizować ryzyko wystąpienia zakażeń 
herpeswirusowych.

Głównym celem właściwego zarządza‑
nia stadem powinien być nacisk na ograni‑
czenie występowania poważnych następstw 
zakażeniu EHV1 (mieloencefalopatii, 

masowych poronień). Podejmując te dzia‑
łania, należy skupić się przede wszystkim 
na zmniejszeniu możliwości reaktywacji za‑
każenia ze stanu latencji, a także na ogra‑
niczeniu kontaktów między końmi. Moż‑
na to osiągnąć poprzez podzielenie koni 
na grupy, zapewnienie każdej z nich naj‑
lepiej oddzielnych lub też odgrodzonych 
pomieszczeń i redukcję stresu (33). W każ‑
dej, oddzielnej grupie powinny przebywać 
osobniki w podobnym wieku, w zbliżonym 
okresie ciąży czy też statusie użytkowym. 
Bardzo ważne jest wprowadzenie ograni‑
czeń w przemieszczaniu się koni pomiędzy 
danymi grupami. Należy również unikać 
wprowadzania do uprzednio podzielonego 
stada nowych koni, pochodzących z róż‑
nych źródeł i które nie przebyły 21‑dnio‑
wej kwarantanny. Osobniki, które tymcza‑
sowo muszą opuścić daną grupę, np. w celu 
transportu na zawody czy też na wystawę, 
po powrocie także powinny zostać poddane 
21‑dniowej kwarantannie. Kolejnym, waż‑
nym aspektem dotyczącym zapobiegania 
zakażeniom EHV1 i EHV4 jest ogranicze‑
nie wszelkich bodźców stresogennych. Ich 
nadmierna obecność może doprowadzić do 
reaktywacji wirusa, będącego w stanie la‑
tencji, co w efekcie doprowadzi do siewstwa 
i możliwości zakażenia innych osobników.

W chwili, gdy w danym stadzie dojdzie do 
rozwoju objawów klinicznych, nasuwających 
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Zastosowania: do rozrodu i badania koni, świń, bydła, inne. 
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Cechy: monitor LCD 6.4; akumulator; B-mode, M-mode, B+M, B+B;  piktogramy. 
Pomiary: długość, obwód, HR, CS, CRL, BPD, HC, FL, AC, inne. Pracuje 2 godz. na akumulatorze. 
Akcesoria w standardzie: ładowarka, pokrowiec, pasek, walizka, program do połączenia z PC



podejrzenie zakażenia herpeswirusami, 
szczególnym priorytetem będzie działanie 
zmierzające do ograniczenia rozprzestrze‑
nienia się zakażenia. Dlatego chore konie po‑
winny zostać bezwzględnie wykluczone z da‑
nej grupy i umieszczone w całkowitej izolacji 
od reszty stada do momentu, kiedy upłynie 
ryzyko związane z przeniesieniem zakażenia.

Personel stajni, musi zostać szczegó‑
łowo poinstruowany, by przez nieuwagę 
nie przenieść zakażenia do pozostałych, 
zdrowych koni. Takie osoby powinny no‑
sić jednorazowe kombinezony ochronne, 
rękawiczki lateksowe, a także ochraniacze 
na obuwie. Odzież ochronną należy bez‑
zwłocznie poddać utylizacji lub dekontami‑
nacji po opuszczeniu strefy odizolowanej.

W celu ograniczenia pośredniego sze‑
rzenia się zakażeń herpeswirusowych po‑
przez różnorodne przedmioty będące 
w otoczeniu koni, konieczne jest ich do‑
kładne umycie i zdezynfekowanie roztwo‑
rami zawierającymi związki jodu lub fenolu 
albo poddanie działaniu innych preparatów 
dezynfekcyjnych, w celu inaktywacji wirusa. 
Szerzenie się zakażenia górnych dróg od‑
dechowych na tle EHV1 lub EHV4 moż‑
na uznać za zakończone, jeżeli po upływie 
21 dni nie stwierdzi się nowych przypad‑
ków wskazujących na zakażenie herpeswi‑
rusowe. Obszar służący do izolowania cho‑
rych koni powinien zostać dokładnie wy‑
czyszczony i zdezynfekowany. Następnie 
po 21 dniach można ponownie zasiedlić 
go końmi (7, 17, 22, 34).

Bardzo ważnym aspektem dotyczącym 
zapobiegania zakażeniom herpeswiruso‑
wym u koni jest immunoprofilaktyka. Sto‑
sowanie szczepień ochronnych powinno 
przede wszystkim zapobiegać występowa‑
niu zaburzeń oddechowych, poronieniom, 
a także hamować replikację wirusa, powo‑
dując tym samym ograniczenie siewstwa 
(22, 27, 35). Badania dotyczące oceny bi‑
walentnej szczepionki inaktywowanej po‑
twierdziły jej skuteczność w zapobieganiu 
większości wyżej wymienionych postaci 
klinicznych zakażenia (ochrona przed po‑
ronieniem, złagodzenie objawów klinicz‑
nych w obszarze górnych dróg oddecho‑
wych wywołanych EHV1 i EHV4, znaczne 
ograniczenie siewstwa wirusa) (36).

Natomiast inne doświadczenie potwier‑
dziło tezę, iż wakcynacja w warunkach te‑
renowych nie wpływa ograniczająco na cią‑
głą cyrkulację wirusów EHV1 i EHV4 (37). 
Stosowanie immunoprofilaktyki w postaci 
żywych szczepionek również nie przynosi 
w pełni zadowalających rezultatów. Istot‑
ne jest to, że żadna z dostępnych na rynku 
szczepionek nie jest w stanie zabezpieczyć 
nawet w minimalnym stopniu przed wystą‑
pieniem mieloencefalopatii (7, 23, 25, 33, 38).

Przeprowadzając immunizację w danym 
stadzie, warto zwrócić uwagę na to, aby 
przestrzegać terminów szczepień. Należy 

pamiętać, że u źrebiąt przeciwciała mat‑
czyne zanikają w okresie 5–6 miesiąca ży‑
cia i dlatego jest to optymalny moment do 
rozpoczęcia immunoprofilaktyki. W tym 
czasie młode osobniki są również narażone 
na sytuacje stresowe związane z odsadze‑
niem, transportem czy też wprowadzaniem 
do nowych grup. Głównym celem szcze‑
pienia ciężarnych klaczy jest zabezpiecze‑
nie przed poronieniem na tle EHV1 (39).

Czas trwania odporności poszczepien‑
nej przeciwko EHV1 i EHV4 jest stosunko‑
wo krótki, dlatego też w celu zapewnienia 
maksymalnej ochrony konieczne są regu‑
larne rewakcynacje (20, 26).

Od niespełna kilku lat pojawiają się in‑
formacje dotyczące wykorzystywania ma‑
łych cząsteczek RNA (siRNA) – tak zwa‑
nej małej interferencji RNA w terapii zaka‑
żeń herpeswirusowych. Badania polegające 
na donosowym podaniu siRNA skierowa‑
nym przeciwko dwóm wysoce konserwa‑
tywnym genom EHV1 na modelu myszy 
wykazały skuteczność w hamowaniu re‑
plikacji EHV1, a także w zmniejszeniu in‑
tensywności objawów klinicznych (32).
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