
Grypa koni należy do bardzo zaraźli‑
wych chorób wirusowych. W związ‑

ku z tym szczepienie jest ważną częścią po‑
stępowania w zapobieganiu tej chorobie, 
szczególnie u koni sportowych odbywa‑
jących często podróże na zawody lub po‑
kazy oraz u koni na torach wyścigowych. 
Szczepionka przeciwko grypie koni wzbu‑
dza ochronną odporność podobną do uzy‑
skanej w przebiegu naturalnego zakaże‑
nia, zapobiega klinicznym objawom cho‑
roby i siewstwu wirusa. Jednak w praktyce, 
z uwagi na zmienność antygenową wirusa, 
skuteczna immunoprofilaktyka napotyka 
na pewne trudności. Podobnie jak to jest 
u  ludzi, przeciwciała neutralizujące wy‑
tworzone przeciwko antygenom wirusa 
zawartym w szczepionce nie będą w peł‑
ni chronić przed zakażeniem innymi lub 
zmienionymi szczepami wirusa. To jest 
główną przyczyną okresowego występo‑
wania grypy u koni szczepionych. Należy 
także pamiętać, że odporność poszczepien‑
na różni się w pewnym stopniu od odpor‑
ności powstałej w następstwie naturalnego 
zakażenia EIV. Wprawdzie inaktywowana 
szczepionka z dodatkiem adiuwantu sty‑
muluje na ogół wytworzenie dość wysokie‑
go poziomu przeciwciał przeciwko białku 
hemaglutyniny wirusa szczepionkowego 
o działaniu ochronnym w stosunku do spo‑
krewnionych wirusów terenowych, jednak 
poziom ten nie utrzymuje się zbyt długo. 
Uważa się także, że szczepionki inaktywo‑
wane nie stymulują dobrej odporności ko‑
mórkowej, która wspólnie z przeciwciała‑
mi ułatwia ochronę krzyżową przed szcze‑
pami terenowymi niewiele różniącymi się 
od wirusa szczepionkowego. W związku 
z  tym prowadzi się badania nad uzyska‑
niem nowych szczepionek udoskonalo‑
nych technologicznie przez zastosowanie 
nowych adiuwantów zwiększających od‑
porność poszczepienną u koni. Tym sa‑
mym stała, niewielka zmienność wirusa 
(antigenic drift) pozostaje nadal przyczy‑
ną okresowego uaktualnienia szczepów 
EIV używanych do produkcji szczepionek.

Wirus grypy koni należy do wirusów 
grypy grupy A i ma na swojej powierzch‑
ni dwie ważne glikoproteiny hemaglutyni‑
nę (HA) i neuraminidazę (NA), które od‑
grywają istotną rolę w cyklu replikacyjnym 
wirusa. Glikoproteiny te są wykorzystywa‑
ne do identyfikacji podtypów wirusów gry‑
py H3N8. Szczepy wirusów określane jako 

H7N7, które krążyły stale w populacji koni 
nie były już od wielu lat izolowane z przy‑
padków terenowych. Hemaglutynina od‑
grywa ważną rolę we wnikaniu wirusa do 
komórek nabłonkowych układu oddecho‑
wego, bowiem łączy się swoiście z recepto‑
rem na tych komórkach. Natomiast neura‑
minidaza ułatwia uwalnianie wirusa z ko‑
mórek i utrudnia barierze śluzowej ochronę 
układu oddechowego. Oba te białka są wy‑
soce immunogenne i stymulują humoralną 
odpowiedź immunologiczną u naturalnie 
zakażonych zwierząt. Wobec tego jednak, 
że białka te podlegają również zmienno‑
ści antygenowej stopniowo pogłębiają‑
ce się różnice aminokwasowe pomiędzy 
nimi mogą prowadzić do obniżenia zdol‑
ności rozpoznawania i neutralizowania HA 
i NA przez krążące przeciwciała.

Szczepienia przeciwko grypie koni 
umożliwiają zapobieganie masowym wy‑
buchom choroby czy enzootiom, pod wa‑
runkiem że szczepionkę sporządzono z od‑
powiednich szczepów EIV, które repre‑
zentują szczepy wirusa aktualnie krążące 
w populacji koni. Wówczas szczepienia 
wraz z innymi elementami środowiskowy‑
mi i kondycją koni gwarantują lepszą od‑
porność. Dla przykładu, dawne szczepion‑
ki, które zawierały szczep A/equine/Mia‑
mi/63, dobrze chroniły przed zakażeniami 
szczepami terenowymi EIV izolowanymi 
w latach 60. XX wieku. Natomiast trudno 
oczekiwać, że szczepionki te będą zapobie‑
gać zakażeniom wirusami grypy aktualnie 
krążącymi w populacji koni. Warto przy‑
pomnieć wybuch grypy koni w Europie 
w 1979 r., w przebiegu którego chorowały 
zarówno konie szczepione, jak i nieszcze‑
pione (2, 3, 4). Kolejny przykład, wybuch 
grypy w 1989 r., gdy choroba atakowała 
również konie ostatnio szczepione. Przy‑
toczone przykłady potwierdzają negatywny 
wpływ zmienności wirusa grypy na wartość 
profilaktycznych szczepień u koni. Przywo‑
łane epizootie w Wielkiej Brytanii wska‑
zują na dość regularne pojawianie się no‑
wych szczepów EIV w cyklach 10–15‑let‑
nich. Badania potwierdziły, że wystarczy 
zmiana jednego lub dwu aminokwasów 
w białku HA, aby spowodować znaczą‑
cą różnicę antygenową. Ten rodzaj zmian 
może pojawić się dość szybko, co potwier‑
dza konieczność ciągłego monitorowania 
szczepów terenowych wirusa (1, 5). Białko 
HA wirusa grypy jest odpowiedzialne za 

rozpoznanie receptora powierzchniowego 
i przyłączenie się za jego pośrednictwem 
do komórki gospodarza. Reakcja ta umoż‑
liwia wirusowi zakażenie komórki. Prze‑
ciwciała skierowane przeciwko hemaglu‑
tyninie mają działanie neutralizujące, blo‑
kują reakcję łączenia wirusa z receptorem 
komórkowym i w ten sposób zapobiegają 
zakażeniu wrażliwych komórek. Tak więc 
przeciwciała neutralizujące hemaglutyni‑
nę wirusową mogą także odgrywać rolę 
w zmienności wirusa przez brak wychwy‑
tywania niektórych fragmentów hemaglu‑
tyniny. Doświadczenia zdobyte w pracach 
nad wirusem grypy ludzi pozwalają mieć 
nadzieję na opracowanie bardziej uniwer‑
salnej szczepionki (1).

Przeciwciała przeciwko hemaglutyninie 
dobrze chronią zwierzę przed zakażeniem, 
jednak ich działanie jest utrudnione przez 
zmienność antygenową wirusa. W przy‑
padku zakażenia szczepem różniącym się 
antygenowo od wirusa szczepionkowego, 
zwłaszcza gdy te różnice są znaczne, je‑
dynie bardzo wysoki poziom przeciwciał 
neutralizujących może częściowo prze‑
ciwdziałać zakażeniu. Dlatego tak ważne 
jest aktualizowanie szczepionek przeciw‑
ko grypie w oparciu o monitorowanie wy‑
stępowania EIV w terenie (1, 5).

Im większe różnice antygenowe wystę‑
pują pomiędzy szczepem szczepionkowym 
i krążącymi w terenie szczepami wirusa 
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grypy koni, tym większe jest zagrożenie wy‑
buchem choroby. W ostatnich latach prze‑
prowadzono wiele doświadczeń nad krzy‑
żową odpornością przeciwwirusową, któ‑
re potwierdziły te obserwacje. Otóż konie 
zaszczepione mogą ulec zakażeniu, jednak 
wytworzona odporność poszczepienna bę‑
dzie je chronić przed wystąpieniem obja‑
wów klinicznych choroby, ale nie musi za‑
pobiegać siewstwu wirusa. Takie zwierzę‑
ta stanowią bezpośrednie zagrożenie dla 
nieszczepionych koni wrażliwych. Wyka‑
zano, że nieszczepione kuce pozostawio‑
ne na padoku uległy zakażeniu przez konie 
szczepione przeciwko grypie, które wróciły 
niedawno do stada po zawodach lub poka‑
zach. Taka sytuacja miała miejsce w przy‑
padku wybuchu grypy koni w Australii, 
kiedy wprowadzono wirus grypy do stada 
za pośrednictwem koni szczepionych, za‑
każonych subklinicznie nowym szczepem 
wirusa terenowego. W opisywanym przy‑
padku zakażeniu uległy i zachorowały set‑
ki koni. Jak wynika z tych danych, obecnie 
stosowane szczepionki skutecznie chronią 
przed wystąpieniem objawów klinicznych 
i obniżają wydalanie wirusa przez konie 
zaszczepione, które uległy naturalnemu 
zakażeniu szczepem terenowym. Ocze‑
kiwania hodowców idą jednak w kierun‑
ku opracowania takiej szczepionki, której 
stosowanie będzie pozwalać na bezpiecz‑
ne łączenie koni szczepionych z nieszcze‑
pionymi. Ograniczanie siewstwa wirusa 
jest skorelowane ze stopniem podobień‑
stwa antygenowego pomiędzy szczepem 
szczepionkowym i szczepem terenowym, 
który zakaził konie zaszczepione. Badania 
nad przebiegiem wybuchów grypy koni 
w Irlandii w latach 2010–2012 potwierdzi‑
ły, że krzyżowa odporność po szczepieniu 
jest niewielka i zależy od wielkości różnic 
antygenowych pomiędzy wirusem szcze‑
pionkowym i szczepami krążącymi w danej 
populacji koni (4). W związku z tym w sy‑
tuacji pojawienia się nowych terenowych 
wariantów wirusa grypy koni wymagany 
jest wyższy poziom przeciwciał neutrali‑
zujących, mierzony testem pojedynczej ra‑
dialnej hemolizy (SRH), niż ma to miejsce 
w przypadku większego podobieństwa an‑
tygenowego pomiędzy wirusem szczepion‑
kowym i terenowymi szczepami wirusa (1).

Od 2000 r. większość izolowanych od 
koni wirusów grypy należała do podlinii 
Floryda amerykańskiej linii EIV. To one 
były odpowiedzialne za większość wybu‑
chów choroby w Wielkiej Brytanii i Po‑
łudniowej Afryce w 2003 r., w Austra‑
lii w 2007 r. oraz w kilku krajach azjatyc‑
kich pomiędzy 2007 r. i 2012 r., a  także 
w Ameryce Południowej w 2012 r. Wy‑
mienione podlinie zostały podzielone na 
Floryda klad‑1  i Floryda klad‑2 w opar‑
ciu o wyniki badań genetycznych i  róż‑
nice antygenowe szczepów wirusa grypy 

koni izolowanych w Stanach Zjednoczo‑
nych Ameryki. W USA dominują wirusy 
należące do kladu ‑1, podczas gdy w Eu‑
ropie dominują szczepy należące do kla‑
du ‑2l, ale także w Europie zdarzały się wy‑
buchy grypy koni wywołane przez szczepy 
należące do kladu‑1. Przykładami są Wiel‑
ka Brytania, Francja i Irlandia (2, 3, 4, 5). 
Zatem obecnie uważa się, że oba klady li‑
nii Floryda powinny być używane do pro‑
dukcji szczepionek przeciwko grypie koni 
w celu uzyskania optymalnej ochrony. Po‑
przednio rekomendowano szczepy wirusów 
do produkcji szczepionki należące do linii 
europejskiej, jak A/equine/ Suffolk/89, A/
equine/Borlange/91 i A/equine/Newmar‑
ket/2/93. Szczepy te jednak od 2005 r. nie 
były izolowane z przypadków grypy u koni 
ani w Wielkiej Brytanii, ani w Irlandii.

Światowa Organizacja Zdrowia Zwie‑
rząt (OIE) jest odpowiedzialna za reko‑
mendowanie odpowiednich szczepów wi‑
rusów do produkcji szczepionek. W związ‑
ku z tym każdego roku wirusy izolowane 
od chorych koni są poddawane szczegóło‑
wej charakterystyce w referencyjnych la‑
boratoriach OIE. Następnie zespół specja‑
listów OIE z laboratoriów referencyjnych 
wraz ze specjalistami z krajów europej‑
skich i USA co roku analizuje występujące 
szczepy terenowe, a także zakażenia u koni 
szczepionych i na podstawie badań gene‑
tycznych porównuje się izolaty terenowe 
ze szczepem szczepionkowym. W oparciu 
o wspomniane wyniki badań rekomendu‑
je się określone szczepy EIV do produkcji 
szczepionki. Ostatnie rekomendacje OIE 
zalecają jako szczepionkowe szczepy na‑
leżące do Floryda klad‑1, do którego na‑
leży A/equine/Ohio/03 oraz klad‑2, który 
jest reprezentowany przez szczep A/equ‑
ine/Richmond/07. Obecnie klad‑2 domi‑
nuje w Europie, a klad‑1 w Ameryce Pół‑
nocnej i Południowej, chociaż ta sytuacja 
może ulec szybkiej zmianie w przypadku 
ruchu koni między kontynentami.

Z badań autorów polskich wynika, że 
szczepy wirusa grypy koni izolowane w la‑
tach 2005–2006 należały zarówno do linii 
europejskiej (A/eq/Pulawy/05), jak i  linii 
amerykańskiej (A/eq/Pulawy/06) (6). Pro‑
ces doboru szczepów szczepionkowych 
zależy więc od kolekcji szczepów izolo‑
wanych od koni zakażonych EIV. Bardzo 
ważny jest więc ciągły monitoring grypy 
koni przy współpracy lekarzy praktyków 
i zabezpieczeniu koniecznych funduszy.

Zaleca się szczepienie przeciwko grypie 
wszystkich koni w stadzie począwszy od 
6 miesiąca życia. Oznacza to, że wszystkie 
konie w danym stadzie powyżej 6 miesią‑
ca życia powinny otrzymać pierwsze, pod‑
stawowe szczepienie z planowanych dwóch 
i pierwszego doszczepienia, tzw. booster, po 
5–6 miesiącach, a następnie regularne do‑
szczepianie zwierząt co 6 miesięcy. Konie 

na ogół wykazują dość wyrównaną poszcze‑
pienną odpowiedź immunologiczną i po‑
ziom przeciwciał neutralizujących, co po‑
zwala na ochronę szczepionych koni przed 
grypą (4, 7). Mogą jednak wystąpić indy‑
widualne różnice w humoralnej odpowie‑
dzi immunologicznej po szczepieniu, które 
zależą od wielu czynników, w tym między 
innymi od: odporności wrodzonej, wieku, 
stresu treningu, zmiany diety, transportu 
i innych, które odnotowano w praktyce (8). 
Epidemiologicznie przyjmuje się, że dana 
populacja koni jest chroniona przed szerze‑
niem się zakażenia, jeśli przynajmniej 75% 
zwierząt w populacji w danym stadzie zo‑
stało zaszczepionych przeciwko grypie i tęż‑
cowi (7, 9). Potwierdzają to badania prze‑
prowadzone w Wielkiej Brytanii, z których 
wynikło, że jeśli tylko 45% danej populacji 
koni zostało zaszczepione, nie hamowało to 
transmisji wirusa. Hodowcy często, chcąc 
uniknąć szczepienia, zapewniają, że ich ko‑
nie nie mają kontaktu z innymi końmi. Na‑
leży jednak pamiętać, że grypa koni nale‑
ży do najszybciej szerzących się chorób za‑
kaźnych, a wirus grypy rozprzestrzenia się 
zarówno drogą bezpośrednią, jak i pośred‑
nią. Wykazano, że wirus w aerozolu przy 
pomocy wiatru może być przeniesiony na 
odległość 1–2 km, a w przypadkach szcze‑
gólnych nawet do kilku kilometrów. Zda‑
rzają się też przypadki przełamania odpor‑
ności poszczepiennej i wymagają one dal‑
szych badań (9)
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