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O d czasu, gdy w Izraelu konie zaczety choro-
wacé na encefaloze (equine encephalosis —

EE), okreslang tez jako encefalopatia koniowatych,
a w Etiopii, Ghanie i Gambii zaczety tez chorowac ze-
bry i osly, zwrécono szczegdlng uwage na mozliwosé
zawleczenia tej choroby do Europy. Encefaloza konio-
watych jest typowa arbowirozg wywotang przez Orbi-
virus z rodziny Reoviridae, ktéra przenosza kuczmany
(Culicoides spp.). Do 2008 r. uwazano, Ze wystepowanie
encefalozy koniowatych ogranicza sie do Afryki Polu-
dniowej. Jednak wedlug badan Wescott i wsp. (1) wi-
rus encefalozy koniowatych (EEV) byl obecny u koni
w Izraelu juz od 2001 r., 0 czym $wiadczg badania su-
rowic koni z lat 2001-2007 (1). Ten wzrost zaintereso-
wania EE ma co najmniej trzy przyczyny. Po pierwsze,
chorobe wywotuje wirus, ktory nalezy do tej samej ro-
dziny Reoviridae rodzaju Orbivirus co wirus afrykan-
skiego pomoru koni, wirus krwotocznej choroby zwie-
rzyny plowej oraz wirus choroby niebieskiego jezyka.
Ta ostatnia choroba wystepuje w Europie od 1943 r., gdy
stwierdzono obecnos¢ przeciwciat przeciwko wywo-
tujacemu jg wirusowi u bydta na Cyprze. W wielu kra-
jach, nie tylko tropikalnych, wirus choroby niebie-
skiego jezyka wystepuje w stabilnych ekosystemach,
endemicznie u bydla i innych gatunkow przezuwaczy,
wywotlujac z reguly zakazenia subkliniczne (2). Cho-
robe zdiagnozowano w 1956 r. w Hiszpanii i Portugalii,
a nastepnie w réznych panstwach w Europie. Po dru-
gie, wektorem wirusa encefalozy koniowatych (EEV),
podobnie jak choroby niebieskiego jezyka, sa kuczma-
ny - Culicoides (3). W Europie wystepuja: Culicoides ab-
soletus, C. pulicaris, C. scoticus, C. dewulfi i C. imicola (4,
5), ktére moga by¢ potencjalnymi wektorami EEV. Po
trzecie, zar6wno wirus afrykanskiego pomoru koni,
jak i EEV cechujq sie bardzo zblizonym sposobem roz-
przestrzeniania sie. Stad tez w Holandii, jak i w innych
krajach Europy istnieja odpowiednie warunki do wy-
stepowania EE. W $wiecie o zglobalizowanym handlu
transfer zakazonych koni, jak i kuczmandéw jest nie
tylko prawdopodobny, ale i realnie istniejacy. Wyko-
rzystujac statystyczny model ryzyka opracowany dla
afrykanskiego pomoru koni po zaadoptowaniu do EEV,
okazalo sig, ze istnieje tez duze prawdopodobienstwo
zawleczenia choroby na teren Holandii. Srednie rocz-
ne prawdopodobieristwo na terenach ryzyka wynosi
dla koni jako zrédta zakazenia 78%, znacznie mniejsze
jest ono w przypadku kuczmandw jako wektorow (6).

Pomimo do$¢ zaawansowanych badan nad encefa-
loza koniowatych nadal istnieje wiele niejasnosci od-
nosnie do patogenezy choroby oraz jej wystepowania.
Kontrowersyjna jest przy tym sama nazwa choroby,
poniewaz encefaloza koniowatych nie jest sensu stric-
to choroba ukladu nerwowego. Dominujacym obja-
wem u koni jest goraczka, utrzymujaca sie tylko przez
kilka dni, zaburzenia ze strony ukladu oddechowego
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This review aims at the presentation of equine encephalosis (EE), a febrile, non-
contagious disease of equines. It is an arthropod-borne disease transmitted by
the Culicoides spp., midges. Prior to 2008, the equine encephalosis virus (EEV),
from Orbivirus genus within Reoviridae family, was identified and isolated only in
southern Africa. Most infected horses show mild clinical signs and mortality is
usually very low. EEV is closely related to other, more pathogenic and economically
important, orbiviruses such as African horse sickness virus (AHSV), bluetongue
virus (BTV) and epizootic haemorrhagic disease virus (EHDV), however it has
higher transmission rate. Countries free from equine encephalosis should
restrict importation of live equines from infected areas. Currently, no vaccine
is available for prevention EEV and no treatment has been recognized. Control

measures are also not well defined.
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i ukladu krazenia. Natomiast objawy neurologiczne sg
nietypowe i tylko w niektdérych przypadkach obserwo-
wano u chorych koni niezborno$¢ tylnych partii cia-
la, drgawki, depresje oraz wzmozong pobudliwos¢ na
bodzce. Co wiecej, jedyna zmiang sekcyjna dotycza-
ca uktadu nerwowego u chorych zwierzat jest obrzek
moézgu, zas wystepowania innych zmian, jak np. za-
palenie jelit, zwyrodnienie i zwtéknienie mie$nia ser-
ca, nie mozna taczy¢ z zaburzeniami neurologicznymi
i nie zawsze sg one efektem dzialania EEV.

Etiologia

Encefalopatia koni jest zakazng chorobg koniowatych
wywolywana przez wirus, ktérego charakterystyke
opracowano w latach 1970-2005 (7, 8, 9). EEV nalezy
do rodzaju Orbivirus, podrodziny Sedoreoviridae, rodzi-
ny Reoviridae. Zidentyfikowano 22 gatunki i 130 sero-
typow orbiwiruséw. Wirus replikuje sie w cytoplazmie
komorki. Przylgczenie wirusa do receptoréw komorki
gospodarza umozliwia biatko klatryna. Wirus uwalnia
sie najprawdopodobniej po $mierci zakazonej komor-
ki przez rozerwang blone cytoplazmatyczng. Wirion
EEV ma ksztalt dwudziestoscianu, a genom stano-
wi dwuniciowy RNA zlozony z 10 segmentéw. Wiel-
kos¢ segmentow RNA waha sie od 822 do 3954 bp, zas
wielko$¢ genomu wynosi 19 200 bp. Koduje on 4 biat-
ka niestrukturalne (NA1-NS3) i 7 biatek strukturalnych
(VP1-VP7; 36-120 kDa) (10). Segment 1 RNA koduje VP1
— polimeraze wirusg, biatko VP6 jest wirusowg helika-
z3. VP2 i VP5 odpowiadaja za przylaczenie do recepto-
ra na komorce i wnikniecie do jej wnetrza. Segment 10
(Seg-10), najmniejszy, koduje biatka NS3 i NS3a z dwoch

393



PRACE POGLADOWE

394

otwartych ramek odczytu (11, 12). Biatko NS3 umozli-
wia wirusowi opuszczenie zakazonej komorki, odgrywa
role w wirulencji wirusa i w istotny sposéb wptywa na
wektory wirusa, a tym samym na naturalne rozprze-
strzenianie sie wiruséw. Segmenty genu NS3 i NS10 ce-
chuja sie znacznym stopniem zmiennosci.

Analiza filogenetyczna NS3 wirusa encefalozy wy-
kazala, ze istniejg dwa odrebne klastry Scisle zwigzane
z wystepowaniem dwdch réznych gatunkéw kuczmanow
bedacych wektorami EEV w Afryce (13). Najwiekszy seg-
ment Seg-2 koduje biatko kapsydu VP2 (8). Biatka we-
wnetrzne kapsydu VP3 i VP7 sg antygenami swoistymi
dla grupy serologicznej, podczas gdy biatko zewnetrzne
kapsydu VP2 zawiera epitopy umozliwiajace zréznico-
wanie w obrebie grupy serologicznej na odrebne sero-
typy (14, 15). W oparciu o sekwencje S10/NS3 stwierdzo-
no, ze izolaty EEV naleza do odrebnego rodu niz inne
arbowirusy. Dzieli sie on na dwa klastry, jeden dla re-
gionu péinocnego i drugi dla regionu poludniowego
Afryki Potudniowej. Przynaleznos¢ do odpowiednie-
go klastra jest przy tym Scisle zwigzana z podgatun-
kami kuczmanoéw, ktdore uczestniczg w transferze EEV.

Wsrod EEV wyizolowanych w Afryce Potudniowej
wyrdzniono 7 serotypow: serotyp 1 (Bryanston), se-
rotyp 2 (Cascara), serotyp 3 (Gamil), serotyp 4 (Kaal-
plaas), serotyp 5 (Kyalami), serotyp 6 (Potchefstroom)
i serotyp 7 (E21/20; 15, 16). Czesto pomimo dochodzenia
epizootycznego i analizy genomu nie mozna ustali¢ po-
chodzenia EEV wywotlujacego zachorowanie koni. Ana-
liza filogenetyczna segmentu 10 genomu izolatow EEV
pochodzacych od koni, ktére chorowaty wsrdd objawow
goraczki w latach 2008-2009 w Izraelu, wykazata, ze
tworza one nowy klaster, natomiast w oparciu o ana-
lize segmentu 2 wykazano istnienie ~92% identycz-
nosci tych izolatow z EEV-3, ktdry jest szczepem refe-
rencyjnym (17). Przy uwzglednieniu istnienia réznych
serotypow EEV i mozliwosci jego replikacji w réznych
gatunkach kuczmanéw wystepuje mozliwos¢ pojawie-
nia sie nowych szczepéw o zrdznicowanej patogen-
nosci (18). Zarazek jest wrazliwy na $rodowisko silnie
kwasne i silnie zasadowe, dziatanie promieni stonecz-
nych i gnicie. Ginie po 5 min w 70°C i po 10 min w 50°C.
W wyschlej krwi moze przezy¢ do 2 lat. Najwazniej-
szym rezerwuarem wirusa sa zwierzeta chore, ozdro-
wiency i nosiciele, a wektorem kuczmany.

Epidemiologia

Wirus encefalozy koniowatych wyizolowano po raz
pierwszy w 1967 r. w Afryce Potudniowej z ogniska,
w ktérym konie chorowaty wéréd objawéw goracz-
ki (7). Istnieje jednak duze prawdopodobieristwo, ze
chorobe opisal po raz pierwszy Thailer juz w 1910 r.
jako krotkotrwalg (efemeryczng) goraczke (19). Po-
dobnie jak afrykanski pomdr koni encefaloza konio-
watych wystepuje endemicznie w Afryce Poludniowej,
z tym ze szerzy sie szybciej anizeli afrykanski pomor
koni. Po 2008 r. okazalo sie, ze EEV rozprzestrzenit sie
poza Afryke Potudniowg do Afryki Wschodniej i Afry-
ki Zachodniej (20). W Izraelu po 2008 r. zachorowa-
to 180 koni, przy czym nie byto przypadkéw $miertel-
nych (17). Szczepy EEV izolowane w Izraelu réznia sie
od izolatéw z Afryki Potudniowej. Przypuszcza sie, ze

po zawleczeniu EEV do Izraela droga powietrzna lub za
posrednictwem wektoréw szczepy wirusa ulegty mo-
dyfikacji (21). Czestotliwos¢ zakazen koni w Afryce Po-
tudniowej byla duza. W pewnych latach 75% surowic
badanych koni bylo seropozytywnych. Wolno zyjace ko-
niowate sg bardziej podatne na zakazenie anizeli zwie-
rzeta w hodowli. Przeciwciala przeciwko EEV stwier-
dza sie ponadto u zebr i ostéw, rzadko stwierdza sie je
u stoni (15, 20, 22). Wektorem EEV sg 2 gatunki kucz-
manow Culicoides imicola sensu stricto i C. bolitinos (3, 23).
W warunkach doswiadczalnych wektorem EEV okaza-
ty sie C. leucosticus, C. magnus i C. zuluensis. Na szybkos¢
transmisji EEV oprdcz obecnosci i zageszczenia wekto-
réw wptywa wystepowanie u koniowatych na okreslo-
nym obszarze kilku typéw serologicznych EEV, a tak-
ze brak odpornosci krzyzowej pomiedzy nimi, a tym
samym istnieje mozliwo$¢ reinfekcji heterologicznym
serotypem EEV. Wystepuja tez réznice w czestotliwo-
$ci zakazenia koni przez rézne serotypy EEV. Badania
przeprowadzone w Afryce Potudniowej w latach 1999—
2004 wykazaly, ze najczesciej zakazenia byty wywolane
serotypem 1i 6, natomiast zakaZenia pozostalymi se-
rotypami mialy sporadyczny charakter. Ze wzgledu na
warunki klimatyczne sprzyjajace wektorom zachoro-
wania maja miejsce péZnym latem i jesienia (24). Duzy
wplyw na endemiczne wystepowanie EEV ma fakt, ze
zebry i stonie sg rezerwuarem EEV (25).

Ze wzgledu na duze prawdopodobieristwo, ze EE
moze wkrotce stac sie nowo zagrazajaca chorobg za-
kazna koni poza Afryka i Izraelem, rozwazano warun-
ki, ktére moga wptynac¢ na zawleczenie jej do Europy
ina rozprzestrzenienie sie choroby wsrdd koni. Zaczeto
dopatrywac sie pewnych analogii pomiedzy warunka-
mi, ktdre umozliwily pojawienie sie w 2006 r. i szybkie
rozprzestrzenienie w Europie wirusa choroby niebie-
skiego jezyka serotyp 8 a warunkami niezbednymi do
wystapienia encefalozy koniowatych (26, 27). W Euro-
pie, nie tylko w basenie Morza Srédziemnego, istnie-
ja warunki klimatyczne, ktore sprzyjajg rozmnazaniu
sie kuczmanow (29). Przy istniejacej globalizacji han-
dlu nie mozna wykluczy¢ importu zakazonych koni,
a takze zebr do ogrodéw zoologicznych, z ominieciem
kontroli weterynaryjnej lub zakazonych kuczmanéw na
zdrowych zwierzetach. Uwzgledniajac czynniki ryzyka
na podstawie epidemiologii i charakteru wektor6w EEV
oraz 2 sposoby zawleczenia wirusa na tereny dziewicze
— import zakazonych zwierzat oraz import zdrowych
zwierzat z zarazonymi EEV kuczmanami — opracowa-
no prawdopodobienstwo pojawienia sie choroby w Ho-
landii. Przy kazdym z tych sposobdw transmisji jest
mozliwos$¢ zawleczenia choroby i jej rozprzestrzenie-
nia w wielu krajach w Europie. Prawdopodobienstwo
zawleczenia EEV za posrednictwem zakazonych koni
na tereny o wysokim ryzyku wynosi 86%, dla tere-
néw o niskim i bardzo niskim ryzyku —56% i 47% (6).

Objawy kliniczne

Zakazenie ma albo charakter bezobjawowy, albo rozwija
sie subkliniczna lub kliniczna choroba o tagodnym prze-
biegu. Czasem u 90% koni wystepuje posta¢ bezobja-
wowa lub subkliniczna. Okres inkubacji choroby wynosi
3-6 dni. W objawowej postaci choroby dominuje goraczka
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falujaca powyzej 39,5°C utrzymujaca sie przez 1-5 dni,
ktorej towarzyszy ostabienie, brak apetytu, przekrwienie
bton Sluzowych, przyspieszenie tetna, obrzek dotu na-
doczodotowego, spadek ci$nienia krwi i zottaczka naj-
cze$ciej o matym nasileniu, czasem biegunka i objawy
morzyskowe. Niekiedy w jawnej postaci choroby obja-
wy przypominajg afrykanski pomoér koni. Rzadko cho-
roba ma ciezki przebieg i wtedy wystepuje obrzek warg
i powiek, dusznos¢, niewydolnos¢ krazenia, wybroczyny
na btonach sluzowych, surowiczy lub z domieszka krwi
wyciek z nozdrzy, krwawienie z drég rodnych i ronienie
w pierwszych 5-6 miesigcach cigzy. Nie we wszystkich
przypadkach wystepuje caty zespodt tych objawdow. Wi-
remia trwa Kkrétko, a nosicielstwo wirusa jest krétko-
trwate (29). U zakazonych Zrebigt jedynym objawem byta
goraczka (30). Jezeli wystepuja objawy neurologiczne, to
s3 one nietypowe i dotycza pojedynczych przypadkow.
Istnieje prawdopodobienstwo, ze przynajmniej w pew-
nym odsetku sg one zwiazane z zakazeniami wtdrny-
mi, np. wirusem zapalenia mézgu i rdzenia koni, za-
truciem toksynami Fusarium moniliforme lub §rodkami
chemicznymi. Czasami obserwowano poraZenie tylnych
partii ciata i drgawki, objawy szatu, nadpobudliwo$¢ na
bodZce i depresje. Przeciwciata matczyne nie w kazdym
przypadku chronia Zrebieta przed zakazeniem EEV ze
wzgledu na zréznicowanie serologiczne wirusa i brak
odpornosci krzyzowej pomiedzy serotypami. Obecnos¢
przeciwcial przekazanych przez klacz nie chroni przed
zakazeniem heterologicznym serotypem (30). Smiertel-
no$¢ jest niska i z reguly nie przekracza 5%.

Zmiany anatomopatologiczne

Do najwazniejszych zmian sekcyjnych nalezy prze-
krwienie zylne, zwyrodnienie ttuszczowe watroby, prze-
krwienie i obrzek mézgu, ostro odgraniczone ogniska
niezytowego zapalenia tylnego odcinka jelit cienkich
i zwyrodnienie mie$nia serca. Wystgpienie tych zmian
jest zwigzane z ostrym uszkodzeniem naczyn wioso-
watych (31, 32). Czasem wystepuje obrzek ptuc, ptyn
w worku osierdziowym, nieznacznego stopnia obrzek
watroby i §ledziony i wybroczyny w §luzdwce jelit cien-
kich. Istnieja przy tym rozbieznosci pogladoéw odnosnie
do przyczyny tych zmian, czy sg one wylacznie zwia-
zane z EEV, czy sa spowodowane przez inne czynniki.

Rozpoznanie i postepowanie

Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne nie
nasuwajg podejrzenia o zachorowanie koni na EE. Wy-
jatek stanowia tereny endemiczne, gdy choruja ko-
nie w okresie aktywnosci kuczmandéw i dominujacym
objawem jest kilkudniowa goraczka. MoZe ona jednak
uj$¢ uwagi. Na terenach wystepowania lub zagrozo-
nych afrykanskim pomorem koni lub babeszjoza ra-
czej bedzie sie podejrzewac te dwie choroby anize-
li encefaloze o ciezkim przebiegu. Rozpoznanie EE
jest mozliwe w oparciu o badania laboratoryjne. Do
wykrywania obecnosci przeciwcial przeciwko EEV
w diagnostyce znalazl zastosowanie test seroneutra-
lizacji, odczyn wiazania dopelniacza, ELISA i cELISA.
Test seroneutralizacji pozwala na wykrycie réznych
serotypow wirusa, podczas gdy ELISA ma charakter
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grupowo-specyficzny (25). Przy pomocy ELISA wy-
krywa sie przeciwciata przeciwko wirusowi afrykan-
skiego pomoru koni i wirusowi encefalozy koni w su-
rowicach koni, ostéw i zebr (334). RT-PCR jest testem
wysoce swoistym, pozwala na wykrycie obecnosci genu
VP7 i jest powszechnie zalecany do diagnostyki (34).
Znakowane radioaktywnym fosforem sondy pozwala-
ja wykry¢ w komoérkach kopie RNA EEV. Coraz rzadziej
s3 one jednak stosowane w celach diagnostycznych
(35, 37). Natomiast test zahamowania tworzenia tysi-
nek pozwala identyfikowac serotypy EEV (37). W jaw-
nej postaci encefalozy koniowatych udaje sie izolacja
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wirusa z krwi, §ledziony, watroby, grasicy, ptuc i mézgu
na hodowli linii Vero lub BHK-21.

Wobec braku szczepionki oraz swoistego leczenia
profilaktyka ogranicza sie do stosowania kwarantan-
ny w imporcie koni spoza Unii Europejskiej i wewnatrz
Unii, wykorzystywania repelentéw do odstraszania
owadow i przestrzegania zasad bioasekuracji. W celu
ztagodzenia objawdw w chorobie o ciezkim przebiegu
stosuje sie leczenie objawowe.

Unikanie przez wirusy, gtéwnie wirusy RNA, kon-
troli uktadu immunologicznego, zmiennos¢ genetyczna
i pokonywanie barier miedzygatunkowych to najwaz-
niejsze i najwieksze zagrozenia dla zdrowia cztowieka
i zwierzat. Te zjawiska moga z duzym prawdopodobien-
stwem wystapi¢ u wirusa encefalozy koniowatych. Po-
jawienie sie w Izraelu szczepéw réznigcych sie od wy-
stepujacych w Afryce Potudniowej moze by¢ sygnatem
dla zapoczatkowania zmian w stopniu zjadliwosci lub
moze przyczynic sie do rozszerzenia spektrum zakaz-
nego wirusa na inne gatunki kuczmanéw lub inne ga-
tunki ssakéw. Zmienno$¢ genu NS3 dla EEV wynosi 13%,
a rézne nasilenie replikacji wirusa zalezne od gatun-
ku kuczmandw utatwia pojawienie sie nowych szcze-
poéw oraz zmiany zjadliwosSci istniejacych szczepow
EEV. Godny uwagi przy tym jest fakt, Ze wektor wiru-
sa encefalozy C. imicola wystepuje obecnie poza Afry-
ka — w Ameryce Péinocnej, Europie Potudniowej i Azji
Potudniowej, a tym samym istnieja dogodne warunki
do pojawienia sie i endemicznego wystepowania en-
cefalozy koniowatych w Europie, Azji i USA. Nie mozna
tez wykluczy¢ importu zakazonych koni lub zdrowych
koni z zakazonymi kuczmanami pomimo obowigzu-
jacych rygoréw administracyjno-weterynaryjnych.
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