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Niedokrwistość zakaźna koni (equine 
infectious anemia – EIA) jako jed-

nostka chorobowa została po raz pierwszy 
opisana we Francji w 1843 r. przez Ligné, 
jednak do początku XX wieku uważano, 
że jej główną przyczyną są problemy ży-
wieniowe, takie jak nieodpowiednia dieta 

(1, 2). W 1888 r. choroba została rozpo-
znana u koni w Stanach Zjednoczonych, 
gdzie wciąż stanowi poważny problem 
w hodowlach koni. W 1904 r. stwierdzo-
no, że choroba ta wywoływana jest przez 
tzw. czynnik przesączalny (filterable agent), 
dzięki czemu niedokrwistość zakaźną koni 
uważa się za pierwszą chorobę zwierzęcą 
o potwierdzonej etiologii wirusowej. Nie-
dokrwistość zakaźna koni była również 
pierwszą chorobą wywoływaną przez len-
tiwirusy, dla której zatwierdzono test dia-
gnostyczny oraz pierwszą, w stosunku do 
której potwierdzono, iż jest przenoszona 
przez owady (2).

Choroba ta wywoływana jest przez wi-
rusy należące do rodziny Retroviridae, 
podrodziny Lentivirinae, rodzaju Lentivi-
rus. Genom wirusa niedokrwistości zakaź-
nej koni (equine infectious anemia virus – 
EIAV) należy do najmniejszych i genetycz-
nie najprostszych genomów w obrębie tego 
rodzaju. Zbudowany jest z jednoniciowego 
RNA i ma długość 8,2 kb (3, 4).

EIAV powoduje u koni zakażenia prze-
trwałe, charakteryzujące się nawracającymi 
cyklami wiremii, w trakcie których obser-
wuje się objawy kliniczne, takie jak: gorącz-
ka, niedokrwistość, małopłytkowość oraz 
oznaki ogólnego wyniszczenia organizmu 

(2, 3). Wirus niedokrwistości zakaźnej koni 
był również pierwszym wirusem wywołu-
jącym zakażenia przetrwałe, u którego po-
twierdzono występowanie zjawiska prze-
sunięcia antygenowego (2).

Objawy i patogeneza

Przebieg choroby, odpowiedź immunolo-
giczna i replikacja wirusa niedokrwisto-
ści zakaźnej koni zostały dobrze pozna-
ne, zarówno u koni, jak i u kuców (Equ-
us caballus). Istnieją również doniesienia 
dotyczące przebiegu eksperymentalne-
go zakażenia EIAV u osłów i mułów (2). 
Osły, chociaż są wrażliwe na zakażenie, 
nie wykazują klinicznych objawów choro-
by, z wyjątkiem zmniejszenia liczby pły-
tek krwi. Natomiast poziom wirusowe-
go RNA w surowicy tych zwierząt 20 dni 
po zakażeniu był nawet 10 000 razy niż-
szy niż u kuców zakażonych tym samym 
szczepem wirusa. Zaobserwowano jed-
nak, że w hodowlach komórkowych ma-
krofagów końskich i oślich replikacja EIAV 
zachodziła na porównywalnym poziomie, 
co może wskazywać na ścisły związek po-
między poziomem replikacji a przebie-
giem zakażenia (5). Sugeruje się więc, że 
replikacja musi osiągnąć pewien krytyczny 
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poziom, aby mogły wystąpić kliniczne ob-
jawy choroby.

W oparciu o obserwacje poczynione 
w trakcie zakażeń doświadczalnych w prze-
biegu choroby rozróżnia się trzy fazy: ostrą, 
przewlekłą i bezobjawową, przy czym cho-
roba może ponownie przejść z fazy bezob-
jawowej do przewlekłej, m.in. w wyniku 
wystąpienia immunosupresji (2).

W początkowych etapach zakażenia, 
w ostrej fazie choroby, pojawia się wyso-
ka gorączka (do 40ºC), która utrzymu-
je się przez cały okres trwania tego sta-
dium. Dodatkowo towarzyszy jej znacz-
ny spadek liczby płytek krwi. Ostra faza 
choroby może trwać od kilku dni do kil-
ku tygodni (najczęściej 3–4  tygodnie) 
i  w  niektórych przypadkach kończy się 
śmiercią zwierzęcia. Z  wysoką gorącz-
ką związane są objawy, takie jak osłabie-
nie, nadmierne pragnienie i pocenie się. 
Niekiedy obserwuje się również zaburze-
nia neurologiczne – chwiejny chód, czę-
ściowe lub zupełne porażenie warg, mał-
żowin usznych, ogona, a niekiedy i koń-
czyn. Występuje także gwałtowne bicie 
serca, które nieraz można zauważyć po 
wstrząsach na zewnętrznej stronie klat-
ki piersiowej. Ze względu na istniejącą 
w  przebiegu zakażenia trombocytope-
nię często mogą występować krwawienia 
z nosa oraz błony śluzowej sromu. Wyni-
kająca z małopłytkowości skłonność do 
krwawień jest jednym z pierwszych i wy-
stępujących niemal we wszystkich przy-
padkach objawem choroby. Niekiedy zda-
rza się jednak, że w pierwszych etapach 
choroby objawy nie są nasilone i  mogą 
zostać przeoczone (2,3).

Objawy ostrej fazy choroby zazwy-
czaj ustępują po kilku, kilkunastu dniach  
i przechodzi ona w fazę przewlekłą (nie-
kiedy nazywaną fazą podostrą), z okreso-
wo nawracającymi objawami klinicznymi. 
Taki stan może trwać od kilku tygodni do 
kilku miesięcy. Częstość nawrotów cięż-
kich objawów klinicznych może być różna 
u różnych osobników, nawet w przypadku 
zakażenia tym samym szczepem wirusa (6, 
7). W tym stadium choroby zaczynają być 
widoczne objawy niedokrwistości. W mia-
rę postępowania choroby śluzówki oczu, 
nosa i jamy ustnej stają się blade z odcie-
niem żółtawym, występuje osłabienie mię-
śni i utrata apetytu, przyspieszony oddech 
i nieregularny rytm serca. W odróżnie-
niu od innych zakażeń lentiwirusowych, 
które zazwyczaj powodują wolno postę-
pujące choroby prowadzące po pewnym 
czasie do śmierci, u zwierząt zakażonych 
EIAV po fazie przewlekłej następuje naj-
częściej bezobjawowa faza choroby. Zwie-
rzęta nie wykazują objawów klinicznych, 
jednak pozostają zakażone do końca życia 
i mogą stanowić źródło zakażenia dla in-
nych osobników. Niekiedy choroba może 

postępować, co objawia się stopniowym 
wycieńczeniem zwierzęcia (2).

Intrygującą cechą zakażenia wirusem 
niedokrwistości zakaźnej koni jest fakt, iż 
układ immunologiczny większości zwierząt 
jest w stanie kontrolować replikację wiru-
sa (6, 8). W odróżnieniu od innych retro-
wirusów długoterminowe zakażenie EIAV 
związane jest z ograniczoną replikacją wi-
rusa i brakiem objawów klinicznych. Me-
chanizmy układu odpornościowego od-
powiedzialne za tę kontrolę mogą mieć 
znaczenie podczas opracowywania szcze-
pionek przeciwko innym zakażeniom re-
trowirusowym (2).

W zakażeniach eksperymentalnych po-
twierdzono replikację wirusa niedokrwi-
stości zakaźnej koni w różnych narządach, 
m.in. w śledzionie, wątrobie, płucach, wę-
złach chłonnych oraz w szpiku kostnym. 
Podobnie jak w przypadku innych lenti-
wirusów, EIAV zakaża głównie monocyty 
i makrofagi. Stanowią one także miejsce in-
tegracji prowirusowego DNA (9). U ekspe-
rymentalnie zakażonych koni stwierdzono 
występowanie wirusowego RNA również 
w komórkach śródbłonka naczyń krwio-
nośnych, jednak wyłącznie w ostrej fazie 
choroby. Istnieje przypuszczenie, że ma-
łopłytkowość pojawiająca się w pierw-
szych stadiach choroby może być związa-
na z zakażeniem komórek śródbłonka na-
czyń krwionośnych, co przyczynia się do 
agregacji płytek krwi. Monocyty krwi ob-
wodowej są wrażliwe na zakażenie EIAV, 
jednak dochodzi w nich jedynie do od-
wrotnej transkrypcji wirusowego RNA, 
a pełna replikacja wirusa zachodzi dopie-
ro w makrofagach tkankowych. Określane 
jest to niekiedy zjawiskiem „konia trojań-
skiego”, gdyż wirus niezauważony przedo-
staje się do tkanek w zakażonych mono-
cytach (2, 10).

Epidemiologia i transmisja

Uważa się, że niedokrwistość zakaźna koni 
jest chorobą o ogólnoświatowym zasięgu, 
jednak ze względu na to, iż wirus przeno-
szony jest przez owady, najczęściej wy-
stępuje ona w krajach o ciepłym klimacie, 
na nisko położonych, obfitujących w opa-
dy obszarach (2, 3). Do zakażeń dochodzi 
najczęściej w okresie letnim. Największy 
problem choroba stanowi w podmokłych 
rejonach Stanów Zjednoczonych, w Ame-
ryce Środkowej, Afryce Południowej oraz 
w północnej Australii. W Europie niedo-
krwistość zakaźna koni występuje spora-
dycznie. Ze względu na brak powszech-
nych badań epizootiologicznych bardzo 
trudno jest oszacować jaki procent popu-
lacji koni na świecie zakażonych jest obec-
nie tym wirusem. Aby ograniczyć rozprze-
strzenianie się EIAV, w Stanach Zjedno-
czonych konie są rutynowo badane przed 

dopuszczeniem do startów w wyścigach, 
przed uczestnictwem w pokazach, kry-
ciem bądź przekraczaniem granicy. Zwie-
rzęta seropozytywne w zależności od lo-
kalnych regulacji prawnych są poddawa-
ne eutanazji bądź podlegają kwarantannie 
do końca życia (2).

Do zakażenia wirusem niedokrwistości 
zakaźnej koni dochodzi poprzez jego me-
chaniczne przeniesienie wraz z krwią za-
każonych zwierząt przez owady lub nieste-
rylne narzędzia, takie jak igły, tarniki do 
zębów czy sondy (2). Obecność wirionów 
EIAV stwierdzono także w nasieniu ogie-
rów, nie ma jednak potwierdzonych da-
nych o przenoszeniu wirusa drogą kontak-
tów płciowych (11). Główną drogę trans-
misji stanowią owady z rodziny Tabanidae 
(bąkowate), zwłaszcza gzy końskie (12).

Diagnostyka

Diagnostyka niedokrwistości zakaźnej koni 
opiera się na testach serologicznych, wśród 
których najpowszechniej wykorzystuje się 
test immunodyfuzyjny w żelu agarozowym 
(AGID) oraz kompetycyjny test immuno-
enzymatyczny (c-ELISA; 13).

Test immunodyfuzyjny w żelu agaro-
zowym (AGID) został opracowany przez 
Cogginsa w 1970 r. i do dziś określany jest 
jako „złoty standard” w diagnostyce nie-
dokrwistości zakaźnej koni (14). W teście 
tym do wykrywania obecności swoistych 
przeciwciał przeciwko wirusowemu biał-
ku p26 w surowicy koni wykorzystywany 
jest oczyszczony antygen EIAV, który po-
czątkowo pozyskiwano ze śledziony zaka-
żonych koni, a obecnie jest otrzymywany 
z zakażonych hodowli komórkowych. An-
tygen i przeciwciała dyfundują w głąb żelu 
i migrują w kierunku od jednej studzienki 
do drugiej, co prowadzi do powstania cha-
rakterystycznych łuków precypitacyjnych. 
Zastosowanie wysoce oczyszczonego an-
tygenu EIAV prawie całkowicie eliminuje 
występowanie nieswoistych łuków precy-
pitacyjnych, które mogą fałszować wyniki. 
W przypadku wysoce dodatnich surowic 
łuki precypitacyjne widoczne są jako linie 
ciągłe między surowicą kontrolną a anty-
genem, zaś nisko dodatnie surowice two-
rzą łuki zakrzywione, biegnące od surowicy 
kontrolnej w kierunku studzienki z antyge-
nem. Wynik negatywny, czyli brak wystę-
powania łuków precypitacyjnych, dotyczy 
surowic bez swoistych przeciwciał prze-
ciwko EIAV (13, 14).

Pomimo że test Cogginsa pozwala na 
wykrycie obecności swoistych przeciwciał 
w 10 do 30 dni od zakażenia EIAV, wystę-
pują pewne ograniczenia mogące doprowa-
dzić do uzyskania fałszywego wyniku. Ma 
to miejsce w przypadku koni, które mia-
ły kontakt z EIAV po raz pierwszy i u któ-
rych nie rozwinęła się jeszcze pierwotna 
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odpowiedź immunologiczna. Taki osob-
nik jest nosicielem wirusa, jednakże w te-
ście Cogginsa nie stwierdza się obecności 
swoistych przeciwciał (13). Otrzymany wy-
nik może być uznany za fałszywie ujemny, 
w związku z tym należy powtórzyć bada-
nie po 10–14 dniach w celu jego potwier-
dzenia. Innym przypadkiem są źrebięta, 
u których dodatni wynik testu Coggin-
sa pojawia się wówczas, gdy wraz z siarą 
otrzymały od matki przeciwciała przeciw-
ko EIAV. Znaczna większość źrebiąt kla-
czy AGID dodatnich serologicznie nie jest 
zakażona wirusem, zatem zła interpreta-
cja prowadzi do uzyskania wyniku fałszy-
wie dodatniego. W takiej sytuacji należy 
powtórzyć badanie po 6–8 miesiącach lub 
zastosować inną technikę wykrywania za-
każenia EIAV (13, 14).

Kolejnym testem serologicznym, sto-
sowanym rutynowo w diagnostyce niedo-
krwistości zakaźnej koni, jest kompetycyj-
ny test immunoenzymatyczny (c-ELISA), 
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Surwiwina jest białkiem należącym do 
rodziny inhibitorów apoptozy (inhibi-

tors of apoptosis – IAP). Została odkry-
ta w 1997 r. przez Ambrosini i wsp. (1) 
w chłoniaku z komórek B człowieka. Skła-
da się ze 142 aminokwasów, a jej masa czą-
steczkowa wynosi 16,5 kDa. Znanych jest 
5 izoform transkryptu genu surwiwiny, ko-
dujących różne białka: surwiwinę, surwi-
winę 2A, surwiwinę 2B, surwiwinę ΔEx3 
oraz surwiwinę 3B. Ich obecność wykaza-
no u człowieka i myszy (2). Formą domi-
nującą pod względem ilościowym jest sur-
wiwina. Poszczególne izoformy surwiwiny 
różnią się od siebie lokalizacją w komór-
ce oraz funkcją. Surwiwina oraz surwiwi-
na 2B obecne są przede wszystkim w cyto-
plazmie, natomiast surwiwina ΔEx3 w ją-
drze komórkowym (3).

Lokalizacja surwiwiny w komórce

Lokalizacja surwiwiny w  komórce jest 
uzależniona od fazy cyklu komórkowego. 
W okresie międzypodziałowym białko to 
znajduje się w cytoplazmie komórki, na-
tomiast w czasie mitozy przemieszcza się 
do jądra komórkowego, gdzie wiąże się 
z aparatem mitotycznym, w tym z wrze-
cionem kariokinetycznym, centromera-
mi chromosomów i kinetochorem (2, 4, 
5). Przypuszcza się, że istnieją dwie pule 

surwiwiny, jedna zlokalizowana na cen-
trosomach/mikrotubulach, a druga w ki-
netochorze, które kontrolują odrębne eta-
py podziału komórkowego, w tym stabil-
ność mikrotubul, tworzenie wrzeciona 
kariokinetycznego i  formowanie bruzdy 
podziałowej (4).

Do przemieszczenia się surwiwiny z cy-
toplazmy do jądra komórkowego docho-
dzi także we wczesnym etapie apoptozy. 
Proces ten zapobiega interakcji surwiwiny 
z obecną w cytoplazmie kaspazą 3, w wy-
niku czego może nastąpić faza wykonaw-
cza apoptozy (6). Podobnie, do przemiesz-
czenia surwiwiny do jądra komórkowego 
dochodzi w wyniku stymulacji receptora 
Fas (7). Ostatnie badania wskazują, że sur-
wiwina może być również obecna w mito-
chondriach komórek nowotworowych (8).

Biologiczna rola surwiwiny

Złożona lokalizacja surwiwiny w aparacie 
mitotycznym odzwierciedla ważną funk-
cję, jaką pełni ona w procesie podziałów 
komórkowych. Jej brak zaburza podziały 
komórkowe, prowadząc często do śmierci 
komórek. W przypadku niedoboru surwi-
winy dochodzi do pojawienia się nadlicz-
bowych centrosomów i wielobiegunowych 
mitoz, a także uniemożliwia wystąpienie 
pełnej cytokinezy, prowadzi do powstania 

komórek wielojądrzastych, zaburza proces 
formowania się mikrotubul oraz wrzecio-
na podziałowego (9, 10, 11). Embriony my-
szy z niedoborem tego białka charaktery-
zuje poliploidalność i nieprawidłowości 
w tworzeniu mikrotubul, w konsekwencji 
czego zarodki zamierają (12).

Surwiwina jest również jednym z  in-
hibitorów apoptozy zależnej i niezależnej 
od kaspaz, którego poziom zależy od fazy 
cyklu komórkowego. Hamowanie apopto-
zy przez surwiwinę zachodzi w punktach 
kontrolnych cyklu komórkowego G1/S 
i G2/M (5, 13). Białko to wybiórczo gro-
madzi się w jądrze komórkowym w fazie 
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This article aims at the biology of survivin, a mol-
ecule important in the surveillance of apoptosis. 
Survivin is a member of apoptosis inhibiting pro-
teins (IAPs) family. It inhibits both caspase-depend-
ent and caspase-independent pathways of apopto-
sis and plays critical role in regulating the cell cy-
cle and mitosis. Therefore, survivin is expressed 
during embryogenesis and fetal development, but 
also in most cancers. It is however, almost unde-
tectable in normal, fully differentiated tissues of 
adult animals. Cancer specific expression of sur-
vivin, together with its role in cell proliferation and 
apoptosis, makes it a good candidate for diagnos-
tic and prognostic tumor marker and also the tar-
get for cancer therapy.
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