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CTpenTOoKOKKA y noiuaąeńk 
Studies en the carriers of Streptoccoci equi 

Zakaźny charakter zołzów został po raz pierwszy stwierdzony przez 
ViborgaiEderleyna w 1802—1813 r. Właściwy zaś zarazek 
zołzowy — Streptococcus equi odkryty i opisany przez Rivolta, 
Poelsa, Jansena, Schitza i innych w latach 1873—1880 
ubiegłego stulecia. Cohrs, Poppe i inni twierdzą, że w powstawaniu 
procesu zołzowego bierze również udział zarazek przesączalny — jako 
czynnik zakaźny, Streptococcus equi natomiast, powoduje tworzenie się 
wysięku surowiczo-ropnego na błonach śluzowych nozdrzy oraz obrzęki 
i zropienia przynależnych węzłów chłonnych zwierząt chorych na zołzy. 
Paciorkowiec zołzowy wyosobniony z wypływu z nozdrzy i z ropni pod- 
szczękowych, okołokrtaniowych czy też przerzutów zołzowych koni, 
barwi się bardzo dobrze zwykłymi barwikami anilinowymi: jest gramo- 
dodatni. 

Poza organizmem zwierzęcia może przebywać,wg Richtersa 
od 6 dni w wodzie do picia, do 14 dni w nawozie i do 5—6 miesięcy w ropie 
i zamkniętych naczyniach, nie tracąc zdolności do życia ani też swej 
zjadliwości. Odporność na wysychanie i gnicie zachowuje w ciągu 34 ' 
tygodni, na zamrażanie do 48 h, Środki antyseptyczne niszczą Strepto- 
coccus equi w ciągu 15 minut w stężeniach: kreolina 1 : 18, ług sodowy 
1:85, siarczek żelaza 1: 125, kwas siarkowy 1 : 150, kwas karbolowy 
1:200 i sublimat 1 : 1500. Pasażowany w hodowlach traci swą zjadli- 
wość po 4 tygodniach (Bongert).Złatogorow utrzymuje, że 
dzięki pasażom w hodowlach i na zwierzętach doświadczalnych da się 
utrzymać zjadliwość paciorkowca zołzowego do 20 miesięcy. 
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Sztuczne zakażenie paciorkowcem zołzowym można wywołać u koni 
przez podawanie w karmie lub wodzie do picia ropy z ropni zołzowych, 
lub wysięku śluzowo-ropnego z nozdrzy koni zołzowych. Przeniesienie 
materiału zakaźnego bezpośrednio na błony śluzowe nozdrzy, o ile nie 
zostały one uszkodzone mechanicznie lub rozpulchnione na skutek dzia- 
łania procesu zapalnego, nie zawsze może spowodować zakażenie. 
Podskórne wprowadzenie hodowli paciorkowca zołzowego jest przyczyną 
powstawania ropni w miejscu zastrzyku, zawierających paciorkowce 
zołzowe. Wtarcie w skórę hodowli paciorkowca zołzowego, powoduje 
rozlane, niecharakterystyczne pęcherzykowe zapalenie skóry i podwyż- 
szenie ciepłoty ciała. Dożylne wprowadzenie paciorkowca zołzowego 
jest przyczyną częstych zakrzepów i miejscowego zapalenia żyły. 
We wszystkich tych przypadkach poza miejscowym odczynem zapalnym, 
brak jest uogólnienia się procesu chorobowego. 

Brown, Edwards, Evans, Varder, Stirts, Lyons, 
Todd, Lancefield, Parnas, Dawson, Gundel, Grif- 
fith, Loeventhal, Thiess, Scherman i inni przepro- 
wadzali szereg badań, zmierzających do ustalenia miejsca paciorkowca 
zołzowego w systematyce drobnoustrojów. Na podstawie tych badań za- 
licza się Streptococcus equi do grupy beta Brown'a i do serologicznej 
grupy C. Lancefield. 

Rzadkość występowania zołzów u źrebaków w wieku do 6 miesiąca 
życia, ma swą przyczynę w obecności ciał odpornościowych w mleku 
matki. 

Znikomy odsetek zachorowań zołzowych koni starszych, tłumaczy się 
odpornością nabytą po przechorowaniu zołzów we wcześniejszych okre- 
sach życia. 

Szerzą się zołzy przeważnie w zbiorowiskach koni młodych, źrebię- 
ciarniach, rzadziej w stadach i stadninach, Zapadają na to schorzenie pra- 
wie wszystkie konie danego skupienia. 

Wypadki powtórnych zachorowań zdarzają się również, jakkolwiek 
bardzo rzadko. Występowanie zołzów u koni, które nie stykały się z cho- 
rymi, tłumaczy Richters saprofitarnym bytowaniem paciorkowca 
zołzowego na błonach śluzowych ozdrowieńców, od których z kolei za- 
rażały się zdrowe konie. Sporadyczne przypadki zołzów są według 
Marmorek'a, Brocka, Rousseau, Urbain i innych wy- 
nikiem zmienności zjadliwości paciorkowca zołzowego. 

W świetle najnowszych badań zaostrzenie procesu zołzowego i ewen- 
tualne komplikacje w toku choroby są spowodowane przez inne zarazki, 
bytujące saprofitarnie na błonach śluzowych górnych dróg oddechowych 
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koni. Te właśnie zarazki, przy osłabieniu organizmu, znajdują odpowied- 
nie warunki dla swego rozwoju, powodując bardzo ciężki przebieg scho- 
rzenia, nie rzadko kończący się zejściem Śmiertelnym. 

Według Richtersa, Hanneckea, Poppe, Alberta, 
Kragea, Tidge'a i innych do takich zarazków zaliczamy między 
innymi Corynebacterium diphteriae, salmonelle, Corynebacterium pyo- 
geneS, 

Nosicielstwo paciorkowca zołzowego 

Zagadnieniem nosicielstwa paciorkowca zołzowego zaczęto się zaj- 
mować stosunkowo niedawno; pierwszy bowiem Richters w 1910r. 

ogłosił swe spostrzeżenia, a zanim Liihrs. Krage, Tidge, See- 
mann ASENG LES S=STTY tZC OLTS Sokal Ann: 
Wszyscy są zgodni co do tego, że aby zaistniał fakt nosicielstwa pacior- 
kowca zołzowego, konieczną rzeczą jest uprzednie przebycie choroby 
przez zwierzę, względnie zaistnienie warunków sprzyjających powsta- 
waniu zołzów. 

Badania własne 

W dostępnej mi literaturze naukowej nie spotkałem dotychczas 
wzmianki o nosicielstwie paciorkowca zołzowego u koni zdrowych, które 
przez dłuższy czas nie wykazywały żadnych objawów chorobowych. 

W latach 1944—1945 pracowałem na torze wyścigowym lubelskim 
i miałem pod swą opieką około 150 koni młodych, w wieku od I do 5 lat, 
pełnej i półpełnej krwi angielskiej, nie stykających się z innymi końmi, 
odpowiednio żywionych i trenowanych, odizolowanych od możliwości 
zakażenia się przez kontakt z innymi końmi. : 

Tematem mej pracy było zbadanie, czy w takim izolowanym środo- 
wisku koni zdrowych, może się zdarzyć nosicielstwo paciorkowca zoł- 
zowego io ile tak, to w jakim stopniu. W związku z nagłym pogorsze- 
niem się warunków bytowania koni wyścigowych i z powodzią wiosenną 
w r. 1945 w czasie której konie stały kilka dni zanurzone po brzuchy 
w lodowatej wodzie bez jedzenia, starałem się zaobserwować czy nie 
wpłynie ten fakt ujemnie na stan zdrowia koni i na wybuch względnie 
rozszerzenie się epizoocji zołzowej. 

Bezpośrednio po ustąpieniu powodzi i w parę tygodni po niej nie 
zaobserwowałem nawet zwykłych, w takich wypadkach, nieżytów gór- 
nych dróg oddechowych. 
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"W lipcu i sierpniu 1945 r. wśród koni toru wyścigowego wybuchła 
piersiówka. Również i w jej przebiegu nie zaobserwowałem żadnych po- 
wikłań zołzowych, które dałyby mi możność wnioskowania o ukrytej 
formie zołzów, względnie o ich nosicielstwie wśród koni chorych. 

Na przestrzeni 1944—1945 r. stwierdziłem tylko jeden przypadek 
zołzów u czteroletniego konia pełnej krwi „Odeon*, który po odpowiednim 
leczeniu wyzdrowiał. Nie zauważyłem tu również poszerzenia się choroby 
na inne konie, stojące z nim w tej samej stajni. 

W okresie od początku czerwca do końca listopada 1945 r. pobrałem 
od 132 koni 251 próbek śluzu z górnych dróg oddechowych, które to próbki 
następnie badałem, poszukując mikroflory hemolitycznej i zależnie od 
wyników kontynuowałem badanie danych koni lub wykluczałem je z dal- 
szych badań. 

Próbki pobierałem od koni każdorazowo badanych i uznanych za 
zdrowe, najmniej dwukrotnie w ciągu okresu badań, w odstępach jak 
największych pomiędzy jednym a drugim pobraniem. Materiał do badań 
pobierałem jałowo z obu nozdrzy konia, bezpośrednio po biegu. Wycho- 
dziłem tu z żałożenia, że dzięki szybszemu obiegowi krwi i zwiększonemu 
wydzielaniu śluzu z górnych dróg oddechowych, nastąpi szybsze spły- 
wanie wydzieliny do dolnych partii nozdrzy, skąd łatwiej będzie można 
ją pobrać. 

Szczegółowe obserwacje otrzymanych szczepów w kierunku wystę- 
powania hemolizy, barwy i kształtu kolonii wykazały, że na ogólną ilość 
251 próbek Śluzu, drobnoustroje hemolityczne znalazły się w 99 przy- 
padkach. Uzyskane szczepy poddałem dalszym badaniom i otrzymałem 
16 szczepów hemolitycznych, co do których pozostało ustalić, czy są one 
szczepami paciorkowca zołzowego. 

Oprócz tego przeprowadziłem szczepienia myszek białych 24h ho- 
dowlą badanych szczepów, Z badanych szczepów sześć tworzyło na 
agarze z krwią kolonie szaro-białe, przeświecające, wilgotne, dające bar- 
dzo silną hemolizę, w bulionie lekkie zmętnienie i nieznaczny osad, w pre- 
paratach mikroskopowych długie, splątane łańcuchy; pożywek mlekowych, 
mleka z lakmusem i mleka z błękitem metylenowym nie zmieniały. Po- 
żywki cukrowe pozostawały bez zmian. Holowla bulionowa 24h tych 
szczepów, wprowadzona podskórnie myszkom białym, spowodowała 
śmierć ich do 48 h. Szczepy te oznaczyłem: Streptococcus equi. 

Przeprowadzone badania wykazały dużą inaktywność biochemiczną 
szczepów zołzowych w stosunku do pożywek mlekowych i cukrowych 
w odróżnieniu od szczepów Streptococcus pyogenes equi, które zmieniały 
zarówno pożywki mlekowe jak i cukrowe. 
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Reasumując przytoczone powyżej wyniki, dochodzę do następujących 
wniosków: 

1) Na ogólną ilość 132 młodych i zdrowych koni, u których pobrano 
251 próbek śluzu z górnych dróg oddechowych, stwierdzono w 6 przy- 
padkach obecność Streptococcus equi i w 10 przypadkach Streptococcus 
pyogenes equi. 

Stwierdzono zatem nosicielstwo paciorkowca zołzowego w 4,5% oraz 
paciorkowca ropnego w 7,7%, Badany okres nosicielstwa rozciągał się 
na przeszło 20 miesięcy, zupełnie wolny od epizoocji zołzów, za wyjątkiem 
jednego sporadycznego przypadku. 

2) Nagłe pogorszenie warunków bytowania i utrzymania koni nie 
wywołało epizoocji zołzów. 

3) Nie stwierdziłem ani razu obecności maczugowca błonicy w ba- 
danym materiale. 

Ze względów technicznych nie przytaczam tu tablic zawierających 
szczegółowe dane protokółów i doświadczeń. 
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PE3IOME 

ABTop 38aqaIcA HNeIBIo HpocJIelATb CYINECTBYET JIM MbITOHOCUTEJIb- 
CTBO cpejqrm Jromiaqeń He ÓOJreBIIMX €lie MBITOM. COTIIACHO JIAHHBIM HHO- 
cTpaHHoii JmTepaTypbi, cperu rourajqeii repeóosreBiuiux ye MBITOM, M5I- 
TOHOCHTEJIbCTBO ÓBIIO IIOTBEpKIEHO HeCKOJIŁKAMH ABTODAMH. MbITOHO- 
CHTEJIBCTBO y „Iroliajreii He OOJIeBIIHX MKITOM, He ÓBLIO €IHe HHKEM JIO- 
kasaHo. Y 132 xomajeji Io06:IMHCKOTO HUNNOJIPOMA, COBEPNIEHHO H30:IH- 
pOBaHHBIX OT 1Apyrux „rolaqei OTK OTODpBIX MOTJIM Óbi OHM 3ApABATCA 
MBITOM, ÓbBUIA B3ATBI MHOTOKDATHO B Te4eHue 20 mecaqeB 1944—45 ro- 
na 251 npoóbi cjiuau u3 cimaucToji O60104ki Hosnpeńi. Ciu3b 3a6npa- 
JIACb CTEDHJIbHBIMA BATHBIMA CBEDpTKAMH M NOMOINAJTACb B CTEpH.IbHble 

npoónpku c npoókamu HenocpelcTBeHHO INOCJIe TOHOK. IIpOÓB! CJIM3M 
OT KA%1I0ń AOUIANH, MCCJIEĄOBAJHACb Ha KPOBAHBIX, MOJIOUHBIX, CaXap- 
HbIX, IBETHbIX M |Apyrux cpeqax. IIo;ryg4eHHbie IiTAMMBI reMOJIMTHYECKHX 
CTDpEITOKKOKOB ONMDEJEJIAJIHCb ÓaKTEpHO:IOTHY4ECKA, 4TO B KOHE4HOM HTOTE 
HDpABEJIO K CJIeTYIOINEMY BBIBOJY. 

Y 132 nomaqejń He ÓosieBiuux MBITOM OÓHapykEHO MBITOHOCHTEJIb- 
CTBO y 6 uromiajeji T. e. B 4,5'/,. 

t 

SUMMARY 

The author as the veterinary surgeon on the racecourse in Lublin 
conducted in 1945—1946 investigations to determine the possibility of the 
existence of carriers of Streptococcus equi among race-horses, which did 
not yet suffer from strangles. According to the obtainable in Polish and 
foreign literature data there were no such reports. I' rom 132 thoroughbred 
and mixed blood horses 251 samples of mucous discharge from the nostrils 
were taken immediately after the race, The samples were examined for 
the presence of bacterial flora, with a particular reference to Str. haemo- 
lyticus. In the course of investigations it was proved that there were 4,5 
per cent of carriers. ln meantime it was also proved that sudden deterio- 
rations of the horses living conditions dit not affect the horses in spite of 
the presence of carriers of the strangle streptococci. 
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