
Zołzy (adenitis equorum, coryza conta-
giosa equorum, strangles) to ropne za-

palenie górnych dróg oddechowych prze-
biegające z zapaleniem okolicznych węzłów 
chłonnych oraz gorączką, wywoływane 
przez bezwzględnie chorobotwórczą bak-
terię Streptococcus equi subsp. equi. Jest to 
jedna z najważniejszych chorób zakaźnych 
koni i  innych koniowatych, ciągle stano-
wiąca problem na całym świecie. Przykła-
dowo, w Wielkiej Brytanii rocznie pojawia 
się co najmniej 600 ognisk zachorowań (1). 
W Europie jedynie Islandia jest wolna od 
tej choroby. W Polsce zdarzają się zarów-
no pojedyncze przypadki, jak i zachorowa-
nia wszystkich koni w stajniach, ale skala 
występowania choroby jest nieznana (2).

Czynnik etiologiczny

Paciorkowiec zołzowy Streptococcus equi 
subsp. equi jest Gram-dodatnim tlenow-
cem lub względnym beztlenowcem, na 
agarze z krwią tworzy śluzowate kolonie 
o miodowym kolorze z szeroką strefą he-
molizy β. Czynniki zjadliwości, jak otoczka 
hialuronowa i białko M (SeM) zwiększają 
oporność bakterii na fagocytozę (3, 4). Po-
nadto substancje wydzielane przez bakte-
rie uszkadzają błonę komórkową komórek 
nabłonków i modulują aktywność neutro-
fili, prowadząc do hamowania odpowie-
dzi immunologicznej, skutkiem czego jest 
powstawanie ropni (5, 6, 7). Bakteria jest 
wrażliwa na powszechnie stosowane anty-
biotyki i środki dezynfekcyjne. W warun-
kach stajennych może przetrwać w środo-
wisku do kilku tygodni (8).

Patogeneza, drogi zakażenia  
oraz źródła patogenu

Źródłem zakażenia są chore konie lub 
bezobjawowi nosiciele wydalające zara-
zek z wydzieliną z nosa lub ropni. Siew-
stwo zarazka z wydzieliną z nosa zaczy-
na się 4–14 dni po zakażeniu (zazwyczaj 
1–2 dni po wystąpieniu gorączki), a usta-
je 4 do 6 tygodni po ostrej fazie infekcji. 
Do zakażenia dochodzi głównie drogą 
aerogenną lub alimentarną. Czynnikiem 

sprzyjającym wystąpieniu choroby jest 
brak odporności na S. equi oraz immu-
nosupresja powodowana przez stres, do 
którego dochodzi między innymi podczas 
transportu, intensywnego treningu, zaka-
żeń wirusowych, znacznego zarobaczenia 
lub w złych warunkach bytowych. Spadek 
odporności u nosiciela paciorkowca może 
prowadzić do siewstwa zarazka, a wpro-
wadzenie do stajni nowego konia – nosi-
ciela bez odpowiedniej kwarantanny jest 
główną przyczyną szerzenia się choroby.

Po zakażeniu bakterie kolonizują nabło-
nek migdałków i gardła. W ciągu kilku go-
dzin od zakażenia paciorkowiec przemiesz-
cza się do tkanek podnabłonkowych oraz 
węzłów chłonnych filtrujących chłonkę 
z regionu głowy i szyi, gdzie w ciągu kilku 
dni powstają ropnie (9). Ropnie w innych 
częściach ciała powstają rzadko, choć może 
dochodzić do ich formowania i rozsiewu 
w wyniku rozprzestrzeniania się bakte-
rii drogą limfatyczną lub drogą krwi. (10).

Zachorowalność i chorobowość w sta-
dach zależy od statusu immunologicznego 
zwierząt i zjadliwości zarazka. Jeżeli cho-
roba występuje w stadzie po raz pierwszy, 
chorobowość może sięgać nawet 100%. Je-
żeli zołzy występują endemicznie, to obja-
wy kliniczne można zaobserwować jedy-
nie u zwierząt o niskiej odporności, tj. źre-
biąt tracących odporność siarową (od 2 do 
3 miesiąca życia), koni starych oraz koni 
nowo wprowadzonych do stada.

Objawy kliniczne

Czas inkubacji wynosi od kilku dni do 
2–3  tygodni. Wyróżnia się trzy postacie 
zołzów: typowa – ostra, nietypowa – ła-
godna (catarrhal strangles) i tzw. zołzy zło-
śliwe lub przerzutowe (bastard strangles).

Nietypowa, łagodna postać zołzów roz-
wija się u koni, u których doszło do po-
budzenia odpowiedzi immunologicznej 
w wyniku kontaktu z patogenem, a na-
stępnie do spadku odporności, np. u koni 
starych lub u źrebiąt, posiadających prze-
ciwciała siarowe (7, 11). U  takich zwie-
rząt może być obserwowany nieznaczny 
wypływ ropny z jamy nosowej i niewielki 

wzrost temperatury ciała (ryc. 1, 2). Węzły 
chłonne okolicy głowy są często powięk-
szone, ale zazwyczaj nie ropieją.

Ostra postać zołzów występuje u koni, 
które nie miały wcześniej kontaktu z pa-
togenem. Znaczny wzrost temperatury 
ciała pojawia się od 3 do 14 dni od za-
każenia. Obserwowany jest obustronny 
ropny wypływ z nosa, a  także z worków 
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This review aims at the presentation of the 
current status of an old equine disease, caused by 
streptococci. Strangles are still common in horses 
worldwide and pose a serious health and economic 
problem. The disease is characterized by pyrexia 
followed by abscessation of the lymph nodes of 
the head and neck and the purulent inflammation 
of the upper respiratory tract. The causative agent 
is Streptococcus equi ssp. equi. The ability of the 
microorganism to establish persistent infection, usually 
within the guttural pouches, is critical to the inter-
epizootic transmission, the recurrence of strangles, 
and the high incidence of this disease in most 
countries worldwide. The absence of clinical signs in 
persistent carriers, emphasizes the need to implement 
effective quarantine and testing procedures for the 
identification and treatment of infected horses before 
they are introduced into the stud farm.
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Ryc. 1. Ropny wypływ z nosa u konia z zołzami
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spojówkowych. Ropa zazwyczaj jest ko-
loru kremowego lub żółtego, bez zapa-
chu. Następnie dochodzi do obrzęku wę-
złów chłonnych okolicy głowy i szyi, któ-
re stają się twarde oraz bolesne (ryc. 3). Ze 
względu na zrazikową budowę węzłów 

chłonnych u koni tworzy się kilka, kilkana-
ście osobnych ropni, które w obrazie ultra-
sonograficznym dają obraz „plastra miodu” 
(ryc. 4, 5). Konie często stoją z wyciągnię-
tą szyją, co ułatwia oddychanie i zmniejsza 
ból. Unikają także spożywania drażniących 

pokarmów, jak np. siano. Bolesne przeły-
kanie jest przyczyną zwracania treści po-
karmowej przez nos. Zatrzymanie krąże-
nia chłonki jest przyczyną obrzęków głowy.

Po pewnym czasie (7–14 dni lub dłużej) 
dochodzi do organizacji ropni i powsta-
wania przetok lub przetoki (ryc. 6). Często 
powstaje przetoka do worka powietrznego 
i w ten sposób dochodzi do drenażu rop-
nia (ryc. 7). Powikłaniem może być rop-
niak worka powietrznego, a chory osobnik 
może stać się nosicielem zarazka (ryc. 8, 9). 
Zdarzają się także przypadki ropnego za-
chłystowego zapalenia płuc. Przetoki na 
zewnątrz przeważnie tworzą się w oko-
licy międzyżuchwowej, ale czasem tak-
że np. u nasady ucha. Po pęknięciu ropni 
i wypłynięciu zawartości, stan koni szybko 
się poprawia. Spada gorączka, wraca ape-
tyt. Powstałe rany goją się przez ziarnino-
wanie. W większości przypadków zołzów 
zwierzęta zdrowieją w przeciągu kilku ty-
godni bez żadnych powikłań.

W przebiegu zołzów złośliwych docho-
dzi do formowania ropni nie tylko na ob-
szarze głowy i szyi, ale i w innych częściach 
ciała, np. w krezce, wątrobie, nerkach, śle-
dzionie lub mózgu (12, 13, 14). Może to do-
tyczyć nawet 20% koni (12). Można spotkać 
opinię, że rozpoczęcie leczenia antybioty-
kami w początkowym etapie choroby za-
pobiega zropieniu węzłów chłonnych, ale 
zwiększa ryzyko powstawania ropni prze-
rzutowych. Przyczyną ma być brak odpor-
ności, nie zostało to jednak potwierdzo-
ne (14, 15, 16). Objawy zołzów złośliwych 
są bardzo zróżnicowane, w zależności od 
wielkości i umiejscowienia ropnia. Może 
to się objawiać nawracającymi morzyska-
mi, wychudzeniem, kulawiznami, a nawet 
nagłym padnięciem w wyniku pęknięcia 
ropnia (17). Ponadto notowano przypad-
ki zapalenia mięśnia sercowego, opon mó-
zgowych, powrózka nasiennego, septycz-
nego zapalenia stawów i odoskrzelowego 
zapalenia płuc (17, 18, 19, 20, 21).

Ryc. 2. Ropny wypływ z nosa, który pojawił się 
po odkaszlnięciu

Ryc. 4. Powiększenie węzłów chłonnych 
zagardłowych i żuchwowych

Ryc. 5. Obraz ultrasonograficzny węzłów chłonnych 
zagardłowych; typowy obraz „plastra miodu”

Ryc. 3. Widok po przecięciu powiększonego węzła chłonnego zagardłowego.  
Widoczny zółtobiały ropny wysięk

Ryc. 6. Przetoka węzła chłonnego zagardłowego
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Przez 4 do 6 tygodni po ostrym zakaże-
niu konie są siewcami zarazka. Około 75% 
koni po przechorowaniu uzyskuje długo-
trwałą odporność na zakażenia S. equi 
subsp. equi. Jednakże u około 10% koni 
w wyniku ropniaków worków powietrz-
nych tworzą się chondroidy (podobne do 
chrząstki owalne masy zgęstniałej ropy), 
które są przyczyną nosicielstwa i później-
szego bezobjawowego siewstwa zarazka 
(11, 15, 22). Dlatego rozpoznawanie i le-
czenie nosicieli jest bardzo istotne w pro-
cesie skutecznego zwalczania zołzów w po-
pulacji koni (23).

Powikłania

Do poważnych powikłań, w wyniku prze-
bytego zakażenia dochodzi rzadko, poni-
żej 1% przypadków (24). Jednym z nich 
jest wybrocznica (purpura haemorrha-
gica), w której na drodze nadwrażliwo-
ści typu III dochodzi do zapalenia naczyń 
krwionośnych. W wyniku osadzania się 

kompleksów immunologicznych na śród-
błonku naczyniowym i aktywacji dopeł-
niacza oraz uwolnienia zawartości ziarni-
stości neutrofilów dochodzi do uszkodze-
nia naczyń i reakcji zapalnej. Objawy mogą 
się pojawić po 3–4 tygodniach od zakaże-
nią lub 1–2  tygodnie po podaniu szcze-
pionki (7). Głównymi objawami są obrzę-
ki podskórne i wybroczyny na błonach ślu-
zowych. Ponadto może dojść do zawałów 
niedokrwiennych w przewodzie pokarmo-
wym, płucach, skórze i martwicy tkanek.

Innym, także stosunkowo rzadkim po-
wikłaniem na tle immunologicznym jest 
uszkodzenie i rozpad mięśni szkieletowych 
(rabdomioliza) oraz mięśnia sercowego 
wynikające z  reakcji autoimmunologicz-
nej oraz niedokrwienia (25, 26). Przyczy-
ną reakcji jest podobieństwo antygeno-
we białka SeM paciorkowca do miozyny.

W wyniku silnego ucisku może dojść 
także do uszkodzenia nerwu krtaniowe-
go powrotnego, powodując porażenie 
krtani. Możliwe jest także wystąpienie 

kłębuszkowego zapalenia nerek, zapalenie 
wymienia i bezmleczność u klaczy.

Rozpoznawanie choroby

Rozpoznanie zołzów opiera się na charak-
terystycznych objawach klinicznych i bada-
niu bakteriologicznym wymazów lub po-
płuczyn z jamy nosowej bądź worków po-
wietrznych oraz z ropni.

Klasyczną metodą jest izolacja zaraz-
ka z ropni. Hodowlę paciorkowca zołzo-
wego prowadzi się na agarze odżywczym 
i agarze z krwią, w  temperaturze 37°C, 
w atmosferze 5% CO2 (19). Ostatnio coraz 
częściej w diagnostyce choroby stosowa-
na jest metoda PCR. Jest ona bardzo po-
mocna w szczególności u bezobjawowych 
nosicieli oraz przy nietypowym przebiegu 
tej choroby, np. bez zwykle występujące-
go powiększenia węzłów chłonnych. Te-
sty PCR mają wysoką czułość i swoistość 
(27, 28), pozwalają także na wykrycie DNA 
martwych bakterii i to w czasie kilku go-
dzin (7, 29, 30).

Największą trudnością w zwalczaniu 
zołzów jest rozpoznanie koni, które są 
bezobjawowymi nosicielami. Testy sero-
logiczne nie mają zastosowania w dia-
gnostyce choroby. Miano przeciwciał po 
przechorowaniu jest maksymalne po oko-
ło 5 tygodniach, ale szybko spada i po kil-
ku, najwyżej 6 miesiącach, jest porówny-
walne z końmi zdrowymi. Dotyczy to tak-
że koni nosicieli. Badanie serologiczne ma 
zastosowanie przed szczepieniem, ponie-
waż wysokie miano przeciwciał zwiększa 
ryzyko wybrocznicy (7). Ostatnio opraco-
wany podwójny test iELISA jest pomoc-
ny w zwalczaniu choroby (31, 32). Jednak 
w celu wykrycia nosicieli niezbędne jest 
zbadanie całej stajni. Stwierdzenie wyż-
szych mian przeciwciał u części koni wska-
zuje na obecność nosiciela, który trwale lub 

Ryc. 8. Powiększenie węzłów chłonnych z niewielką ilością ropy wypełniającej 
całą przyśrodkową część worka powietrznego. Obserwowano wydzielinę z jamy 
nosowej oraz powiększenie węzłów chłonnych żuchwowych. Zaznaczono kość 
rylcowo‑gnykową (fot. Martha Mallicote, DVM, Dipl. ACVIM, University of Florida)

Ryc. 9. Powiększenie węzłów chłonnych w okolicy worka powietrznego  
w ostrym przebiegu zołzów. Pacjent nie wykazywał powiększenia 
powierzchownych węzłów chłonnych (fot. Martha Mallicote, DVM, Dipl. ACVIM, 
University of Florida)

Ryc. 7. Powiększenie oraz ropniak worka powietrznego

Prace poglądowe

32 Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(1)



okresowo wydala zarazek (choć sam może 
mieć niskie miano przeciwciał), co stymu-
luje reakcję odpornościową u innych koni. 
W takim stadzie wskazane jest badanie en-
doskopowe worków powietrznych wszyst-
kich koni. Stwierdzenie obecności chon-
droidów jest w zasadzie wystarczające do 
postawienia diagnozy. Jednak część z nich 
może być pozostałością po innych bakte-
ryjnych zakażenia, dlatego niezbędne jest 
badanie bakteriologiczne, a najlepiej, o ile 
możliwości finansowe właściciela pozwala-
ją, także PCR. Brak chondroidów lub ropy 
nie wyklucza obecności paciorkowca zoł-
zowego. Z tego powodu badanie popłuczyn 
powinno być wykonane u każdego konia. 
Należy także pamiętać, że w pojedynczych 
przypadkach nosicielstwo może być zwią-
zane z występowaniem bakterii w zatokach 
szczękowych (33).

Ważne jest prawidłowe rozpoznanie 
Streptococcus equi subsp. equi, jako czyn-
nika etiologicznego choroby, ponieważ ze 
względu na znaczne podobieństwo fenoty-
powe i genotypowe może być mylony z naj-
częściej izolowaną bakterią od koni, czyli 
Streptoccocus equi subsp. zooepidemicus 
(34). Streptoccocus equi subsp. zooepide-
micus powszechnie występuje w środowi-
sku i jest izolowany od koni, np. ze zmian 
ropnych, wrzodziejącego zapalenia rogówki 
(35) bądź zapalenia macicy (36, 37) i czę-
sto również z zakażeń mieszanych. Opi-
sano także izolację S. equi subsp. zooepi-
demicus w przypadkach ropnego i ostre-
go krwotocznego zapalenia płuc u psów 
(38, 39) oraz zapalenia opon mózgowych 
(40) i zespół wstrząsu toksycznego u  lu-
dzi (23, 41). Zakażenia u psów często są 
przypisywane paciorkowcowi zołzowe-
mu, zwłaszcza u psów kontaktujących się 
z końmi. Jednak po dokładniejszych bada-
niach tych przypadków w każdym z nich 
wykluczono paciorkowca zołzowego (23).

Leczenie i postępowanie

Odpowiednia opieka nad chorym zwie-
rzęciem jest bardzo istotna. Ponadto na-
leży pamiętać o zachowaniu odpowied-
nich warunków środowiska, w jakich prze-
bywa koń. Przeciwgorączkowo podaje się 
niesteroidowe leki przeciwzapalne. Po-
winno się podawać miękki pokarm, gdyż 
wiele koni cierpi z powodu zapalenia gar-
dła. W celu wywołania szybszej organiza-
cji ropni można stosować miejscowo ma-
ści rozgrzewające, np. maść ichtiolową. Je-
żeli ropnie będą już odpowiednio dojrzałe, 
zaleca się ich nacięcie i płukanie środkami 
odkażającymi. Należy pamiętać, aby naci-
nać ropnie w miejscu suchym, o twardym, 
łatwo zmywalnym podłożu w celu ułatwie-
nia późniejszej dezynfekcji pomieszczenia.

W ciężkich przypadkach konie mogą 
wymagać płynoterapii oraz karmienia przez 
sondę nosowo-żołądkową. Czasami w celu 
ułatwienia oddychania niezbędny jest za-
bieg tracheotomii.

W większości przypadków konie nie wy-
magają antybiotykoterapii. Jednakże pod-
czas epidemii w pewnych okolicznościach, 
jak np. w stajniach sportowych, wskazane 
może być jak najszybsze wdrożenie anty-
biotykoterapii w celu zapobiegnięcia roz-
wojowi choroby. Należy jednak pamiętać, 
że zastosowanie antybiotyków u koni we 
wczesnym etapie choroby wprawdzie za-
pobiega zropieniu węzłów chłonnych, lecz 
nie dochodzi do powstania odporności 
i zwierzę pozostaje wrażliwe na zakażenie 
(7). Dlatego optymalne wydaje się rozpo-
częcie antybiotykoterapii po drenażu rop-
ni, ponieważ w tym czasie zwierzę zdąży 
wytworzyć odporność przeciwko S. equi, 
a leczenie skraca okres siewstwa.

Lekiem z wyboru jest penicylina. Nie 
stwierdzono oporności na nią S. equi więc 
stosowanie innych antybiotyków nie jest 

konieczne, choć niektórzy zalecają poda-
wanie penicyliny ze streptomycyną czy 
cefalosporyny, a nawet antybiotyków ma-
krolidowych, jak klarytromycyna lub tula-
tromycyna. Jednak te leki, jak i połączenie 
penicyliny z rifampicyną wskazane są do-
piero przy długotrwałej antybiotykoterapii 
niezbędnej przy ropniach przerzutowych.

W przypadkach obecności chondroidów 
zaleca się usuwanie ich przy użyciu endo-
skopu oraz płukanie worków powietrznych 
(42; ryc. 10, 11). Można zastosować 20% roz-
twór acetylocysteiny w celu rozpuszczenia 
chondroidów, ale może dojść do podraż-
nienia błony śluzowej. Po płukaniu zaleca 
się podawanie penicyliny w postaci żelu, co 
umożliwia dłuższe działanie leku w miej-
scu podania (7, 29). Czasami niezbędny jest 
zabieg chirurgiczny, choć trzeba się liczyć 
z możliwymi komplikacjami, przez wzgląd 
na obecność licznych splotów nerwowo-
-naczyniowych w tej okolicy (43).

Przy wybrocznicy i innych powikłaniach 
na tle immunologicznym podaje się kor-
tykosteroidy, np. deksametazon w daw-
ce początkowej 0,1 mg/kg m.c. co 24 go-
dziny (44).

Szczepienia

U większości koni rozwija się trwała od-
porność po przechorowaniu. Możliwości 
szczepień są ograniczone. Żadna z dostęp-
nych szczepionek nie gwarantuje pełnej 
odporności na chorobę, a podanie szcze-
pionki u konia z wysokim mianem prze-
ciwciał (powyżej 1:1600) znacznie zwięk-
sza ryzyko wybrocznicy (29).

Na rynku europejskim jedyną dostęp-
ną szczepionką jest Equilis StrepE (MSD 
Animal Health), w której czynnikiem im-
munogennym są żywe mutanty delecyjne 
S. equi (45, 46). Podawana jest podśluzów-
kowo w górną wargę. Szczepienie pobudza 

Ryc. 10. Ropniak worka powietrznego w przebiegu przewlekłej postaci zołzów. 
Ropa do tego stopnia wypełnia worek powietrzny, że kość rylcowo-gnykowa 
jest niewidoczna (fot. Martha Mallicote, DVM, Dipl. ACVIM, University of Florida)

Ryc. 11. Ocena przypadku z ryc. 3 po 5 dniach od płukania worka powietrznego. 
Można zaobserwować struktury anatomiczne wcześniej niewidoczne (zaznaczono 
kość rylcowo-gnykową). Nadal widoczna jest duża ilość ropy (fot. Martha Mallicote, 
DVM, Dipl. ACVIM, University of Florida)
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odporność miejscową, ale uodpornia je-
dynie na 3 do 6 miesięcy. Możliwe są od-
czyny w miejscu jej podania (obrzęk i bo-
lesność), lecz częstość ich występowania 
jest znacznie niższa niż powszechnie gło-
szone opinie.

W Stanach Zjednoczonych dostępna 
jest żywa atenuowana szczepionka Pinnac-
le IN (Zoetis) podawana donosowo, tak-
że pobudzająca odporność miejscową. Ale 
w przypadku jej stosowania należy pamię-
tać, że w sytuacji jednoczesnego podawa-
nia kilku szczepionek wskazane jest jej po-
danie jako ostatniej, ponieważ opisywano 
przypadki powstawania ropni w miejscach 
iniekcji będące wynikiem zanieczyszczenia 
szczepem szczepionkowym (47, 48). Po-
nadto w jednym z badań zaobserwowano, 
że u wszystkich koni szczepionych pojawił 
się przejściowo surowiczy wypływ z jamy 
nosowej i siewstwo szczepu szczepionko-
wego wraz z łagodnym powiększeniem wę-
złów chłonnych żuchwowych (49). W tym 
samym badaniu stwierdzono, że siewstwo 
po szczepieniu zależy od różnic osobni-
czych i warunków środowiska. W Nowej 
Zelandii wyizolowano szczep S. equi bar-
dzo podobny do szczepionkowego zawar-
tego w Pinnacle IN, co nasuwa podejrzenie 
uzjadliwienia się szczepu szczepionkowe-
go (50). Co więcej, brak jest danych na te-
mat skuteczności tej szczepionki.

Na rynku amerykańskim dostępne tak-
że są szczepionki zabite, takie jak: Equivac 
S (Zoetis New Zealand), Strepguard (MSD 
Animal Health) i Strepvag II (Boehringer 
Ingelheim), które są podawane domięśnio-
wo. Mała ilość danych literaturowych nie 
daje pewności co do skuteczności tych pre-
paratów. Ponadto zaobserwowano tworze-
nie się ropni częściej niż przy innych szcze-
pionkach przeciwko zołzom (51).

Prowadzone są badania nad szczepion-
kami rekombinowanymi (Septavac, Penta-
vac, Strangvac). Wstępne wyniki są obiecu-
jące, ale brak jest danych epidemiologicz-
nych o ich skuteczności. Są one oparte na 
rekombinowanych białkach S. equi produ-
kowanych przez E. coli. i uznawane są za 
bardzo bezpieczne (52).

Postępowanie  
w trakcie wybuchu choroby

Każde powiększenie węzłów chłonnych 
na terenie głowy u więcej niż jednego ko-
nia w stajni może sugerować zołzy. Zale-
ca się izolację obiektu oraz zwierząt po-
przez wstrzymanie ruchu do i ze stajni. 
Mimo że choroba w Polsce nie podle-
ga obowiązkowi zwalczania czy rejestra-
cji, odpowiedzialność spoczywa na leka-
rzu weterynarii. Dobrym rozwiązaniem 
jest podzielenie wówczas koni na 3 gru-
py. Pierwsza grupa są to konie chore – 
wykazujące co najmniej jeden z objawów 

klinicznych charakterystycznych dla tej 
jednostki chorobowej. Druga grupa to ko-
nie, które miały bezpośredni lub pośredni 
kontakt z końmi chorymi. Ostatnia grupa 
są to konie zdrowe, odizolowane od koni 
chorych lub podejrzanych o zakażenia. 
Sprzęt, pasza i obsługa powinny być od-
rębne dla każdej z grup.

Konieczne jest badanie temperatury cia-
ła u zwierząt z grupy koni zdrowych i po-
dejrzanych o zakażenie co najmniej 2 razy 
dziennie. Wzrost temperatury ciała jest 
podstawą do przeniesienia konia do grupy 
koni podejrzanych o zakażenie. Absolut-
nie niedozwolone jest przenoszenie koni 
do grupy zdrowej. Ponieważ okres inkuba-
cji trwa od kilku dni do 2–3 tygodni, konie 
można po trzech tygodniach od ostatnie-
go przypadku choroby uznać za zdrowe.

Streptococcus equi subsp equi nie jest 
szczególnie oporny na dezynfekcję, a ru-
tynowo stosowane środki dezynfekcyjne 
są przeważnie wystarczające. Dezynfekcja 
obejmuje także pojemniki na wodę i paszę 
(52). Należy pamiętać, że lekarze wetery-
narii mogą przenosić zarazek na sprzęcie 
medycznym i na swojej odzieży, dlatego za-
lecane jest stosowanie odzieży ochronnej.

W stajniach, w których wcześniej były 
notowane przypadki zołzów, prawdopo-
dobieństwo zachorowania znacznie wzra-
sta (53). Dotyczy to także zwierząt mają-
cych wspólny sprzęt i żłoby. Ponadto ry-
zyko zakażenia S. equi rośnie, jeżeli konie 
uczestniczą w wystawach, zawodach, tar-
gach (54). Skażeniu mogą ulec także pa-
stwiska. Dlatego zaleca się, aby nie były 
użytkowane przez co najmniej 4 tygodnie.

Bardzo ważne jest badanie i przestrze-
ganie okresów kwarantanny u nowo zaku-
pionych osobników, które mają być włączo-
ne do stada. Kwarantanna powinna trwać 
21–28 dni. Wskazane jest dwukrotne bada-
nie serologicznie. Pierwszy raz w momen-
cie przyjazdu konia do stajni w celu wy-
krycia koni niedawno zakażonych i prze-
wlekle zakażonych oraz po 2–3 tygodniach 
w celu wykluczenia koni będących w okre-
sie inkubacji. Idealnym rozwiązaniem by-
łoby poddanie worków powietrznych ba-
daniu endoskopowemu i zbadanie popłu-
czyn testem qPCR.

Podsumowanie

Zołzy stanowią nadal aktualny problem na 
całym świecie. Konie ze względu na czę-
ste przemieszczanie się podlegają stałe-
mu ryzyku zachorowania. Nie opracowa-
no dotychczas odpowiednio bezpiecznej 
i  skutecznej szczepionki. Wykrycie bez-
objawowych nosicieli jest problematycz-
ne i kosztowne. W Polsce występowanie 
zołzów nie jest określone. Wydają się nie 
być zbyt znaczącym problemem, ale ciągle 
pojawiają się nowe zachorowania.
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W XXI w. choroby przenoszone przez 
kleszcze stanowią jedno z ważnych 

zagrożeń epidemiologicznych dla człowie-
ka i zwierząt. Kleszcze są wektorami oko-
ło 130 wirusów, 200 gatunków piroplazm 
i filarii, 20 gatunków riketsji oraz wielu 
gatunków bakterii (1, 2). U  ludzi z cho-
rób odkleszczowych coraz powszechniej 
występuje borelioza i odkleszczowe zapa-
lenia mózgu, anaplazmoza granulocytar-
na, w niektórych krajach tularemia (2, 3), 
u zwierząt zaś borelioza, babeszjoza, he-
patozoonoza, porażenie pokleszczowe i er-
lichioza (4, 5). W Polsce na boreliozę re-
agują serologicznie konie, psy, bydło. Naj-
więcej kleszczy zakażonych przez Borrelia 
burgdorferi notuje się w Polsce północ-
no-wschodniej, przy czym odsetek zara-
żonych pajęczaków wynosi średnio 25%, 
w rejonach endemicznych dochodzi na-
wet do 60%. Duży odsetek pracowników 
służby leśnej reaguje w testach serologicz-
nych w kierunku boreliozy (6, 7).

Endemie wirusa Powassan w USA, Ka-
nadzie, na dalekim wschodzie Rosji zwró-
ciły uwagę na rolę tego wirusa w patologii 
człowieka i zwierząt oraz na udział kleszczy 

jako wektorów choroby (8). Ta nowa cho-
roba odkleszczowa ze względu na zmiany 
klimatyczne na świecie i postępującą de-
gradację środowiska uzyskała możliwość 
szerzenia się na nowych terenach. Klesz-
cze skolonizowały bowiem niemal wszyst-
kie ekosystemy. Zarówno kleszcze, jak za-
warte w nich drobnoustroje łatwiej prze-
żywają łagodne zimy (9). Dłuższa wiosna 
i  jesień w warunkach ocieplenia klima-
tu zwiększają prawdopodobieństwo zna-
lezienia żywiciela, a  tym samym szansę 
przeżycia dla kleszcza i wirusa Powassan.

Na pewno zmniejszenie bioróżnorod-
ności w środowisku powoduje, że kleszcze 
częściej atakują gryzonie obecne w każ-
dym nawet silnie zdegradowanym środo-
wisku, i częściej szerzą się one za ich po-
średnictwem.

Epidemiologia

Wirus Powassan (POWV) wyizolowano po 
raz pierwszy w 1958 r. z mózgu 5-letnie-
go chłopca, który zmarł na zapalenie mó-
zgu. Wirus nazwano od miejscowości Po-
wassan w prowincji Ontario w Kanadzie, 

skąd pochodził chłopiec. Wirus Powas-
san był też przyczyną zachorowań osób 
dorosłych z neurologicznymi objawami 
w prowincjach Quebec, New Brunswick 
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Pathogenicity of Powassan virus (POWV)

Gliński Z., Kostro K., Faculty of Veterinary 
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This paper aims at the presentation of a pathogen 
from family Flaviviridae. Powassan encephalitis, 
a severe tick-borne disease caused by Powassan virus 
(POWV), is endemic to United States, Canada, and 
Russian Far East. Transmission of POWV in enzootic 
cycles involves small to medium-sized mammals. The 
disease is associated with a reactive inflammatory 
perivascular cellular infiltration of lymphocytes and 
macrophages and by multiple foci of parenchymal cells 
in the brain grey matter. Most exposures to the virus 
do not necessarily result in clinical disease. Clinical 
signs range from self-limiting febrile illness to severe 
neurologic disorders and death. No specific treatment 
is available. Strict hygienic and biosafety measures, 
including tick control, is pre-requisite for prevention of 
disease. Horses, cattle and dogs may become infected 
with POWV, however they are accidental “dead-end” 
hosts, not capable to further spread of the virus. They 
seroconvert upon infection and they seem to be much 
more resistant than humans to the clinical disease.

Keywords: Powassan virus, thick, encephalitis, 
animals.
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