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Chociaż pierwsze przypadki pytiozy zdiagnozo-
wano w 1884 r. u mieszkańców Tajlandii i lekarzy 

weterynarii w Indiach, a chorobę opisano rok później 
(1), to Pythium insidiosum wyizolowano po raz pierw-
szy w 1901 r. od koni w Indonezji i ponownie w 1924 r., 
zaś jego rolę jako przyczynę choroby ustalono dopiero 
1987 r. W XXI w. pytioza ze względu na wzrost zachoro-
wań jest uznawana za nowo zagrażającą chorobę głów-
nie psów (1, 2) i ludzi (3). Sporadyczne zachorowania 
opisano u cieląt (4), kotów (5), owiec (6, 7), ptaków (8), 
jaguarów (9) i tygrysów (10) w ogrodzie zoologicznym.

Pytioza coraz częściej występuje w tropikach, sub-
tropikach, a także w strefie klimatu umiarkowanego. 
Ostatnio stwierdzane przypadki choroby u koni i lu-
dzi w Australii, u koni (11), psów (12) oraz ludzi w USA 
najprawdopodobniej mają związek ze zmianami kli-
matycznymi. Istnieje obawa, że choroba może zo-
stać zawleczona nie tylko na tereny leżące w obsza-
rze Morza Śródziemnego, ale nawet na tereny leżące 
dalej na północ.

Pythium insidiosum

Pythium insidiosum (Oomycetes - lęgniowce, rząd Py-
thiales, rodzina Pythiaceae) zasiedla słodkie wody 
stojące, zwłaszcza bagna, stawy i jeziora oraz pola ry-
żowe, rzadko glebę (13). Występuje w dwóch formach: 
pseudomycelium i zoospor, które mają własności in-
wazyjne. Komórczakowate pseudomycelium kształ-
tu rury nie ma przegród poprzecznych. Diploidalne 
i wielojądrowe strzępki pseudomycelium mogą się 
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rozgałęziać. Ściana grzybni jest zbudowana z celu-
lozy i β-glukanów, błona cytoplazmatyczna nie za-
wiera ergosterolu. P. insidiosum rozmnaża się na dro-
dze płciowej przez oogamię, tworząc w środowisku 
wilgotnym jednojądrzaste niezdolne do podziałów 
zoospory obdarzone wicią na przednim i tylnym koń-
cu wydłużonego ciała (14). Wić tylna nadaje zoosporze 
ruch helikalny lub spiralny, a przednia wić pełni rolę 
steru (15). Istnieje też możliwość rozmnażania bez-
płciowego. W badaniach in vitro izolatów P. insidiosum 
z kunkerów (nieregularne masy w zmianach w skórze 
i tkance podskórnej) koni z kliniczną postacią pytio-
zy skórnej po 24–48 godz. inkubacji w 37°C występuje 
rozmnażanie bezpłciowe, w wyniku którego tworzą 
się zoosporangia z około 30 inwazyjnymi zoospora-
mi. Ta obserwacja jest o tyle ważna, ponieważ do za-
nieczyszczenia zbiorników wody słodkiej dochodzi 
najczęściej od koni z pytiozą skóry (16). Izolacja P. in-
sidiosum z larw Culex quinquefasciatus, komara wystę-
pującego w Indiach, świadczy o możliwości przenosze-
nia zakażenia przez komary, zwłaszcza w regionach 
tropików, gdzie one powszechnie występują (17).

Zoospory encystują przy kontakcie z uszkodzony-
mi lub gnijącymi tkankami roślin i zwierząt. Włosy, 
skóra, uszkodzona tkanka zwierzęca i roślinna, ślu-
zówka jelit są dla zoospor chemoatraktantami nato-
miast glikoproteiny obecne na powierzchni zoospor 
umożliwiają ich adhezję do uszkodzonych tkanek (3, 
13). Encystowane zoospory kiełkują pod wpływem 
temperatury ciała, a mechaniczne działanie rosną-
cej przeudogrzybni (18) i wydzielane przez grzyb 
proteazy ułatwiają penetrację nitek grzybni do tka-
nek (19) i naczyń krwionośnych, co ułatwia rozprze-
strzenienie zakażenia po całym organizmie oraz po-
wstawanie zatorów w naczyniach krwionośnych (20).

Optymalna temperatura wzrostu P.  insidiosum 
w warunkach in vitro wynosi 34–36°C, maksymal-
na 40–45°C. Dobrze rośnie na agarze Sabourauda 
w 25°C i 37°C, tworząc wrastające w podłoże przezro-
czyste lub barwy białej kolonie o nieregularnym pro-
mienistym kształcie oraz na agarze z wyciągiem ro-
ślinnym, agarze z wyciągiem drożdżowym, glukozą 
i wodą peptonową (21), agarze krwistym i agarze cze-
koladowym (22). W obrębie P.  insidiosum wyróżnio-
no trzy grupy (klady) filogenetyczne w zależności od 
pochodzenia geograficznego izolatów. Klad I tworzą 
szczepy z Ameryki Środkowej i Ameryki Południowej, 
klad II – szczepy z Azji i Australii, klad III – szcze-
py z USA i Tajlandii.

Zakażenie

Głównym źródłem zakażenia jest woda, w której wy-
stępują zoospory lub grzybnia, wrotami zakażenia są 
nawet drobne zranienia powłok ciała i przewód pokar-
mowy (12), u koni też jama nosowa (23). W tropikach 
pewną rolę jako wrota zakażenia odgrywają ukąsze-
nia komarów, które mogą być wektorami mechanicz-
nymi zoospor P. insidiosum (13).

O charakterze odpowiedzi immunologicznej na za-
każenie P. insidiosum decyduje głównie odporność ko-
mórkowa związana z aktywowanymi makrofagami, 
komórkami tucznymi i eozynofilami oraz pozostałymi 

typami komórek zapalnych bezpośrednio zaangażo-
wanych w silne i rozległe uszkodzenie tkanek zakażo-
nego organizmu. Typ odporności uruchomiony przez 
P. insidiosum wpływa na strategie likwidacji zakażenia, 
co w efekcie przyczynia się do uszkodzenia komórek 
i pogorszenia stanu zdrowia (24). W zakażonym orga-
nizmie egzoantygeny P. insidiosum inicjują produkcję 
prozapalnych interleukin IL-4, IL-5 i IL-10 (25). Wzrost 
poziomu IL-4 i IL-5 oraz przeciwciał w klasie IgE sta-
nowi potwierdzenie poglądu o modulacji Th2 w natu-
ralnym zakażeniu ludzi i koni (26). Są też indukowa-
ne przeciwciała klas IgG, IgM i IgE. Ale przeciwciała 
klas IgG i IgM nie działają ochronnie. Natomiast ich 
obecność jest wykorzystywana w diagnostyce cho-
roby. Natomiast przy udziale przeciwciał z klasy IgE 
i IL-5 powstaje naciek komórek tucznych i eozynofi-
lów w miejscu zakażenia, czego efektem jest rozwój 
zapalenia i destrukcja strzępek grzybni P. insidiosum 
(24). Degranulacja eozynofilów i komórek tucznych 
w miejscu rozwoju zakażenia jest przyczyna inten-
sywnego świądu.

Wyłącznie u koni P. insidiosum inicjuje przy udziale 
komórek Th2 zjawisko Splendore-Hoeppli, związane 
odkładaniem się kompleksów antygen-przeciwcia-
ło i ulegających degranulacji eozynofilów i komórek 
tucznych wokół strzępek grzybni. Powstaje amorficz-
ny twór o twardej konsystencji przypominający ko-
ralowce, określany jako „kunker” barwy żółtoszarej, 
wielkości od ziarna ryżu do kilku centymetrów. Jest 
on utworzony z znekrotyzowanej tkanki, eozynofilów 
i strzępek grzybni P. insidiosum o średnicy 4–10 μm. 
Gromadzenie się eozynofilów wokół kunkera zwięk-
sza stopniowo jego wymiary (27).

Pytioza koni

U koni pytioza występuje z reguły w dwóch posta-
ciach klinicznych: skórnej (11) i jelitowej (28). Postać 
skórna jest najczęściej spotykana. Choroba może też 
dotyczyć płuc i  jamy nosowej (23, 29), a także wy-
stępuje jej postać uogólniona (30). Mogą też wystę-
pować przerzuty do kości (31, 32), płuc (34), stawów 
i pochewek ścięgnistych (30, 32). Lokalizacja i charak-
ter zmian zależą od miejsc ciała, które kontaktowa-
ły się z zoosporami w wodzie lub osiadłymi na rośli-
nach wodnych. Dlatego najczęściej w postaci skórnej 
zmiany są usytuowane na kończynach i dolnych par-
tiach brzucha. Natomiast w przypadku, gdy wrotami 
zakażenia są ukąszenia komarów, mogą one wystę-
pować w dowolnych partiach ciała. Zachorowanie nie 
zależy od rasy, wieku i płci koni (11).

W postaci skórnej tworzą się często duże (7–15 cm), 
okrągłe wrzodziejące ziarniniaki (kunkery) utworzone 
z obumarłych komórek, eozynofilów i strzępek grzybni 
P. insidiosum oraz powstają przetoki (27). Często wy-
stępuje świąd, o czym świadczy ocieranie chorobowo 
zmienionych partii skóry o przedmioty w stajni lub 
gryzienie rany, prowadzące nawet do samookaleczeń 
(32). Na skutek wtórnych zakażeń wyciek z przetok 
i owrzodzenia cuchną. Obecność kunkerów jest pato-
gnomoniczną zmianą w pytiozie u koni. Nie występu-
ją one bowiem u innych gatunków zwierząt z pytio-
zą (33, 34). Postaci skórnej choroby towarzyszy często 
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zajęcie regionalnych podskórnych naczyń chłonnych 
i węzłów chłonnych, a następstwem krwawień i wysię-
ków z owrzodzeń i przetok jest niedokrwistość i hipo-
proteinemia. Zaatakowaniu kości, stawów i pochewek 
ścięgnistych przez P. insidiosum towarzyszy kulawi-
zna. W bioptatach z owrzodzonej skóry tkanka łącz-
na włóknista przenika ze skóry właściwej do tkanki 
podskórnej, zwyrodniałe drobne naczynia krwio-
nośne zawierają liczne zakrzepy, niedojrzała ziarni-
na otacza ogniska nacieków eozynofilii z fragmen-
tami grzybni (35).

Postać jelitowa choroby rokuje niepomyślnie. Ze 
względu na właściwości angiotropowe i dużą in-
wazyjność P.  insidiosum następuje uszkodzenie na-
czyń krwionośnych żołądka i jelit, rozwijają się ob-
strukcyjne włóknikowe zmiany ogniskowe. Zmiany 
z odźwiernika żołądka i dwunastnicy mogą rozsze-
rzać się na trzustkę, sieć, węzły chłonne i dalsze par-
tie narządów wewnętrznych (36). Typową reakcją na 
zakażenie jest w zajętych procesem chorobowym od-
cinkach przewodu pokarmowego naciek komórkowy 
złożony z makrofagów, wielojądrzastych komórek 
olbrzymich, limfocytów, komórek plazmatycznych 
i eozynofilów. Centrum powstających ognisk mar-
twicy zawiera najczęściej strzępki grzybni otoczone 
przez komórki zapalne. Czasami ogniska martwi-
cy pokrywa substancja białkowa najprawdopodob-
niej pochodząca z ziarnistości eozynofilów. Rozległe 
zwłóknienie często jest przyczyną zwężenia zajęte-
go procesem chorobowym odcinka jelita. W przy-
padku odźwiernika pojawiają się serie wymiotów, 
zaś w zajęciu dwunastnicy zatwardzenia. U wałacha 
w wieku dwóch lat z postacią jelitową choroby opi-
sano zapalenie jelit cienkich i krezki oraz obecność 
w krezce licznych twardych zserowaciałych guzków 
(37). U araba wałacha w wieku siedmiu lat występo-
wał w ścianie owrzodzonego jelita bezkształtny twór 
(3 × 4 × 5 cm) zawierający liczne guzki, których cen-
trum tworzyły znekrotyzowane eozynofile z nitkami 
grzybni Pythium otoczone naciekiem zdegenerowa-
nych eozynofilii i neutrofili, nielicznych makrofa-
gów, komórek olbrzymich. Blaszka właściwa ściany 
jelita była przekrwiona, obrzękła, nacieczona przez 
eozynofile, z niewielką liczbą komórek plazmatycz-
nych i limfocytów. W drobnych naczyniach krwiono-
śnych występowały zakrzepy włóknika (38). Czasem 
u koni stosuje się podział na postać choroby związa-
ną z występowaniem zmian chorobowych (lesional 
type) i postać oddechową (respiratory type). W posta-
ci pierwszej zmiany w postaci tworów przypomina-
jących nowotwory (kunkery) i owrzodzenia dotyczą 
skóry, tkanki podskórnej lub przewodu pokarmo-
wego, rzadko w chorobie o przebiegu przewlekłym - 
kości i płuc. Natomiast postać oddechowa jest zespo-
łem o łagodnym przebiegu ze sporadycznym suchym 
kaszlem i surowiczym wyciekiem z nozdrzy. Rozwija 
się ona w następstwie inhalacji zoospor P. insidiosum.

Pytioza bydła i owiec

Opisano tylko kilkanaście przypadków choroby u by-
dła, cieląt i owiec. Pierwsze przypadki u cieląt opaso-
wych wystąpiły w USA w 1985 r. (39), w Brazylii w 1998 r. 

(40). Choroba występowała z reguły sporadycznie w re-
gionach subtropikalnych, najczęściej w porze desz-
czowej. Znane są też przypadki epizootii wśród cieląt 
w Wenezueli (4). Najczęściej chorują cielęta w wieku 
1–6 mies. (około 85%) oraz w wieku 1–2 lat (około 15%). 
Zmiany w postaci ziarniniaków podobnych z wyglą-
du do nowotworów, owrzodzeń z przetokami lub bez 
przetok, są usytuowane na dolnych partiach kończyn. 
Zmianom towarzyszy bolesność, silny świąd i kulawi-
zna. Większość chorych zwierząt nie może poruszać 
się, traci apetyt, ulega odwodnieniu i pada. Obecność 
pseudogrzybni można stwierdzić w centrum ziar-
niniaków zbudowanych głównie z eozynofili. Czę-
sto do zmian dołączają się wtórne zakażenia bakte-
ryjne, zarówno tlenowcami jak i beztlenowcami (4). 
Pérez i wsp. uważają, że w tropikach zakaźne podo-
dermatitis u cieląt może mieć za przyczynę pierwot-
ną zakażenie przez P. insidiosum, zaś beztlenowce od-
grywają rolę wtórną w chorobie (4). Przemawia z tym 
m.in. fakt, że odsetek reaktywnych surowic u chorych 
cieląt w teście aglutynacji był wysoki, a w teście ELI-
SA wynosił 100%.

U owiec z pytiozą eozynofilowe ziarniniaki mogą 
dotyczyć skóry różnych miejsc ciała, a także płuc, ko-
ści i pochewek ścięgnistych. Najczęściej jednak wy-
stępują na kończynach, w okolicy brzucha i okolicy 
przedłopatkowej. Opisano także zapalenie śluzówki 
nosa i gardła spowodowane zakażeniem P.  insidio-
sum (41). Zapalenie śluzówki jamy nosowej i gardła 
cechuje surowiczo-krwisty wyciek z otworów noso-
wych, obrzęk nozdrzy i skóry głowy. Proces chorobo-
wy może rozszerzyć się na płuca, w których występo-
wały rozsiane guzki o średnicy 0,5-2,0 cm. W jednym 
przypadku były powiększone przedłopatkowe wę-
zły chłonne (6).

Pytioza psów i kotów

U psów najczęściej występuje postać żołądkowo-je-
litowa, rzadziej postać skórna, a bardzo rzadko po-
stać uogólniona choroby (1), w której mogą być także 
zajęte procesem chorobowym kości i płuca. W posta-
ci żołądkowo-jelitowej proces chorobowy obejmuje 
jeden lub kilka odcinków przewodu pokarmowego: 
żołądek, jelita cienkie, okrężnicę, odbytnicę, rzadko 
przełyk. W preparatach histologicznych z owrzodzia-
łej i przerosłej śluzówki występuje naciek komórek 
plazmatycznych i makrofagów, komórek olbrzymich 
i eozynofilów oraz pseudogrzybnia P. insidiosum. Cho-
robę cechuje gorączka, utrata łaknienia, podkasanie 
brzucha, ślinotok, wymioty, silny spadek masy cia-
ła, nawracająca biegunka, czasami kał zawiera do-
mieszkę krwi. Badaniem palpacyjnym stwierdza się 
obecność obcych tworów w jamie brzusznej (12). Cho-
roba może dodatkowo objąć trzustkę, węzły chłon-
ne i przewody żółciowe (2). Zwykle choroba kończy 
się śmiercią (42).

Postać skórna pytiozy u psów występuje rzadko, 
przy tym częściej dotyka młodych psów z niedobora-
mi immunologicznymi (2). Na skórze kończyn, twa-
rzy lub na ogonie występują duże, okrągłe, drążą-
ce, ropiejące, swędzące i trudno gojące się rany oraz 
guzki z przetokami. Zmiany nie goją się samoistnie. 
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W preparatach histopatologicznych ze zmian stwier-
dza się nacieki eozynofilowe z małą ilością neutrofi-
lów i makrofagów, i rozsiane drobne ogniska martwi-
cy z nitkami grzybni w części centralnej.

U kotów pytioza dotyczy skóry i tkanki podskór-
nej (2). Bardzo rzadko występuje postać żołądkowo-
-jelitowa (5). Opisano u pantery postać płucną pytio-
zy, a u tygrysa postać jelitową (10). Przyczynę choroby 
ustalono po śmierci zwierząt. U tygrysa rozpoznanie 
potwierdzono badaniem serologicznym.

Pytioza u ludzi

Istnieją dwa główne podziały kliniczne pytiozy u czło-
wieka.. W jednym podziale wyróżnia się trzy posta-
cie: podskórną występującą u 9% pacjentów, ukła-
dową (naczyniową) dotyczącą 50% chorych i oczną 
u 41% pacjentów. Postać układowa często dotyczy pa-
cjentów z białaczką lub talasemią. Wszystkie posta-
cie choroby mogą mieć przebieg ciężki i być oporne na 
leczenie (43). Postać podskórną cechuje obecność bo-
lesnych zlokalizowanych w tkance podskórnej ziar-
niniaków, naciekających guzków lub wrzodów na rę-
kach i nogach, czasami rozwija się ostre martwicze 
zapalenie tkanki łącznej. W postaci naczyniowej cho-
roba dotyczy dużych naczyń krwionośnych i prowadzi 
do powstawania zatorów i tętniaków tętnicy udowej 
i aorty (20). Dla postaci ocznej typowe jest zapalenie 
i owrzodzenie rogówki.

W drugim podziale pytiozy wyróżnia się: postać 
skórną, która dotyczy twarzy lub kończyn i cechu-
je się zmianami ziarniniakowymi i owrzodzeniami. 
Postać naczyniowa występuje u około 59% pacjentów 
i najważniejszą zmianą są zaczopowania i tętniaki na-
czyń krwionośnych. Często występuje zespół niewy-
dolności naczyń kończyn dolnych, chromanie, mar-
twicze owrzodzenia, obrzęki i gorączka. W postaci 
ocznej głównym objawem jest owrzodzenie rogów-
ki, a w czwarty typ kliniczny choroby występujący 
u 3% chorych ma charakter rozsiany i dotyczy na-
rządów wewnętrznych (44). W Australii i USA postać 
oczna występuje częściej u dzieci, zaś postać skórna 
u dorosłych (46).

Rozpoznanie

Najlepiej opracowano metody diagnostyki u ludzi. Wie-
le z tych metod znajduje też zastosowanie w diagno-
styce pytiozy u psów i koni, mimo że niektóre z nich 
są bardzo kosztowne. Złotym standardem jest izolacja, 
identyfikacja i indukcja tworzenia zoospor P. insidio-
sum z wydzieliny z przetok ziarniniaków i w biopta-
tach z chorobowo zmienionych tkanek lub zeskrobi-
nie głębszych warstw skóry (46). Często równocześnie 
wykonuje się test wetern blot lub PCR (22). Wykorzy-
stuje się też w diagnostyce test ELISA na obecność 
przeciwciał w surowicy (47) oraz badania histopat-
plogiczne i immunohistochemiczne (48). Badania hi-
stopatologiczne nie umożliwiają jednak odróżnienie 
P. insidiosum od Connidiobolus i Basidiobolus. W szyb-
kiej diagnostyce typu skórnego i naczyniowego py-
tiozy u  ludzi wykorzystuje się z powodzeniem od-
czyn hemaglutynacji. Miano reaktywnych surowic 

wynosi 1:160 lub więcej. Czułość testu wynosi 88%, 
swoistość 99% (49). U koni dobre efekty daje odczyn 
immunodyfuzji (50).

Zapobieganie i leczenie

Pytioza nie jest chorobą zaraźliwą, stąd też nie ma ko-
nieczności izolacji chorych zwierząt i ludzi. Zalece-
niem profilaktycznym, które w większości przypad-
ków jest trudne do przeprowadzenia, jest unikanie 
kontaktu z wodami stojącymi na terenach endemicz-
nego występowania choroby. W USA opatentowa-
no szczepionki do profilaktyki pytiozy u ludzi. Naj-
lepsze efekty lecznicze daje radykalne postępowanie 
chirurgiczne połączone ze stosowaniem leków prze-
ciwgrzybiczych i immunoterapią. Samo stosowanie 
leków przeciwgrzybiczych jest mało skuteczne (51). 
Monitoring efektywności terapii u  ludzi w pytiozie 
naczyniowej ocenia się spadek poziomu β-d-glukanu 
w surowicy. Istotny spadek w ciągu dwóch tygodni, po 
zabiegu chirurgicznym świadczy o eliminacji zakaże-
nia. Z leków przeciwgrzybiczych powszechnie stosuje 
się w pytiozie ocznej kombinację itrakonazolu z ter-
binafiną, a w leczeniu powikłań bakteryjnych azy-
tromycyne i linezolid. U ludzi w pytiozie naczyniowej 
stosuje się kombinację azytromycyny lub klarytromy-
cyny z doksycyliną. U zwierząt jest stosowana z po-
wodzeniem kombinacja itrakonazolu z terbinafiną.

Celem immunoterapii jest pobudzenie układu od-
pornościowego do produkcji INF-γ i IL-2 oraz induk-
cja Th1 i efektorowych mechanizmów odporności ko-
mórkowej, co prowadzi do eliminacji P.  insidiosum 
z zakażonych tkanek. Indukowana jest też produkcja 
przeciwciał w klasie IgG. Pierwsza szczepionka opra-
cowana w 1981 r. zawierająca zabite ultradźwiękami 
mycelium P. insidiosum przeznaczona dla koni cecho-
wała się 33% skutecznością leczniczą (52). Szczepionka 
zawierająca antygeny wydzielnicze przeznaczona dla 
koni i psów, jest mniej skuteczna u psów aniżeli u koni 
i kotów. U koni kombinacja zabiegów chirurgicznych 
polegających na usunięciu patologicznie zmienio-
nych tkanek łącznie z immunoterapią w przewlekłej 
pytiozie skóry była skuteczna w około 90%, a także 
przynosiła dobre wyniki u bydła. U chłopca z pytiozą 
tętnicy szyjnej skuteczna okazała się immunotera-
pia. U pacjentów przed immunoterapią śmiertelność 
w tej postaci choroby wynosiła 100%. Badania kli-
niczne prowadzone przez 10 lat jednoznacznie wyka-
zały, że immunoterapia jest zabiegiem bezpiecznym 
zarówno dla ludzi, jak i dla zwierząt, jej efektywność 
wynosi około 60% (24).
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