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ciggu ostatnich 20 lat obserwuje sie staty

wzrost czestoSci wystepowania uktadowych
zakazen grzybiczych, co jest paradoksalnie spowo-
dowane postepem w medycynie, przede wszystkim
powszechnym stosowaniem antybiotykow, Srodkow
immunosupresyjnych i wykonywaniem inwazyjnych
zabiegbéw diagnostycznych oraz chirurgicznych (1).
Uktadowe zakazenia grzybicze mogg dotyczy¢ jednego
lub wiecej narzagddw badz przybieraé postac zakaze-
nia uogélnionego przebiegajacego z fungemia (obec-
no$¢ patogenu we krwi). Do wystapienia uktadowych
zakazen grzybiczych predysponuja przede wszystkim
stany uposledzenia odpornosci. Nalezy zwroci¢ uwa-
ge na fakt, ze choroby te moga mie¢ pochodzenie en-
dogenne badz egzogenne (1).

Glebokie grzybice moga stanowi¢ rowniez powaz-
ne zagrozenie dla koni. Zwykle wrotami lub pierwot-
nym miejscem infekcji grzybiczej sa w tych przypad-
kach gdrne lub dolne drogi oddechowe, skad patogeny
rozprzestrzeniaja sie poprzez krwiobieg i uktad lim-
fatyczny do narzadow trzewnych (2). Chociaz niekt6-
re zwymienionych w tym artykule jednostek choro-
bowych notowana jest jedynie sporadycznie u koni,
zwlaszcza w naszych szerokoSciach geograficznych,
majq one wysokie znaczenie zoonotyczne, a znajo-
mosc¢ ich etiologii, patogenezy i metod diagnostycz-
nych stanowi wazny element wtasciwego rozpoznania

i terapii. W wielu przypadkach diagnoza oparta jest
w gtéwnej mierze na cechach klinicznych, endosko-
pii, radiografii lub ultrasonografii i nie jest specy-
ficzna. Wtasciwa diagnoza w kazdym rozpoznaniu
powinna opiera¢ sie na wykazaniu patogenu w zaka-
zonych tkankach. W niniejszym artykule przedsta-
wione sg czynniki etiologiczne grzybiczych zakazen
uktadowych u koni, ich objawy kliniczne oraz meto-
dy diagnostyki i terapii.

Adiaspiromykoza

Adiaspiromykoza to choroba ptuc wystepujaca u ma-
tych ssakéw najczesciej u drobnych gryzoni, wydr,
wiewiorek, koz, psow, jezy, szopoéw, bobrow, rzadziej
uludziikoni (3, 4). Choroba ta wywotywana jest przez
grzyby dimorficzne z rodzaju Emmonsia. W Europie
szeroko rozpowszechniony jest przede wszystkim ga-
tunek Emmonsia crescens (synonim Chrysosporium pa-
rvum var. crescens), natomiast Emmonsia parva (syno-
nim Chrysosporium parvum var. parva) notowany jest
w obu Amerykach, Azji Srodkowej i Afryce (tab. 1; 2).
Grzyby te s3 wszechobecne w §rodowisku, szczegdlnie
pospolicie wystepuja w glebie na terenach le$no-ste-
powych, gdzie rosng w postaci saprofitycznej. W ta-
kich warunkach obficie wytwarzajg 2—4 pm konidia
zgromadzone w grubosciennych sferulach, ktére sa
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wskazywane jako gtéwne elementy infekcyjne i cze-
sto okreslane terminem adiakonidii (2, 5).

Ukoni adiaspiromykoza jest bardzo rzadko diagno-
zowana. Pusterela i wsp. (6) opisali rozsiang infekcje
ptuc u konia spowodowang przez grzyby Emmonsia
spp (tab. 2). W tym przypadku infekcja pojawita sie po
inhalacji adiakonidioéw, ktére dotarty do pecherzykow
ptucnych i wywotaly silng reakcje immunologiczna.
Objawy chorobowe przypominaty gruzlice, a wsréd
nich wymieniono przewlekla utrate masy ciata, przy-
spieszenie oddechu i szmery w ptucach. Wyniki badan
hematologicznych wskazywaty na zapalny proces za-
kazny, odnotowano leukocytoze, neutrofilie, hiperfi-
brynogenemie i hiperglobulinemie (6).

Rozpoznanie adiaspiromykozy jest trudne, ponie-
waz hodowla grzyba nie jest tatwa, a dodatkowo nie
zostaly opracowane zadne wiarygodne testy serolo-
giczne (3). Rozpoznanie adiaspiromykozy opiera sig¢
na analizie radiogramow klatki piersiowej i poszu-
kiwaniu adiakonidii w badaniu histopatologicznym
(2). Patolodzy zazwyczaj musza rozpoznaé w obra-
zie duze sferule z tréjwarstwowa Sciang, ktéra moze
by¢ otoczona ziarniniakami z martwicg lub zwiok-
nieniem lub bez nich (ryc. 1). W pdZniejszych prze-
wlektych stadiach choroby grzyb moze przybierac
rézne rozmiary, przypominajgc tym samym inne
grzyby lub wdychane ziarna pytku, a nawet pasozy-
ty, wedtug niektérych autoréw (7). W radiogramach
klatki piersiowej zauwazalne sg rozproszone, mate
guzkowate zageszczenia tkanek miekkich. Zmiany
te sg rozproszone w ptucach i nie do odréznienia od

Tabela 1. Czynniki etiologiczne grzybiczych zakazen gtebokich u koni

Choroba Gtowne czynniki etiologiczne

Adiaspiromykoza Emmonsia spp.

Aspergiloza Aspergillus spp.

Blastomykoza Blastomyces dermatitidis

Kandydaza Candida spp.
Kokcidioidomykoza Coccidioides immitis
Kryptokokkoza Cryptococcus gattii,

C. neoformans

Zakazenia powodowane Pneumocystis spp.

przez Pneumocystis spp.
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Fungal infections in horses. Part Ill. Deep and systemic mycoses

Gnat S., tagowski D., Sub-Department of Microbiology, Institute of
Preclinical Veterinary Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, University of
Life Sciences in Lublin

Over the past 20 years, there has been a steady increase in the incidence of
systemic fungal infections, which is paradoxically related to advances in medicine,
primarily the widespread use of antibiotics, immunosuppressive agents and the
performance of invasive diagnostic and surgical procedures. Systemic fungal
infections can affect one or more organs or take the form of a generalized infection
with fungemia, i.e. the presence of the pathogen in blood. Deep and systemic
mycoses can also be a serious threat to horses. In the present review, equine
fungal diseases are classified into adiaspiromycosis, aspergillosis, blastomycosis,
candidiasis, coccidioidomycosis, cryptococcosis, and Pneumocystis spp.
infection. This article aims at summarizing the clinical manifestations, diagnosis,
and therapies of equine fungal infections. The main cause of interest is that
besides superficial dermatophytosis, for which culture and direct microscopic
examination of hair shafts and skin scrapings may lead to a definitive diagnosis,
recognition of deep fungal infections relies on biopsies and organism detection
in histological examinations. Similarly, only few articles provide information
about the morphological, physiological, and molecular features of the etiological
agents and their in vitro and in vivo susceptibility to antifungal compounds. This
has a serious effect on the availability of epidemiological data and knowledge of
their clinical features, which should be summarized and indicated to clinicians
with possible diagnostic techniques and treatment measures.

Keywords: fungi, deep infections, systemic infections, horses, diagnostic,
treatment.

Cytologia

ziarniniaki sktadajace sie z zewnetrznej
warstwy makrofagow i komorek olbrzymich
oraz wewnetrznego nacieku neutrofilowego
otaczajacego centralnie umieszczonego
grzyba

przekrwienie btony $luzowej, naciek
okotonaczyniowy i naciek neutrofilowy
nabtonka; obecnos¢ struktur grzybiczych
w wysieku i tkance martwiczej

przewlekle zapalenie, z obfitg wioknista
tkanka taczna, ogniskami ziarniniakowymi
i ropniakowatymi, charakteryzujacymi sie
naciekami limfocytarno-plazmocytarnymi
i licznymi wielojadrowymi komdrkami
olbrzymimi

reakcja zapalna z neutrofilami, limfocytami
i komérkami plazmatycznymi, a takze
drozdzami lub wydtuzonymi strzepkami
grzybéw

obecnos¢ ziarniniakow

zapalenie ropne z obecnymi komorkami
drozdzy

neutrofile i reaktywne makrofagi zawierajace
komérki grzybéw

Wyglad mikroskopowy

sferule o $rednicy 30-80 pm, ztozone
z drobnoziarnistego materiatu
eozynofilowego i otoczone grubg
trojwarstwowg otoczka (5-20 pm),
barwienie PAS i GMS-dodatnie

ostro rozgateziajace sie strzepki
grzybéw, sporadycznie konidia i ciata
zarodnikujace

kuliste komoérki drozdzy o srednicy
15-17 pm i grubych $cianach,
wygladajace jakby posiadaty podwéjne
kontury

paczkujace komorki drozdzopodobne
i pseudostrzepki

sferule o $rednicy 20-80 pm
zawierajace przetrwalniki o Srednicy
2-5pum

okragte, paczkujace komérki drozdzy
o wielkosci 2-20 pm, otoczone torebka

wiele skupisk mikroorganizméw

o $rednicy komorek okoto 6 pm

z cienka przezroczystg otoczka

i malymi wewnetrznymi ciatkami
zasadofilnymi utozonymi w pierscien
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Tabela 2. Grzybicze zakazenia gtebokie u koni

Choroba
Adiaspyromykoza

Aspergiloza

Blastomykoza

Kandydoza

Kokcidioidomykoza

Kryptokokoza

Infekcje
powodowane przez
Pneumocystis spp.
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Objawy kliniczne

przewlekta utrata masy ciata, goraczka,
przyspieszone oddychanie i szmery ptucne

zapalenie zatok: wydzielina z nosa,
powiekszenie weztéw chtonnych
zuchwowych, tzawienie i obrzek

w okolicach gtowy oraz polipy zatok
przynosowych

niezyt nosa: dusznosé, charczace
oddychanie, wydzielina z nosa, krwawienie
z nosa, powiekszone zuchwowe wezly
chtonne i potrzasanie gtowa

infekcje workéw powietrznych:
krwawienie z nosa, dysfagia,
nieprawidtowa postawa gltowy, wydzielina
z nosa, niedowtad podniebienia
miekkiego, porazenie gardta i porazenie
potowicze krtani, depresja, kaszel

postaé ptucna: przyspieszenie oddechu,
szmery ptucne lub optucnowe, utrata
masy ciata i gorgczka

letarg, kulawizny, jadtowstret, utrata
masy ciata zwigzana z wydzieling z nosa
i/lub wysiekowymi zmianami skérnymi

i infekcjami gruczotu sutkowego

postac ustna: zgrzytanie zebami,
$linotok i biaty naciek pokrywajacy jezyk
i $luzéwke dzigset

postac zotagdkowo-przetykowa i jelitowa:
kolka, jadtowstret, depresja i wodnista
biegunka

infekcja drég rodnych: wydzielina
ze sromu

goraczka, kaszel, kulawizna (postac
ptucna)

bol miesniowo-szkieletowy, poronienie,
kolka z wysiekiem do otrzewnej lub
zmianami skérnymi (zapalenie kosci

i szpiku)

postaé oddechowa: kaszel, szmery
ptucne, wydzielina z nosa, anoreksja,
goraczka, bol brzucha

zapalenie opon mézgowych: obustronna
$lepota, goraczka, rozszerzenie Zrenic,
anizokoria

infekcja drég rodnych: zapalenie tozyska
i zapalenie btony $luzowej macicy

kaszel, szmery ptucne, przyspieszony
oddech (36-64 oddechy/min),
tachykardia (72 uderzenia/min)

i goraczka (38-41°C)

Diagnostyka

histopatologia bioptatéw tkanki
ptucnej, radiografia klatki piersiowej

cytologia i badanie hodowlane

z uszkodzonych tkanek lub poptuczyn
oskrzelowych; histopatologia
uszkodzonych tkanek; wyniki
endoskopii, radiografii lub
ultrasonografii

cytologia i histopatologia
uszkodzonych tkanek lub ptynéw;
badanie hodowlane grzybéw

w wyspecjalizowanych laboratoriach

cytologia, histopatologia i hodowla
grzybéw z uszkodzonych tkanek

i wysiekow (np. wysiek jelitowy,
nasienie, wydzielina z szyjki macicy,
ptyn Zzotadkowy, otrzewnowy

i maziowy); endoskopia

histopatologia, badanie mikroskopowe
i hodowla grzybow z uszkodzonych
tkanek, poptuczyn lub wysiekdw;
serologia

histopatologia, hodowla,
immunohistochemia uszkodzanych
tkanek; test aglutynacji lateksowej
z uzyciem ptynu mézgowo-
rdzeniowego i surowicy

cytologia, histopatologia
ptynu z poptuczyn
oskrzelowo-pecherzykowych

Terapia

brak danych

usuniecie chirurgiczne zmian grzybiczych

w zatokach, ptukanie 1% roztworem natamycyny
przez 3-8 dni, a nastepnie nystatyna
wdmuchiwana przez nozdrza

roztwory enilkonazolu (0,2-2%) do ptukania
nosa, dwa razy na dobe przez kilka tygodni
po mechanicznym usunieciu martwiczego
materiatu i implantacji cewnika

itrakonazol w dawce 3 mg/kg m.c. doustnie
przez 30 dni

megluminian fluniksyny (1,1 mg/kg m.c.
przez trzy dni), trimetoprim-sulfametoksazol
(30 mg/kg m.c. przez 7 dni) i worykonazol
(10 mg/kg m.c. przez 24 dni); chirurgia

w przypadkach odmy optucnowej

brak danych w literaturze

wlew srodka przeciwgrzybiczego (klotrimazol
500-700 mg lub nystatyna 0,5-2,5 min
jednostek lub amfoterycyna B 100-200 mg lub
flukonazol 100 mg) przez 7-10 dni lub nawet
dtuzej w przypadkach opornych zakazen

perfuzja solg fizjologiczna lub roztworem
Ringera; suplementacja wodoroweglanem
i potasem oraz transfuzja osocza

jak w przypadku postaci ustnej z tym, ze wlew
domaciczny

itrakonazol w dawce 2,6 mg/kg m.c. przez
6 miesiecy.

flukonazol (dawka nasycajaca 15 mg/kg m.c.,
a nastepnie 5 mg/kg m.c. do czasu ustapienia
objawow i obnizenia poziomu IgG (miano <1:4)

wlewy amfoterycyny B (0,5 mg/kg m.c. przez

1 h) leczenie megluming fluniksyny (50 mg
przez 1 miesiac, do skumulowanej dawki 3 g);
do wyboru leczenie flukonazolem (5 mg/kg m.c.
przez 4 tygodnie) i 10% roztwor enilkonazolu
(50 ml wkraplane do zatok przynosowych,
nastepnie 0,5 mg/kg przez 5 dni)

flukonazol (14 mg/kg raz, nastepnie 5 mg/kg przez
6 miesiecy) i megluminian fluniksyny (1,1 mg/kg
m.c przez 10 dni, a nastepnie 0,5 mg/kg m.c.
przez 5 dni, a nastepnie 0,5 mg/kg przez 5 dni)

ptukanie macicy ptynem Ringera z mleczanami
i roztworami powidonu-jodu do tygodnia po
ozrebieniu i gryzeofulwina przez 14 dni

trimetoprim i sulfametoksazol (30 mg/kg m.c.)
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tych, wystepujacych w infekcjach grzybiczych o in-
nej etiologii, np. Coccidioides immitis. Ponadto, w lite-
raturze opisano przypadki btedéw diagnostycznych,
w ktérych adiaspyromykoza nie zostata rozpozna-
na réznicowo z rozsianymi nowotworami, zwlasz-
cza chtoniakami lub gruzlica (2, 6). Probki pobrane
z poptuczyn oskrzelowych i tchawicy nie utatwia-
jarozpoznania. Z tego wzgledu do diagnostyki adia-
spyromykozy nalezy pobiera¢ probki za pomoca prze-
zskornej biopsji ptuc (6). Materiat bioptyczny nalezy
wybarwi¢ metodami PAS (periodic acid—Schiff) i GMS
(Grocott Methenamine Silver). Jako specyficzng me-
tode diagnostyczna zaproponowano test PCR opar-
ty na amplifikacji i analizie konserwatywnych re-
gionéw genu 28S rRNA z dotknietej choroba tkanki
plucnej (6). Skuteczne w leczeniu adiaspyromykozy
u ludzi okazaty sie kortykosteroidy i konwencjonal-
ne $rodki przeciwgrzybicze o réznych pochodzeniu
chemicznym (8). Niektére doniesienia podaja, ze pa-
cjenci z rozsiang adiaspiromykozg wracali do zdro-
wia bez stosowania leczenia farmaceutycznego (7).
Poprawe stanu chorego obserwowano przewaznie
dopiero po miesigcu od pojawienia sie objawow (3).
Strategie leczenia adiaspiromykozy u koni nie zo-
staty jeszcze opisane.

Aspergiloza

Aspergiloza koni to zakazenia oportunistyczne wywo-
tywane przez grzyby plesniowe z rodzaju Aspergillus.
Aspergiloza koni jest uwazana za rzadka, ale zagra-
Zajaca zyciu infekcje, ktorej czesto$¢ wystepowania
wabha sie od 0,5 do 17% w niektérych badaniach euro-
pejskich (9). Gatunki o najwiekszej czestosci izolacji
to Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus, Aspergillus
nidulans i Aspergillus niger (tab. 1; 9, 10, 11). Grzyby te
naturalnie wystepujg w Srodowisku, przede wszyst-
kim na martwej materii organicznej, w paszy, kom-
poscie, sianie i rozktadajacej sie roslinnosci (1). Ich
zarodniki moga powodowac cigzkie infekcje, gtow-
nie u zwierzat z obnizona odpornoscia badz historia
dtugotrwatego stosowania antybiotykow i kortyko-
steroidow badz nowotworzeniem (1, 11, 12). Czynni-
kami predysponujagcymi moze by¢ takze uszkodzenie
btony Sluzowej z powodu urazu, zapalenia lub zaka-
zenia, ktdre potencjalnie moga pozwoli¢ na inwa-
zje grzybow (1). Objawy kliniczne aspergilozy r6znia
sie w zaleznoS$ci od lokalizacji zakazenia, ale zwykle
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obejmujg objawy ptucne, oskrzelowo-ptucne, obej-
mujace worki powietrzne, zapalenie zatok i/lub niezyt
nosa (tab. 2; 9, 11, 13, 14). U koni role grzyboéw w choro-
bach worka powietrznego podejrzewano po raz pierw-
szy pod koniec XIX wieku, jednak ostateczne dowody
nato przedstawiono dopiero w 1968 r. Typowe zmia-
ny charakteryzuja si¢ wyraznie odgraniczona, z61to-
brazowaq, martwicza tkankg, mocno przylegajaca do
powierzchni §rodkowego przedziatu jednego wor-
ka powietrznego (15). Dopdki podstawowe struktury
(naczynia i nerwy) nie sg naruszone, zakazenie pozo-
staje bezobjawowe. Uszkodzenie tetnicy szyjnej we-
wnetrznej lub szczekowej prowadzi do nagtego obfi-
tego krwawienia z nosa u konia w spoczynku. W ciagu
kilku dni $miertelny krwotok wystepuje w 34—60%
przypadkow. Zapalenie nerwéw czaszkowych pro-
wadzi do wystgpienia dysfagii (z wydzieling z nosa),
porazenia potowicznego krtani, niedowtadu twarzy
czy zespotu Hornera (16). Lane i wsp. (16) wskazali, ze
10% koni z jednostronng lub obustronng wydzieling
znosa byto dotknietych aspergiloza worka powietrz-
nego. Aspergiloza nosa jest kolejng postacia choroby
u koni, z szerokim zakresem wystepujgcych objawoéw
klinicznych, charakteryzujaca sie przede wszystkim
dusznoscia i wyciekiem z nosa (17). Des Lions i wsp.
(18) opisali przypadek, w ktorym wykazali obecnos¢
masy grzybiczej A. fumigatus. w zatoce czotowej 7-let-
niego watacha.

Rozpoznanie w duzej mierze opiera sie na anamne-
zie, badaniu klinicznym i wynikach badan dodatko-
wych, np. endoskopii, radiografii lub ultrasonografii,
posiewie grzybéw (ryc. 2), a takze wynikach histopa-
tologicznych (11, 13). Leczenie zakazenia zatok i nosa
oraz grzybicy worka powietrznego zwykle daje pozy-
tywne wyniki, gdy rozpoznanie jest szybkie (9, 11, 19).
Aspergiloza dolnych drég oddechowych charaktery-
zuje sie zwykle ztymi rokowaniami (13). W przypad-
ku aspergilozy worka powietrznego u koni opisywa-
ne jest, ze samo leczenie za pomocg antymykotykow
ma zmienny wskaznik powodzenia i obecnie nie jest
zalecane bez jednoczesnego leczenia chirurgicznego
(20). Preferowanym podej$ciem jest chirurgiczne za-
mkniecie zakaZonej tetnicy lub tetnic, aby zapobiec
dalszemu, prawdopodobnie $miertelnemu krwotoko-
wi (21). Inne metody obejmujg embolizacje przy uzyciu
odlaczanego, samouszczelniajacego sie balonu latek-
sowego (22). Delfs i wsp. (23) opisuja leczenie asper-
gilozy worka powietrznego poprzez umieszczenie

Ryc. 1. Sferule
Emmonsia spp.
w tkance ptucnej
po wybarwieniu
PAS (A) i H&E (B);
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ST 2

A

Ryc. 2. Makro- i mikromorfologia Aspergillus fumigatus wyizolowanego z workow

powietrznych konia. Opis: A — wyglad rewersu na podtozu Sabourauda, B — wyglad awersu
na podtozu Sabourauda, C - mikromorfologia w powiekszeniu 400x, D — mikromorfologia

w powiekszeniu 1000x

R R — W ——

Ryc. 3. Blastomyces dermatitidis w preparacie z aspiratu ptucnego po wybarwieniu
metoda PAS (25)
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przeztetniczych zatyczek naczyniowych z nitinolu
w dotknietych tetnicach.

Blastomykoza

Blastomykoza, zwana inaczej chorobg Gilchrista, to
grzybica ogélnoustrojowa wywotywana przez dimor-
ficzny gatunek grzyba Blastomyces dermatitidis (tab. 1; 1).
Drobnoustroj ten w temperaturze pokojowej wystepu-
jaw formie strzepkowej, a w temperaturze 37°C w po-
staci drozdzowej (1). W Srodowisku naturalnym roénie

na glebach piaszczystych, kwasnych i wzdtuz ciekdow
wodnych (2). Blastomykoza zostata opisana gtownie
u ps6w i ludzi, a jedynie sporadycznie u koni (24, 25,
26, 27). Choroba ta wystepuje endemicznie w Ameryce
Pétnocnej oraz w niektérych regionach Afryki, rzad-
ko w Europie (1). Gt6wna droge zakazenia u koni jest
inhalacja elementow zakaznych grzyba, jednakze nie
mozna wykluczy¢ réwniez zakazen przezskornych (26,
27). Po zakazeniu zarodniki konidialne przeksztatca-
ja sie w temperaturze 37°C w komorki fazy drozdzo-
wej, ktére namnazaja sie w tkankach, gtéwnie w ptu-
cach, i moga rozprzestrzeniac sie poprzez krwiobieg
i uktad limfatyczny do innych narzadéw wewnetrz-
nych. Blastomykoza u koni moze wystepowac w dwdch
postaciach, tj. skérnej lub ogdélnoustrojowej (24, 25,
26). W drugiej wymienionej postaci zajete sg gtéwnie
ptuca, abadanie radiologiczne klatki piersiowej moze
ujawnia¢ wysiek optucnowy i zmiany w pecherzykach
ptucnych (24, 25). Opisano réwniez blastomykotycz-
ne zapalenie ko$ci i szpiku bez jednoczesnego zajecia
pluc (27). W badaniu hematologicznym w przebiegu
blastomykozy stwierdzana jest niedokrwistos¢, hi-
perproteinemia, hiperglobulinemia, hiperfibryno-
genemia i hipoalbuminemia (24, 26).

Rozpoznanie blastomykozy mozna przeprowa-
dzi¢ kilkoma metodami. Przydatne okazato si¢ bada-
nie histopatologiczne i/lub cytologiczne zakaZonych
tkanek, tj. skdry, tkanki podskdrnej, osierdzia, ptuc,
plynu z tchawicy i optucnej (tab. 2; 1). W obrazie hi-
stopatologicznym stwierdzany jest przewlekty stan
zapalny we wszystkich dotknietych choroba tkan-
kach, komdrki drozdzowe mozna wyraznie uwidocz-
ni¢ za pomoca barwienia PAS i GMS (ryc. 3; 24, 25, 27).
Podczas sekcji w ptucach i innych dotknietych tkan-
kach mozna zaobserwowac zwarte guzki o $§rednicy
do 2,0 cm (26). W po$miertnym badaniu histopatolo-
gicznym zajetych narzadow uwidoczni¢ mozna guzki,
pojawiajace sie jako ogniskowe skupiska makrofagéw
i drozdzopodobnych okragtych komoérek o cienkich
$cianach (25). Badanie hodowlane mozliwe jest do
wykonania wylacznie w laboratoriach o 3. poziomie
bezpieczenstwa biologicznego. Dodatni wynik posie-
wu najczesciej potwierdza rozpoznanie blastomyko-
zy oparte o wynik histopatologii. Strategie leczenia
nie zostaty jeszcze zdefiniowane, poniewaz wszyst-
kie przypadki kliniczne dostepne w literaturze zosta-
y opisane a posteriori u u$pionych koni. Jednak po-
dawanie amfoterycyny B i ketokonazolu okazato sie
skuteczne u ludzi i psow (2, 25).

Kandydaza

Candida to bardzo liczny w gatunki rodzaj workow-
cow, z ktoérych tylko nieliczne zostaty opisane jako
drobnoustroje oportunistyczne (1). Gatunek Candida
albicans jest gléwnym patogenem w obrebie rodzaju
iwraz z Candida krusei, Candida famata i Candida parap-
silosis opisywane sg jako czynniki etiologiczne kan-
dydazy u koni (tab. 1; 2). Drozdze te wchodza w sktad
mykobioty skory oraz gornych dréog oddechowych,
przewodu pokarmowego i narzadéw piciowych ludzi
i zwierzat statocieplnych, aw srodowisku naturalnym
wystepuja powszechnie w glebie, wodzie, na ro§linach
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iowocach (1). Czynniki predysponujace do zakazenia
u koni obejmuja stany niedoboru odpornosci, dtugo-
trwate podawanie antybiotykéw i/lub kortykostero-
idoéw, stosowanie cewnikow dozylnych i moczowych
lub rurki dotchawiczej oraz dysbioze mikrobioty skd-
ry lub uktadu moczowo-piciowego i Zotadkowo-je-
litowego (1, 28, 29). Kandydazy koni charakteryzu-
j3 sie ré6znymi objawami klinicznymi, ktére mozna
sklasyfikowac w zaleznosci od lokalizacji zmian cho-
robowych, tj. ogniska chorobowe w przewodzie po-
karmowym, drogach rodnych i zakazenia ogélno-
ustrojowe (28, 30, 31).

Rozpoznanie kandydozy opiera si¢ na wyniku ba-
dania hodowlanego materiatu pobranego ze zmian
powierzchniowych lub wysiekow jelitowych, nasie-
nia, wydzieliny z szyjki macicy, ptynu Zotadkowego,
otrzewnowego i maziowego oraz badania histopatolo-
gicznego po wybarwieniu metoda PAS lub GMS (ryc. 4;
30, 31). Przydatne moze by¢ réwniez badanie cytolo-
giczne §luzéwki macicy i ptynu zotadkowego (tab. 2;
30). Endoskopia moze by¢ wykorzystana w przypad-
kach kandydozy zotagdkowo-przetykowej. W leczeniu
stosuje sie amfoterycyne B u zwierzat z rozsiang kan-
dydoza. Doniesienia literaturowe wskazuja ponad-
to, ze flukonazol jest réwniez skuteczny, bezpiecz-
ny, stosunkowo niedrogi i tatwiejszy do podawania
(28). W przypadku zakazen drdég rodnych zaleca sig
podanie wewnatrzmaciczne lekéw przeciwgrzybi-
czych. Infekcje majg jednak charakter nawracajacy (31).

Kokcydioidomykoza

Kokcydioidomykoza, zwana inaczej goraczka San
Joaquin Valley, to choroba grzybicza wywotywana
przez grzyby z rodzaju Coccidioides (tab. 1). Te dimor-
ficzne patogeny wywotuja infekcje powierzchniowe
oraz uktadu oddechowego, miesniowo-szkieletowe-
g0, nerwowego i oczu. W ostatnich latach opisywane
kokcydioidomykozy powodowane sg przez dwa ga-
tunki, mianowicie Coccidioides immitis i Coccidioides
posadasii (1). Pierwszy z nich po raz pierwszy opisano
w Kalifornii, a drugi w Ameryce Srodkowej i Potudnio-
wej (ryc. 5; 2). Ponadto, w literaturze wystepuja opisy
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przypadkow kokcydioidomykozy u koni, a wigkszo$¢
znich dotyczy zakazenia w postaci ogdlnoustrojowej
powodowanych przez C. immitis (1, 2). Gidwnym sie-
dliskiem grzybéw w rejonach endemicznych sa gleby
o duzej zawartosci niezbednych sktadnikow odzyw-
czych, takich jak zelazo, wapn i magnez (32). Wyka-
zano ponadto, ze C. immitis jest w stanie przetrwac
w wodzie morskiej i przy 8% zawartoSci NaCl w wo-
dzie do 6 tygodni (33).

Region geograficzny, rasa koni, przede wszystkim
konie arabskie i najprawdopodobniej cigza u klaczy
stanowia czynniki predysponujace do infekcji (34).
Do zakazenia dochodzi podczas wdychania artroko-
nidiow przenoszonych przez pyt i kurz (2). Po inha-
lacji w organizmie gospodarza grzyby tworza sfe-
rule, ktére zawieraja liczne (200—300) zarodniki. Po
peknieciu sferuli i uwolnieniu zarodnikéw docho-
dzi do odnowienia pokolenia grzybéw. Okoto 4,06%
koni hodowanych w obszarach endemicznych, tj.
w Arizonie, wykazuje zakazenia subkliniczne (35).

Region endemiczny

El Przypadki notowane u koni

Ryc. 4. Candida
albicans w obrazie
makromorfologicz-
nym na podtozu
Sabourauda (A)
oraz w badaniu
histopatologicznym
po barwieniu PAS
(B; powigksze-

nie 400x) i po
barwieniu H&E

(C; powigkszenie
200x)

Ryc. 5. Region endemiczny
kokcidioidomykozy

oraz wystepowanie
przypadkoéw zakazenia u koni
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Ryc. 6. Wynik badania cytologicznego materiatu z tchawicy po wybarwieniu metoda Diff
Quick (powiekszenie 400x)
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Kokcydioidomykoza u koni przechodzi od pierwotne-
go zakazenia ptuc do choroby ogélnoustrojowej (34,
36). W literaturze naukowej dostepne sg opisy przy-
padkow zwigzane z poronieniami i z zapaleniem to-
zyska, zakazeniem ptodu i zapaleniem kos$ci i szpiku
powigzane z wystepujacymi jednocze$nie objawami
oddechowymi lub bez nich (37, 38). Ponadto, zapale-
nie sutka moze réwniez wystapi¢ w przebiegu kok-
cidioidomykozy ogdlnoustrojowej (39).

W diagnostyce zakazen wykonuje sie biopsje w po-
Iaczeniu z badaniem hodowlanym i serologicznym
(tab. 2; 2). Wynik badania histopatologicznego jest po-
zytywny, gdy uwidocznione sa makrofagi zawierajace
kuliste lub owalne komoérki drozdzy, otoczone bardzo
cienka i szklistg $ciang komorkowa (40). Tkanka za-
palna sktada si¢ z ziarniniakdw z obecnos$cia olbrzy-
mich komérek Langhansa, plazmocytéw i limfocytow
(2). Badanie mikroskopowe tkanek lub ptynéw z po-
pluczyn tchawiczych lub oskrzelowo-pecherzyko-
wych, weztéw chtonnych i wysiekdw z optucnej moze
by¢ wykonane przy uzyciu 10% KOH i wybarwieniu
biekitem laktofenolowym, barwienie H&E lub PAS (1).
Coccidioides spp. roSnie w temperaturze 30°C w ciggu
2-5dni na podtozu z wyciggiem médzgowo-sercowym
(BHI), agarze ziemniaczano-dekstrozowym i agarze
Sabourauda suplementowanym chloramfenikolem
i cykloheksymidem. Hodowla grzybéw powinna by¢
ograniczona do laboratoriéw o 3. poziomie bezpie-
czenstwa biologicznego. W rozpoznaniu kokcydio-
idomikozy pomocne s3a réwniez testy serologiczne,
m.in. testy immunodyfuzji w Zelu agarowym (AGID)
i testy ELISA do wykrywania przeciwciat IgM i IgG.
Miano IgG nizsze niz 1:8 moze wskazywac na kontakt
organizmu z drobnoustrojem, aczkolwiek bez rozwoju
choroby (2, 36). Leczenie koni jest konieczne w przy-
padku utraty masy ciata przewyzszajacej 10%, obec-
nosci naciekéw w ptucach i miana IgG > 1:16 (36, 37).
Wedtug Komisji Choréb Zakaznych Amerykanskiego
Stowarzyszenia Weterynarzy Zoologicznych u zwie-
rzat leczenie kokcydioidomykozy obejmuje stosowa-
nie amfoterycyny B, itrakonazolu i flukonazolu jako
lekdw z wyboru, przy czym ten ostatni jest wskazany
w leczeniu okulistycznym i zakazenia o§rodkowego

uktadu nerwowego (41). W standardowych procedurach
leczenie tej grzybicy zalecane jest przez 1-6 miesie-
cy po ustapieniu objawéw klinicznych, pomimo tego
notowane sg liczne nawroty choroby (2, 36). W przy-
padku kokcydioidomikozy u koni itrakonazol moze
by¢ bardziej skuteczny w przypadku zmian kostnych,
z zaznaczeniem, ze zakazenia ko$ci moga by¢ nieule-
czalne (40). U koni odnotowano sukces terapeutycz-
ny kokcydioidomikozy w przypadku postaci ptucnych
leczonych flukonazolem, u ktérych objawy kliniczne
ustapity w ciggu zaledwie 2 tygodni (42). Itrakonazol
byt réwniez skuteczny w leczeniu Zrebiecia z krego-
wym zapaleniem ko$ci i szpiku przez 9 miesiecy, bez
objawdw toksycznosci (43).

Kryptokokoza

Grzyby z rodzaju Cryptococcus sg drozdzakami na-
lezacymi do podstawczakdow, ktére powodujg infek-
cje zwang europejska blastomykozg lub toruloza (2).
Glownymi patogenami sa gatunki Cryptococcus gattii,
Cryptococcus neoformans var. grubii oraz Cryptococcus
neoformans var. neoformans (tab. 1; 1). Cryptococcus neo-
formans w Srodowisku naturalnym wystepuja w gle-
bie, ptasich odchodach i gnijacej materii roslinnej,
podczas gdy C. gattii mozna wykry¢ na 50 gatunkach
drzew, w tym przede wszystkim nalezacych do Eu-
calyptus spp. (44). Do zakazenia dochodzi w wyniku
przypadkowej inhalacji bazydiospor ze Srodowiska,
spozycia wysuszonych komoérek drozdzy lub, rzadko,
poprzez zaszczepienie skérne (45). Miode konie i/lub
osobniki z obnizong odpornos$cia sg bardziej predys-
ponowane do rozwoju choroby (45). Znanych jest wie-
le klinicznych postaci kryptokokozy, ktdre lokalizujg
sie m.in. w gérnych drogach oddechowych i powo-
duja niezyt nosa lub zapalenie zatok, i dolnych dro-
gach oddechowych, powodujac zapalenie ptuc, a takze
w uktadzie rozrodczym (46, 47). Opisywane sg réw-
niez rozsiane zakazenia prowadzace do zapalenia
opon mézgowych (45). We wszystkich przypadkach
objawy kliniczne nie sg patognomoniczne, a rozpo-
znanie powinno polega¢ na wykryciu i identyfikacji
patogenu w zakazonych tkankach.

Rozpoznanie kryptokokozy ptucnej u koni jest
zwykle dokonywane na podstawie oceny cytologicz-
nej wydzieliny z drég oddechowych pobranej z tcha-
wicy lub oskrzeli (ryc. 6). C. gattii/C. neoformans maja
charakterystyczny wyglad cytologiczny (44). Podob-
nie jak u ludzi, specyficzno$¢ badania cytologiczne-
go ukoni jest bardzo dobra, ale jest prawdopodobne,
ze czuto$¢ waha sie miedzy 30 a 80%, w zaleznosci od
immunokompetencji zywiciela (48). Natomiast war-
tos¢ cytologii wleczeniu kryptokokozy jest ograniczo-
na, poniewaz martwych komorek drozdzy nie moz-
na odrézni¢ od zywych i moga one utrzymywac sie
w trakcie i po odpowiednim leczeniu przeciwgrzybi-
czym (48). W badaniu histopatologicznym nalezy uwi-
docznic blastospory, najczesciej stosuje sie barwienie
materiatu metodami PAS lub GMS. Inng technikg de-
tekcji grzybow w materiale jest wykonanie preparatu
negatywnego w tuszu chinskim, co pozwala na wizu-
alizacje otoczek (2). Wykrywanie antygendow Crypto-
coccus w probkach biopsyjnych przeprowadzane jest
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metodg immunohistochemiczng, natomiast z suro-
wicy i/lub ptynu mézgowo-rdzeniowego wykonuje sie
test aglutynacji antygenow lateksowych (LCAT) (45).
LCAT jest komercyjnym, pétilosciowym testem aglu-
tynacji szkietkowej, wymagajacym warunkéw labo-
ratoryjnych i umiejetnosci technicznych w interpre-
tacji. Czuto$¢ i swoisto$¢ wykrywania antygenu jest
znacznie wyzsza niz w cytologii i hodowli. Chociaz
nie ma danych specyficznych dla konia, dane od lu-
dzi wskazuja, ze LCAT ma czuto$¢ miedzy 93 a 100%,
a swoisto$¢ miedzy 93 a 98%, w zalezno$ci od zasto-
sowanego testu komercyjnego (48). Niemniej jednak
LCAT nie posiada mocy dyskryminacyjnej rozréznia-
nia miedzy C. neoformans a C. gattii i istnieje sugestia,
ze LCAT, ktory jest oparty na przeciwciatach pocho-
dzacych od C. neoformans, powoduje zwiekszong liczbe
fatszywie ujemnych wynikow ze wzgledu na zmniej-
szone powinowactwo C. gattii (49). We wszystkich opi-
sywanych przypadkach torulozy u koni leczeniem
z wyboru byta amfoterycyna B podawana dozylnie
codziennie przez kilka tygodni (tab. 2; 46). Secom-
be i wsp. (44) opisali cztery przypadki kryptokokozy
u koni, ktére byty leczone flukonazolem w monoterapii
inie wykazano zadnych klinicznych skutkéw ubocz-
nych. Drugim lekiem z wyboru jest amfoterycyna B,
jednak podawanie tej substancji wymaga wiekszych
naktadéw finansowych, podawania pozajelitowego
izwigzane jest z wigkszym ryzykiem dziatan niepo-
zadanych w poréwnaniu z flukonazolem (50). W wigk-
szo$ci przypadkéw rokowanie jest zwykle zte (46, 47).

Zakazenia powodowane przez Pneumocystis spp.

Grzyby z rodzaju Pneumocystis to wysoce zrdznicowa-
ne patogeny, wystepujace zaréwno w stanie komen-
salnym, jak i patogennym w ptucach u ludzi i innych
ssakow oraz gryzoni i krolikow, zwtaszcza u osobni-
kéw z obnizong odpornoscia (51, 52). Najczesciej no-
towanym gatunkiem u koni jest Pneumocystis carinii,
adane literaturowe wskazuja, ze Zrebieta sg predys-
ponowane do zakazen (2). Opisano trzy etapy cyklu zy-
ciowego Pneumocystis spp., tj. formy troficzne, sporo-
cyty i dojrzate cysty. Formy troficzne sg najliczniejsze
w ptucach, stanowigc 90-95% catej populacji (52, 53).

Zakazenia koni powodowane przez Pneumocystis
spp. s3 rozpowszechnione na catym $wiecie, ale prze-
wazajg u zrebiat koni arabskich do trzeciego miesigca
zycia z towarzyszacymi niedoborami odpornosci, nie-
dozywionych oraz z infekcjami ptuc o innej etiologii,
m.in. na tle Rhodococcus equi (54). Literatura naukowa
wskazuje, ze choroba moze wystgpi¢ rowniez u zwie-
rzat immunokompetentnych (51, 55). Udokumentowa-
no, ze zmniejszony odsetek limfocytéw T CD4 + i CD8
+ we krwi obwodowej jest czynnikiem przyczyniaja-
cym sie do rozwoju zapalenia ptuc wywotanego przez
Pneumocystis spp. u Zrebiat (56). Gtowne wrota zaka-
zenia stanowi uktad oddechowy. Po inhalacji zarod-
nikéw Pneumocystis spp., grzyb nie kolonizuje gor-
nych drég oddechowych, ale zamiast tego przylega do
komorek pecherzykéw ptucnych typu I, uposledzajac
tym samym czynno$¢ ptuc poprzez zablokowanie pe-
cherzykoéw i zmiane ich mikro$rodowiska, w konse-
kwencji wyzwalajac odpowiedzZ zapalng i zwtdknienie
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Ryc. 7. Pneumocystis carinii w badaniu histopatologicznym po wybarwieniu btekitem
toluidyny O (powiekszenie 400x)

srédmigzszowe (51, 53, 55). Badanie przedmiotowe
moze nie ujawnic nieprawidtowosci, podczas gdy na
zdjeciu rentgenowskim najczesciej uwidocznione jest
pecherzykowo-$§r6dmigzszowe zapaleniem ptuc (2).

Pneumocystis spp. to grzyby niehodowalne in vitro
(tab. 2; 53). Rozpoznanie zakazenia opiera sie na ba-
daniu cytologicznym i/lub histopatologicznym tka-
nek ptucnych pobranych za pomoca ptukania oskrze-
lowo-pecherzykowego (BAL, bronchoalveolar lavage)
lub po$miertnej homogenizacji ptuc. Pneumocystis spp.
sa wykrywane w materiale po wybarwieniu btekitem
toluidyny O i/lub metoda GMS, ktére zabarwiajg Scia-
ne komoérkowa cyst na kolor czerwono-fioletowy lub
ciemnobrazowy (ryc. 7; 53). Formy troficzne grzybow
mozna zabarwi¢ jedynie w barwieniu metoda Giem-
sy, wowczas jadro jest zabarwione na kolor rézowo-
fioletowy, a cytoplazma na niebieski (57). Do badania
serologicznego wykorzystuje sie przeciwciata znako-
wane fluoresceing oraz rozmazy wyciskowe lub wy-
mazy z homogenatu plucnego suszone na powietrzu
(51). W badaniu po$miertnym mozna zaobserwowac
proliferacyjne §rédmigzszowe zapalenie ptuc cha-
rakteryzujace sie duzg liczbg makrofagéw w Swietle
pecherzykdow ptucnych (51, 53, 55, 56).

Leczenie zapalenia ptuc wywotanego przez Pneu-
mocystis carrinii u Zrebigt prowadzone jest najczesciej
z wykorzystaniem trimetoprimu z sulfametoksazo-
lem (58). Wyniki leczenia sg jednak bardzo zmienne,
zwlaszcza u Zrebigt. Niektore doniesienia wskazu-
ja ze stosowanie terapii trimetoprimem z sulfame-
toksazolem jedynie kontroluje infekcje ale nie eli-
minuje patogenu (59). Wspomagajaco stosowana jest
4,4'-sulfonylodianilina (3 mg/kg m.c.), sulfonowy $ro-
dek przeciwdrobnoustrojowy (60).

Podsumowanie

Grzybice uktadowe i glebokie u koni sg jednostkami
chorobowymi o znacznie mniejszej prewalencji wy-
stepowania niz dermatofitozy i zakazenia podskor-
ne. Niemniej jednak choroby te przebiegaja w istot-
nie wiekszym natezeniu, a ich diagnostykaileczenie
przysparzaja trudno$ci. W odréznieniu od diagnostyki
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dermatofitoz, w przypadku ktérych bezposrednie ba-
danie mikroskopowe wlosow i zeskrobin skory oraz
hodowla s3 stosunkowo tatwe i mogg prowadzi¢ do
ostatecznej diagnozy, diagnostyka zakazen gtebo-
kich i uktadowych opiera sie na biopsjach i wykry-
waniu mikroorganizméw w badaniu histologicznym.
Ich izolacja jest trudna, a niejednokrotnie niemozli-
wa, jak w przypadku Pneumocystis carinii. Dodatko-
wo, w literaturze niewiele jest informacji na temat
morfologicznych, fizjologicznych i molekularnych
cech czynnikéw etiologicznych tych zakazen, a tak-
ze ich wrazliwosci na zwiazki przeciwgrzybicze za-
réwno okres$lonej in vitro, jaki in vivo. Przyszle bada-
nia naukowe powinny zosta¢ skupione na okreslenie
geograficznego zasiegu wystepowania grzybow po-
wodujacych infekcje glebokie oraz ocenie nowych,
szybkich i specyficznych testéw diagnostycznych.
Nalezy rowniez rozwazy¢ badania dotyczace zjadli-
wosci tych patogenéw, aby ulepszy¢ obecne strate-
gie terapeutyczne oraz monitorowac rozprzestrze-
nienie zakazen.
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