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W ciągu ostatnich 20  lat obserwuje się stały 
wzrost częstości występowania układowych 

zakażeń grzybiczych, co jest paradoksalnie spowo-
dowane postępem w medycynie, przede wszystkim 
powszechnym stosowaniem antybiotyków, środków 
immunosupresyjnych i wykonywaniem inwazyjnych 
zabiegów diagnostycznych oraz chirurgicznych (1). 
Układowe zakażenia grzybicze mogą dotyczyć jednego 
lub więcej narządów bądź przybierać postać zakaże-
nia uogólnionego przebiegającego z fungemią (obec-
ność patogenu we krwi). Do wystąpienia układowych 
zakażeń grzybiczych predysponują przede wszystkim 
stany upośledzenia odporności. Należy zwrócić uwa-
gę na fakt, że choroby te mogą mieć pochodzenie en-
dogenne bądź egzogenne (1).

Głębokie grzybice mogą stanowić również poważ-
ne zagrożenie dla koni. Zwykle wrotami lub pierwot-
nym miejscem infekcji grzybiczej są w tych przypad-
kach górne lub dolne drogi oddechowe, skąd patogeny 
rozprzestrzeniają się poprzez krwiobieg i układ lim-
fatyczny do narządów trzewnych (2). Chociaż niektó-
re z wymienionych w tym artykule jednostek choro-
bowych notowana jest jedynie sporadycznie u koni, 
zwłaszcza w naszych szerokościach geograficznych, 
mają one wysokie znaczenie zoonotyczne, a znajo-
mość ich etiologii, patogenezy i metod diagnostycz-
nych stanowi ważny element właściwego rozpoznania 

i terapii. W wielu przypadkach diagnoza oparta jest 
w głównej mierze na cechach klinicznych, endosko-
pii, radiografii lub ultrasonografii i nie jest specy-
ficzna. Właściwa diagnoza w każdym rozpoznaniu 
powinna opierać się na wykazaniu patogenu w zaka-
żonych tkankach. W niniejszym artykule przedsta-
wione są czynniki etiologiczne grzybiczych zakażeń 
układowych u koni, ich objawy kliniczne oraz meto-
dy diagnostyki i terapii.

Adiaspiromykoza

Adiaspiromykoza to choroba płuc występująca u ma-
łych ssaków najczęściej u drobnych gryzoni, wydr, 
wiewiórek, kóz, psów, jeży, szopów, bobrów, rzadziej 
u ludzi i koni (3, 4). Choroba ta wywoływana 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 Środkowej i Afryce (tab. 1; 2). 
Grzyby te są wszechobecne w środowisku, szczególnie 
pospolicie występują w glebie na terenach leśno-ste-
powych, gdzie rosną w postaci saprofitycznej. W ta-
kich warunkach obficie wytwarzają 2–4 μm konidia 
zgromadzone w grubościennych sferulach, które są 
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wskazywane jako główne elementy infekcyjne i czę-
sto określane terminem adiakonidii (2, 5).

U koni adiaspiromykoza jest bardzo rzadko diagno-
zowana. Pusterela i wsp. (6) opisali rozsianą infekcję 
płuc u konia spowodowaną przez grzyby Emmonsia 
spp (tab. 2). W tym przypadku infekcja pojawiła się po 
inhalacji adiakonidiów, które dotarły do pęcherzyków 
płucnych i wywołały silną reakcję immunologiczną. 
Objawy chorobowe przypominały gruźlicę, a wśród 
nich wymieniono przewlekłą utratę masy ciała, przy-
spieszenie oddechu i szmery w płucach. Wyniki badań 
hematologicznych wskazywały na zapalny proces za-
kaźny, odnotowano leukocytozę, neutrofilię, hiperfi-
brynogenemię i hiperglobulinemię (6).

Rozpoznanie adiaspiromykozy jest trudne, ponie-
waż hodowla grzyba nie jest łatwa, a dodatkowo nie 
zostały opracowane żadne wiarygodne testy serolo-
giczne (3). Rozpoznanie adiaspiromykozy opiera się 
na analizie radiogramów klatki piersiowej i poszu-
kiwaniu adiakonidii w badaniu histopatologicznym 
(2). Patolodzy zazwyczaj muszą rozpoznać w obra-
zie duże sferule z trójwarstwową ścianą, która może 
być otoczona ziarniniakami z martwicą lub zwłók-
nieniem lub bez nich (ryc. 1). W późniejszych prze-
wlekłych stadiach choroby grzyb może przybierać 
różne rozmiary, przypominając tym samym inne 
grzyby lub wdychane ziarna pyłku, a nawet pasoży-
ty, według niektórych autorów (7). W radiogramach 
klatki piersiowej zauważalne są rozproszone, małe 
guzkowate zagęszczenia tkanek miękkich. Zmiany 
te są rozproszone w płucach i nie do odróżnienia od 
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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 
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Tabela 1. Czynniki etiologiczne grzybiczych zakażeń głębokich u koni

Choroba Główne czynniki etiologiczne Cytologia Wygląd mikroskopowy 

Adiaspiromykoza Emmonsia spp. ziarniniaki składające się z zewnętrznej 
warstwy makrofagów i komórek olbrzymich 
oraz wewnętrznego nacieku neutrofilowego 
otaczającego centralnie umieszczonego 
grzyba

sferule o średnicy 30–80 μm, złożone 
z drobnoziarnistego materiału 
eozynofilowego i otoczone grubą 
trójwarstwową otoczką (5–20 μm), 
barwienie PAS i GMS-dodatnie

Aspergiloza Aspergillus spp. przekrwienie błony śluzowej, naciek 
okołonaczyniowy i naciek neutrofilowy 
nabłonka; obecność struktur grzybiczych 
w wysięku i tkance martwiczej

ostro rozgałęziające się strzępki 
grzybów, sporadycznie konidia i ciała 
zarodnikujące

Blastomykoza Blastomyces dermatitidis przewlekłe zapalenie, z obfitą włóknistą 
tkanką łączną, ogniskami ziarniniakowymi 
i ropniakowatymi, charakteryzującymi się 
naciekami limfocytarno-plazmocytarnymi 
i licznymi wielojądrowymi komórkami 
olbrzymimi

kuliste komórki drożdży o średnicy 
15–17 μm i grubych ścianach, 
wyglądające jakby posiadały podwójne 
kontury

Kandydaza Candida spp. reakcja zapalna z neutrofilami, limfocytami 
i komórkami plazmatycznymi, a także 
drożdżami lub wydłużonymi strzępkami 
grzybów

pączkujące komórki drożdżopodobne 
i pseudostrzępki

Kokcidioidomykoza Coccidioides immitis obecność ziarniniaków sferule o średnicy 20–80 μm 
zawierające przetrwalniki o średnicy 
2–5 μm

Kryptokokkoza Cryptococcus gattii, 
C. neoformans

zapalenie ropne z obecnymi komórkami 
drożdży

okrągłe, pączkujące komórki drożdży 
o wielkości 2–20 μm, otoczone torebką

Zakażenia powodowane 
przez Pneumocystis spp.

Pneumocystis spp. neutrofile i reaktywne makrofagi zawierające 
komórki grzybów

wiele skupisk mikroorganizmów 
o średnicy komórek około 6 μm 
z cienką przezroczystą otoczką 
i małymi wewnętrznymi ciałkami 
zasadofilnymi ułożonymi w pierścień
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Tabela 2. Grzybicze zakażenia głębokie u koni

Choroba Objawy kliniczne Diagnostyka Terapia

Adiaspyromykoza przewlekła utrata masy ciała, gorączka, 
przyspieszone oddychanie i szmery płucne

histopatologia bioptatów tkanki 
płucnej, radiografia klatki piersiowej

brak danych

Aspergiloza zapalenie zatok: wydzielina z nosa, 
powiększenie węzłów chłonnych 
żuchwowych, łzawienie i obrzęk 
w okolicach głowy oraz polipy zatok 
przynosowych

cytologia i badanie hodowlane 
z uszkodzonych tkanek lub popłuczyn 
oskrzelowych; histopatologia 
uszkodzonych tkanek; wyniki 
endoskopii, radiografii lub 
ultrasonografii

usunięcie chirurgiczne zmian grzybiczych 
w zatokach, płukanie 1% roztworem natamycyny 
przez 3–8 dni, a następnie nystatyna 
wdmuchiwana przez nozdrza

nieżyt nosa: duszność, charczące 
oddychanie, wydzielina z nosa, krwawienie 
z nosa, powiększone żuchwowe węzły 
chłonne i potrząsanie głową

roztwory enilkonazolu (0,2–2%) do płukania 
nosa, dwa razy na dobę przez kilka tygodni 
po mechanicznym usunięciu martwiczego 
materiału i implantacji cewnika 

infekcje worków powietrznych: 
krwawienie z nosa, dysfagia, 
nieprawidłowa postawa głowy, wydzielina 
z nosa, niedowład podniebienia 
miękkiego, porażenie gardła i porażenie 
połowicze krtani, depresja, kaszel

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

postać płucna: przyspieszenie oddechu, 
szmery płucne lub opłucnowe, utrata 
masy ciała i gorączka

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 opłucnowej

Blastomykoza letarg, kulawizny, jadłowstręt, utrata 
masy ciała związana z wydzieliną z nosa 
i/lub wysiękowymi zmianami skórnymi 
i infekcjami gruczołu sutkowego

cytologia i histopatologia 
uszkodzonych tkanek lub płynów; 
badanie hodowlane grzybów 
w wyspecjalizowanych laboratoriach

brak danych w literaturze

Kandydoza postać ustna: zgrzytanie zębami, 
ślinotok i biały naciek pokrywający język 
i śluzówkę dziąseł

cytologia, histopatologia i hodowla 
grzybów z uszkodzonych tkanek 
i wysięków (np. wysięk jelitowy, 
nasienie, wydzielina z szyjki macicy, 
płyn żołądkowy, otrzewnowy 
i maziowy); endoskopia

wlew środka przeciwgrzybiczego (klotrimazol 
500–700 mg lub nystatyna 0,5–2,5 mln 
jednostek lub amfoterycyna B 100–200 mg lub 
flukonazol 100 mg) przez 7–10 dni lub nawet 
dłużej w przypadkach opornych zakażeń

postać żołądkowo-przełykowa i jelitowa: 
kolka, jadłowstręt, depresja i wodnista 
biegunka

perfuzja solą fizjologiczną lub roztworem 
Ringera; suplementacja wodorowęglanem 
i potasem oraz transfuzja osocza 

infekcja dróg rodnych: wydzielina 
ze sromu

jak w przypadku postaci ustnej z tym, że wlew 
domaciczny

Kokcidioidomykoza gorączka, kaszel, kulawizna (postać 
płucna)

histopatologia, badanie mikroskopowe 
i hodowla grzybów z uszkodzonych 
tkanek, popłuczyn lub wysięków; 
serologia

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

ból mięśniowo-szkieletowy, poronienie, 
kolka z wysiękiem do otrzewnej lub 
zmianami skórnymi (zapalenie kości 
i szpiku)

flukonazol (dawka nasycająca 15 mg/kg m.c., 
a następnie 5 mg/kg m.c. do czasu ustąpienia 
objawów i obniżenia poziomu IgG (miano <1:4)

Kryptokokoza postać oddechowa: kaszel, szmery 
płucne, wydzielina z nosa, anoreksja, 
gorączka, ból brzucha

histopatologia, hodowla, 
immunohistochemia uszkodzanych 
tkanek; test aglutynacji lateksowej 
z użyciem płynu mózgowo-
rdzeniowego i surowicy

wlewy amfoterycyny B (0,5 mg/kg m.c. przez 
1 h) leczenie megluminą fluniksyny (50 mg 
przez 1 miesiąc, do skumulowanej dawki 3 g); 
do wyboru leczenie flukonazolem (5 mg/kg m.c. 
przez 4 tygodnie) i 10% roztwór enilkonazolu 
(50 ml wkraplane do zatok przynosowych, 
następnie 0,5 mg/kg przez 5 dni)

zapalenie opon mózgowych: obustronna 
ślepota, gorączka, rozszerzenie źrenic, 
anizokoria

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

infekcja dróg rodnych: zapalenie łożyska 
i zapalenie błony śluzowej macicy

płukanie macicy płynem Ringera z mleczanami 
i roztworami powidonu-jodu do tygodnia po 
oźrebieniu i gryzeofulwina przez 14 dni

Infekcje 
powodowane przez 
Pneumocystis spp.

kaszel, szmery płucne, przyspieszony 
oddech (36–64 oddechy/min), 
tachykardia (72 uderzenia/min) 
i gorączka (38–41°C)

cytologia, histopatologia 
płynu z popłuczyn 
oskrzelowo‑pęcherzykowych

trimetoprim i sulfametoksazol (30 mg/kg m.c.)
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tych, występujących w infekcjach grzybiczych o in-
nej etiologii, np. Coccidioides immitis. Ponadto, w lite-
raturze opisano przypadki błędów diagnostycznych, 
w których adiaspyromykoza nie została rozpozna-
na różnicowo z rozsianymi nowotworami, zwłasz-
cza chłoniakami lub gruźlicą (2, 6). Próbki pobrane 
z popłuczyn oskrzelowych i  tchawicy nie ułatwia-
ją rozpoznania. Z tego względu do diagnostyki adia-
spyromykozy należy pobierać próbki za pomocą prze-
zskórnej biopsji płuc (6). Materiał bioptyczny należy 
wybarwić metodami PAS (periodic acid–Schiff) i GMS 
(Grocott Methenamine Silver). Jako specyficzną me-
todę diagnostyczną zaproponowano test PCR opar-
ty na amplifikacji i analizie konserwatywnych re-
gionów genu 28S rRNA z dotkniętej chorobą tkanki 
płucnej (6). Skuteczne w leczeniu adiaspyromykozy 
u ludzi okazały się kortykosteroidy i konwencjonal-
ne środki przeciwgrzybicze o różnych pochodzeniu 
chemicznym (8). Niektóre doniesienia podają, że pa-
cjenci z rozsianą adiaspiromykozą wracali do zdro-
wia bez stosowania leczenia farmaceutycznego (7). 
Poprawę stanu chorego obserwowano przeważnie 
dopiero po miesiącu od pojawienia się objawów (3). 
Strategie leczenia adiaspiromykozy u koni nie zo-
stały jeszcze opisane.

Aspergiloza

Aspergiloza koni to zakażenia oportunistyczne wywo-
ływane przez grzyby pleśniowe z rodzaju Aspergillus. 
Aspergiloza koni jest uważana za rzadką, ale zagra-
żającą życiu infekcję, której częstość występowania 
waha się od 0,5 do 17% w niektórych badaniach euro-
pejskich (9). Gatunki o największej częstości izolacji 
to Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus, Aspergillus 
nidulans i Aspergillus niger (tab. 1; 9, 10, 11). Grzyby te 
naturalnie występują w środowisku, przede wszyst-
kim na martwej materii organicznej, w paszy, kom-
poście, sianie i rozkładającej się roślinności (1). Ich 
zarodniki mogą powodować ciężkie infekcje, głów-
nie u zwierząt z obniżoną odpornością bądź historią 
długotrwałego stosowania antybiotyków i kortyko-
steroidów bądź nowotworzeniem (1, 11, 12). Czynni-
kami predysponującymi może być także uszkodzenie 
błony śluzowej z powodu urazu, zapalenia lub zaka-
żenia, które potencjalnie mogą pozwolić na inwa-
zję grzybów (1). Objawy kliniczne aspergilozy różnią 
się w zależności od lokalizacji zakażenia, ale zwykle 

obejmują objawy płucne, oskrzelowo-płucne, obej-
mujące worki powietrzne, zapalenie zatok i/lub nieżyt 
nosa (tab. 2; 9, 11, 13, 14). U koni rolę grzybów w choro-
bach worka powietrznego podejrzewano po raz pierw-
szy pod koniec XIX wieku, jednak ostateczne dowody 
na to przedstawiono dopiero w 1968 r. Typowe zmia-
ny charakteryzują się wyraźnie odgraniczoną, żółto-
brązową, martwiczą tkanką, mocno przylegającą do 
powierzchni środkowego przedziału jednego wor-
ka powietrznego (15). Dopóki podstawowe struktury 
(naczynia i nerwy) nie są naruszone, zakażenie pozo-
staje bezobjawowe. Uszkodzenie tętnicy szyjnej we-
wnętrznej lub szczękowej prowadzi do nagłego obfi-
tego krwawienia z nosa u konia w spoczynku. W ciągu 
kilku dni śmiertelny krwotok występuje w 34–60% 
przypadków. Zapalenie nerwów czaszkowych pro-
wadzi do wystąpienia dysfagii (z wydzieliną z nosa), 
porażenia połowicznego krtani, niedowładu twarzy 
czy zespołu Hornera (16). Lane i wsp. (16) wskazali, że 
10% koni z jednostronną lub obustronną wydzieliną 
z nosa było dotkniętych aspergilozą worka powietrz-
nego. Aspergiloza nosa jest kolejną postacią choroby 
u koni, z szerokim zakresem występujących objawów 
klinicznych, charakteryzującą się przede wszystkim 
dusznością i wyciekiem z nosa (17). Des Lions i wsp. 
(18) opisali przypadek, w którym wykazali obecność 
masy grzybiczej A. fumigatus. w zatoce czołowej 7-let-
niego wałacha.

Rozpoznanie w dużej mierze opiera się na anamne-
zie, badaniu klinicznym i wynikach badań dodatko-
wych, np. endoskopii, radiografii lub ultrasonografii, 
posiewie grzybów (ryc. 2), a także wynikach histopa-
tologicznych (11, 13). Leczenie zakażenia zatok i nosa 
oraz grzybicy worka powietrznego zwykle daje pozy-
tywne wyniki, gdy rozpoznanie jest szybkie (9, 11, 19). 
Aspergiloza dolnych dróg oddechowych charaktery-
zuje się zwykle złymi rokowaniami (13). W przypad-
ku aspergilozy worka powietrznego u koni opisywa-
ne jest, że samo leczenie za pomocą antymykotyków 
ma zmienny wskaźnik powodzenia i obecnie nie jest 
zalecane bez jednoczesnego leczenia chirurgicznego 
(20). Preferowanym podejściem jest chirurgiczne za-
mknięcie zakażonej tętnicy lub tętnic, aby zapobiec 
dalszemu, prawdopodobnie śmiertelnemu krwotoko-
wi (21). Inne metody obejmują embolizację przy użyciu 
odłączanego, samouszczelniającego się balonu latek-
sowego (22). Delfs i wsp. (23) opisują leczenie asper-
gilozy worka powietrznego poprzez umieszczenie 

Ryc. 1. Sferule 
Emmonsia spp. 
w tkance płucnej 
po wybarwieniu 
PAS (A) i H&E (B); 
(powiększenie 
400×,  
skala 50 µm)
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przeztętniczych zatyczek naczyniowych z nitinolu 
w dotkniętych tętnicach.

Blastomykoza

Blastomykoza, zwana inaczej chorobą Gilchrista, to 
grzybica ogólnoustrojowa wywoływana przez dimor-
ficzny gatunek grzyba Blastomyces dermatitidis (tab. 1; 1). 
Drobnoustrój ten w temperaturze pokojowej występu-
ją w formie strzępkowej, a w temperaturze 37°C w po-
staci drożdżowej (1). W środowisku naturalnym rośnie 

na glebach piaszczystych, kwaśnych i wzdłuż cieków 
wodnych (2). Blastomykoza została opisana głównie 
u psów i ludzi, a jedynie sporadycznie u koni (24, 25, 
26, 27). Choroba ta występuje endemicznie w Ameryce 
Północnej oraz w niektórych regionach Afryki, rzad-
ko w Europie (1). Główną drogę zakażenia u koni jest 
inhalacja elementów zakaźnych grzyba, jednakże nie 
można wykluczyć również zakażeń przezskórnych (26, 
27). Po zakażeniu zarodniki konidialne przekształca-
ją się w temperaturze 37°C w komórki fazy drożdżo-
wej, które namnażają się w tkankach, głównie w płu-
cach, i mogą rozprzestrzeniać się poprzez krwiobieg 
i układ limfatyczny do innych narządów wewnętrz-
nych. Blastomykoza u koni może występować w dwóch 
postaciach, tj. skórnej lub ogólnoustrojowej (24, 25, 
26). W drugiej wymienionej postaci zajęte są głównie 
płuca, a badanie radiologiczne klatki piersiowej może 
ujawniać wysięk opłucnowy i zmiany w pęcherzykach 
płucnych (24, 25). Opisano również blastomykotycz-
ne zapalenie kości i szpiku bez jednoczesnego zajęcia 
płuc (27). W badaniu hematologicznym w przebiegu 
blastomykozy stwierdzana jest niedokrwistość, hi-
perproteinemia, hiperglobulinemia, hiperfibryno-
genemia i hipoalbuminemia (24, 26).

Rozpoznanie blastomykozy można przeprowa-
dzić kilkoma metodami. Przydatne okazało się bada-
nie histopatologiczne i/lub cytologiczne zakażonych 
tkanek, tj. skóry, tkanki podskórnej, osierdzia, płuc, 
płynu z tchawicy i opłucnej (tab. 2; 1). W obrazie hi-
stopatologicznym stwierdzany jest przewlekły stan 
zapalny we wszystkich dotkniętych chorobą tkan-
kach, komórki drożdżowe można wyraźnie uwidocz-
nić za pomocą barwienia PAS i GMS (ryc. 3; 24, 25, 27). 
Podczas sekcji w płucach i innych dotkniętych tkan-
kach można zaobserwować zwarte guzki o średnicy 
do 2,0 cm (26). W pośmiertnym badaniu histopatolo-
gicznym zajętych narządów uwidocznić można guzki, 
pojawiające się jako ogniskowe skupiska makrofagów 
i drożdżopodobnych okrągłych komórek o cienkich 
ścianach (25). Badanie hodowlane możliwe jest do 
wykonania wyłącznie w laboratoriach o 3. poziomie 
bezpieczeństwa biologicznego. Dodatni wynik posie-
wu najczęściej potwierdza rozpoznanie blastomyko-
zy oparte o wynik histopatologii. Strategie leczenia 
nie zostały jeszcze zdefiniowane, ponieważ wszyst-
kie przypadki kliniczne dostępne w literaturze zosta-
ły opisane a posteriori u uśpionych koni. Jednak po-
dawanie amfoterycyny B i ketokonazolu okazało się 
skuteczne u ludzi i psów (2, 25).

Kandydaza

Candida to bardzo liczny w gatunki rodzaj workow-
ców, z których tylko nieliczne zostały opisane jako 
drobnoustroje oportunistyczne (1). Gatunek Candida 
albicans jest głównym patogenem w obrębie rodzaju 
i wraz z Candida krusei, Candida famata i Candida parap-
silosis opisywane są jako czynniki etiologiczne kan-
dydazy u koni (tab. 1; 2). Drożdże te wchodzą w skład 
mykobioty skóry oraz górnych dróg oddechowych, 
przewodu pokarmowego i narządów płciowych ludzi 
i zwierząt stałocieplnych, a w środowisku naturalnym 
występują powszechnie w glebie, wodzie, na roślinach 

Ryc. 2. Makro- i mikromorfologia Aspergillus fumigatus wyizolowanego z worków 
powietrznych konia. Opis: A – wygląd rewersu na podłożu Sabourauda, B – wygląd awersu 
na podłożu Sabourauda, C – mikromorfologia w powiększeniu 400×, D – mikromorfologia 
w powiększeniu 1000×

Ryc. 3. Blastomyces dermatitidis w preparacie z aspiratu płucnego po wybarwieniu 
metodą PAS (25)
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i owocach (1). Czynniki predysponujące do zakażenia 
u koni obejmują stany niedoboru odporności, długo-
trwałe podawanie antybiotyków i/lub kortykostero-
idów, stosowanie cewników dożylnych i moczowych 
lub rurki dotchawiczej oraz dysbiozę mikrobioty skó-
ry lub układu moczowo-płciowego i żołądkowo-je-
litowego (1, 28, 29). Kandydazy koni charakteryzu-
ją się różnymi objawami klinicznymi, które można 
sklasyfikować w zależności od lokalizacji zmian cho-
robowych, tj. ogniska chorobowe w przewodzie po-
karmowym, drogach rodnych i zakażenia ogólno-
ustrojowe (28, 30, 31).

Rozpoznanie kandydozy opiera się na wyniku ba-
dania hodowlanego materiału pobranego ze zmian 
powierzchniowych lub wysięków jelitowych, nasie-
nia, wydzieliny z szyjki macicy, płynu żołądkowego, 
otrzewnowego i maziowego oraz badania histopatolo-
gicznego po wybarwieniu metodą PAS lub GMS (ryc. 4; 
30, 31). Przydatne może być również badanie cytolo-
giczne śluzówki macicy i płynu żołądkowego (tab. 2; 
30). Endoskopia może być wykorzystana w przypad-
kach kandydozy żołądkowo-przełykowej. W leczeniu 
stosuje się amfoterycynę B u zwierząt z rozsianą kan-
dydozą. Doniesienia literaturowe wskazują ponad-
to, że flukonazol jest również skuteczny, bezpiecz-
ny, stosunkowo niedrogi i  łatwiejszy do podawania 
(28). W przypadku zakażeń dróg rodnych zaleca się 
podanie wewnątrzmaciczne leków przeciwgrzybi-
czych. Infekcje mają jednak charakter nawracający (31).

Kokcydioidomykoza

Kokcydioidomykoza, zwana inaczej gorączka San 
Joaquin Valley, to choroba grzybicza wywoływana 
przez grzyby z rodzaju Coccidioides (tab. 1). Te dimor-
ficzne patogeny wywołują infekcje powierzchniowe 
oraz układu oddechowego, mięśniowo-szkieletowe-
go, nerwowego i oczu. W ostatnich latach opisywane 
kokcydioidomykozy powodowane są przez dwa ga-
tunki, mianowicie Coccidioides immitis i Coccidioides 
posadasii (1). Pierwszy z nich po raz pierwszy opisano 
w Kalifornii, a drugi w Ameryce Środkowej i Południo-
wej (ryc. 5; 2). Ponadto, w literaturze występują opisy 

przypadków kokcydioidomykozy u koni, a większość 
z nich dotyczy zakażenia w postaci ogólnoustrojowej 
powodowanych przez C. immitis (1, 2). Głównym sie-
dliskiem grzybów w rejonach endemicznych są gleby 
o dużej zawartości niezbędnych składników odżyw-
czych, takich jak żelazo, wapń i magnez (32). Wyka-
zano ponadto, że C. immitis jest w stanie przetrwać 
w wodzie morskiej i przy 8% zawartości NaCl w wo-
dzie do 6 tygodni (33).

Region geograficzny, rasa koni, przede wszystkim 
konie arabskie i najprawdopodobniej ciąża u klaczy 
stanowią czynniki predysponujące do infekcji (34). 
Do zakażenia dochodzi podczas wdychania artroko-
nidiów przenoszonych przez pył i kurz (2). Po inha-
lacji w organizmie gospodarza grzyby tworzą sfe-
rule, które zawierają liczne (200–300) zarodniki. Po 
pęknięciu sferuli i uwolnieniu zarodników docho-
dzi do odnowienia pokolenia grzybów. Około 4,06% 
koni hodowanych w obszarach endemicznych, tj. 
w Arizonie, wykazuje zakażenia subkliniczne (35). 

Ryc. 4. Candida 
albicans w obrazie 
makromorfologicz
nym na podłożu 
Sabourauda (A) 
oraz w badaniu 
histopatologicznym 
po barwieniu PAS 
(B; powiększe
nie 400×) i po 
barwieniu H&E 
(C; powiększenie 
200×)

Ryc. 5. Region endemiczny 
kokcidioidomykozy 
oraz występowanie 
przypadków zakażenia u koni
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Kokcydioidomykoza u koni przechodzi od pierwotne-
go zakażenia płuc do choroby ogólnoustrojowej (34, 
36). W literaturze naukowej dostępne są opisy przy-
padków związane z poronieniami i z zapaleniem ło-
żyska, zakażeniem płodu i zapaleniem kości i szpiku 
powiązane z występującymi jednocześnie objawami 
oddechowymi lub bez nich (37, 38). Ponadto, zapale-
nie sutka może również wystąpić w przebiegu kok-
cidioidomykozy ogólnoustrojowej (39).

W diagnostyce zakażeń wykonuje się biopsje w po-
łączeniu z badaniem hodowlanym i serologicznym 
(tab. 2; 2). Wynik badania histopatologicznego jest po-
zytywny, gdy uwidocznione są makrofagi zawierające 
kuliste lub owalne komórki drożdży, otoczone bardzo 
cienką i szklistą ścianą komórkową (40). Tkanka za-
palna składa się z ziarniniaków z obecnością olbrzy-
mich komórek Langhansa, plazmocytów i limfocytów 
(2). Badanie mikroskopowe tkanek lub płynów z po-
płuczyn tchawiczych lub oskrzelowo-pęcherzyko-
wych, węzłów chłonnych i wysięków z opłucnej może 
być wykonane przy użyciu 10% KOH i wybarwieniu 
błękitem laktofenolowym, barwienie H&E lub PAS (1). 
Coccidioides spp. rośnie w temperaturze 30°C w ciągu 
2–5 dni na podłożu z wyciągiem mózgowo-sercowym 
(BHI), agarze ziemniaczano-dekstrozowym i agarze 
Sabourauda suplementowanym chloramfenikolem 
i cykloheksymidem. Hodowla grzybów powinna być 
ograniczona do laboratoriów o 3. poziomie bezpie-
czeństwa biologicznego. W rozpoznaniu kokcydio-
idomikozy pomocne są również testy serologiczne, 
m.in. testy immunodyfuzji w żelu agarowym (AGID) 
i testy ELISA do wykrywania przeciwciał IgM i IgG. 
Miano IgG niższe niż 1:8 może wskazywać na kontakt 
organizmu z drobnoustrojem, aczkolwiek bez rozwoju 
choroby (2, 36). Leczenie koni jest konieczne w przy-
padku utraty masy ciała przewyższającej 10%, obec-
ności nacieków w płucach i miana IgG > 1:16 (36, 37). 
Według Komisji Chorób Zakaźnych Amerykańskiego 
Stowarzyszenia Weterynarzy Zoologicznych u zwie-
rząt leczenie kokcydioidomykozy obejmuje stosowa-
nie amfoterycyny B, itrakonazolu i flukonazolu jako 
leków z wyboru, przy czym ten ostatni jest wskazany 
w leczeniu okulistycznym i zakażenia ośrodkowego 

układu nerwowego (41). W standardowych procedurach 
leczenie tej grzybicy zalecane jest przez 1–6 miesię-
cy po ustąpieniu objawów klinicznych, pomimo tego 
notowane są liczne nawroty choroby (2, 36). W przy-
padku kokcydioidomikozy u koni itrakonazol może 
być bardziej skuteczny w przypadku zmian kostnych, 
z zaznaczeniem, że zakażenia kości mogą być nieule-
czalne (40). U koni odnotowano sukces terapeutycz-
ny kokcydioidomikozy w przypadku postaci płucnych 
leczonych flukonazolem, u których objawy kliniczne 
ustąpiły w ciągu zaledwie 2 tygodni (42). Itrakonazol 
był również skuteczny w leczeniu źrebięcia z kręgo-
wym zapaleniem kości i szpiku przez 9 miesięcy, bez 
objawów toksyczności (43).

Kryptokokoza

Grzyby z rodzaju Cryptococcus są drożdżakami na-
leżącymi do podstawczaków, które powodują infek-
cję zwaną europejską blastomykozą lub torulozą (2). 
Głównymi patogenami są gatunki Cryptococcus gattii, 
Cryptococcus neoformans var. grubii oraz Cryptococcus 
neoformans var. neoformans (tab. 1; 1). Cryptococcus neo-
formans w środowisku naturalnym występują w gle-
bie, ptasich odchodach i gnijącej materii roślinnej, 
podczas gdy C. gattii można wykryć na 50 gatunkach 
drzew, w tym przede wszystkim należących do Eu-
calyptus spp. (44). Do zakażenia dochodzi w wyniku 
przypadkowej inhalacji bazydiospor ze środowiska, 
spożycia wysuszonych komórek drożdży lub, rzadko, 
poprzez zaszczepienie skórne (45). Młode konie i/lub 
osobniki z obniżoną odpornością są bardziej predys-
ponowane do rozwoju choroby (45). Znanych jest wie-
le klinicznych postaci kryptokokozy, które lokalizują 
się m.in. w górnych drogach oddechowych i powo-
dują nieżyt nosa lub zapalenie zatok, i dolnych dro-
gach oddechowych, powodując zapalenie płuc, a także 
w układzie rozrodczym (46, 47). Opisywane są rów-
nież rozsiane zakażenia prowadzące do zapalenia 
opon mózgowych (45). We wszystkich przypadkach 
objawy kliniczne nie są patognomoniczne, a rozpo-
znanie powinno polegać na wykryciu i identyfikacji 
patogenu w zakażonych tkankach.

Rozpoznanie kryptokokozy płucnej u koni jest 
zwykle dokonywane na podstawie oceny cytologicz-
nej wydzieliny z dróg oddechowych pobranej z tcha-
wicy lub oskrzeli (ryc. 6). C. gattii/C. neoformans mają 
charakterystyczny wygląd cytologiczny (44). Podob-
nie jak u ludzi, specyficzność badania cytologiczne-
go u koni jest bardzo dobra, ale jest prawdopodobne, 
że czułość waha się między 30 a 80%, w zależności od 
immunokompetencji żywiciela (48). Natomiast war-
tość cytologii w leczeniu kryptokokozy jest ograniczo-
na, ponieważ martwych komórek drożdży nie moż-
na odróżnić od żywych i mogą one utrzymywać się 
w trakcie i po odpowiednim leczeniu przeciwgrzybi-
czym (48). W badaniu histopatologicznym należy uwi-
docznić blastospory, najczęściej stosuje się barwienie 
materiału metodami PAS lub GMS. Inną techniką de-
tekcji grzybów w materiale jest wykonanie preparatu 
negatywnego w tuszu chińskim, co pozwala na wizu-
alizację otoczek (2). Wykrywanie antygenów Crypto-
coccus w próbkach biopsyjnych przeprowadzane jest 

Ryc. 6. Wynik badania cytologicznego materiału z tchawicy po wybarwieniu metodą Diff 
Quick (powiększenie 400×)
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metodą immunohistochemiczną, natomiast z suro-
wicy i/lub płynu mózgowo-rdzeniowego wykonuje się 
test aglutynacji antygenów lateksowych (LCAT) (45). 
LCAT jest komercyjnym, półilościowym testem aglu-
tynacji szkiełkowej, wymagającym warunków labo-
ratoryjnych i umiejętności technicznych w interpre-
tacji. Czułość i swoistość wykrywania antygenu jest 
znacznie wyższa niż w cytologii i hodowli. Chociaż 
nie ma danych specyficznych dla konia, dane od lu-
dzi wskazują, że LCAT ma czułość między 93 a 100%, 
a swoistość między 93 a 98%, w zależności od zasto-
sowanego testu komercyjnego (48). Niemniej jednak 
LCAT nie posiada mocy dyskryminacyjnej rozróżnia-
nia między C. neoformans a C. gattii i istnieje sugestia, 
że LCAT, który jest oparty na przeciwciałach pocho-
dzących od C. neoformans, powoduje zwiększoną liczbę 
fałszywie ujemnych wyników ze względu na zmniej-
szone powinowactwo C. gattii (49). We wszystkich opi-
sywanych przypadkach torulozy u koni leczeniem 
z wyboru była amfoterycyna B podawana dożylnie 
codziennie przez kilka tygodni (tab. 2; 46). Secom-
be i wsp. (44) opisali cztery przypadki kryptokokozy 
u koni, które były leczone flukonazolem w monoterapii 
i nie wykazano żadnych klinicznych skutków ubocz-
nych. Drugim lekiem z wyboru jest amfoterycyna B, 
jednak podawanie tej substancji wymaga większych 
nakładów finansowych, podawania pozajelitowego 
i związane jest z większym ryzykiem działań niepo-
żądanych w porównaniu z flukonazolem (50). W więk-
szości przypadków rokowanie jest zwykle złe (46, 47).

Zakażenia powodowane przez Pneumocystis spp.

Grzyby z rodzaju Pneumocystis to wysoce zróżnicowa-
ne patogeny, występujące zarówno w stanie komen-
salnym, jak i patogennym w płucach u ludzi i innych 
ssaków oraz gryzoni i królików, zwłaszcza u osobni-
ków z obniżoną odpornością (51, 52). Najczęściej no-
towanym gatunkiem u koni jest Pneumocystis carinii, 
a dane literaturowe wskazują, że źrebięta są predys-
ponowane do zakażeń (2). Opisano trzy etapy cyklu ży-
ciowego Pneumocystis spp., tj. formy troficzne, sporo-
cyty i dojrzałe cysty. Formy troficzne są najliczniejsze 
w płucach, stanowiąc 90–95% całej populacji (52, 53).

Zakażenia koni powodowane przez Pneumocystis 
spp. są rozpowszechnione na całym świecie, ale prze-
ważają u źrebiąt koni arabskich do trzeciego miesiąca 
życia z towarzyszącymi niedoborami odporności, nie-
dożywionych oraz z infekcjami płuc o innej etiologii, 
m.in. na tle Rhodococcus equi (54). Literatura naukowa 
wskazuje, że choroba może wystąpić również u zwie-
rząt immunokompetentnych (51, 55). Udokumentowa-
no, że zmniejszony odsetek limfocytów T CD4 + i CD8 
+ we krwi obwodowej jest czynnikiem przyczyniają-
cym się do rozwoju zapalenia płuc wywołanego przez 
Pneumocystis spp. u źrebiąt (56). Główne wrota zaka-
żenia stanowi układ oddechowy. Po inhalacji zarod-
ników Pneumocystis spp., grzyb nie kolonizuje gór-
nych dróg oddechowych, ale zamiast tego przylega do 
komórek pęcherzyków płucnych typu I, upośledzając 
tym samym czynność płuc poprzez zablokowanie pę-
cherzyków i zmianę ich mikrośrodowiska, w konse-
kwencji wyzwalając odpowiedź zapalną i zwłóknienie 

śródmiąższowe (51, 53, 55). Badanie przedmiotowe 
może nie ujawnić nieprawidłowości, podczas gdy na 
zdjęciu rentgenowskim najczęściej uwidocznione jest 
pęcherzykowo-śródmiąższowe zapaleniem płuc (2).

Pneumocystis spp. to grzyby niehodowalne in vitro 
(tab. 2; 53). Rozpoznanie zakażenia opiera się na ba-
daniu cytologicznym i/lub histopatologicznym tka-
nek płucnych pobranych za pomocą płukania oskrze-
lowo-pęcherzykowego (BAL, bronchoalveolar lavage) 
lub pośmiertnej homogenizacji płuc. Pneumocystis spp. 
są wykrywane w materiale po wybarwieniu błękitem 
toluidyny O i/lub metodą GMS, które zabarwiają ścia-
nę komórkową cyst na kolor czerwono-fioletowy lub 
ciemnobrązowy (ryc. 7; 53). Formy troficzne grzybów 
można zabarwić jedynie w barwieniu metodą Giem-
sy, wówczas jądro jest zabarwione na kolor różowo-
fioletowy, a cytoplazma na niebieski (57). Do badania 
serologicznego wykorzystuje się przeciwciała znako-
wane fluoresceiną oraz rozmazy wyciskowe lub wy-
mazy z homogenatu płucnego suszone na powietrzu 
(51). W badaniu pośmiertnym można zaobserwować 
proliferacyjne śródmiąższowe zapalenie płuc cha-
rakteryzujące się dużą liczbą makrofagów w świetle 
pęcherzyków płucnych (51, 53, 55, 56).

Leczenie zapalenia płuc wywołanego przez Pneu-
mocystis carrinii u źrebiąt prowadzone jest najczęściej 
z wykorzystaniem trimetoprimu z sulfametoksazo-
lem (58). Wyniki leczenia są jednak bardzo zmienne, 
zwłaszcza u źrebiąt. Niektóre doniesienia wskazu-
ją że stosowanie terapii trimetoprimem z sulfame-
toksazolem jedynie kontroluje infekcję ale nie eli-
minuje patogenu (59). Wspomagająco stosowana jest 
4,4′-sulfonylodianilina (3 mg/kg m.c.), sulfonowy śro-
dek przeciwdrobnoustrojowy (60).

Podsumowanie

Grzybice układowe i głębokie u koni są jednostkami 
chorobowymi o znacznie mniejszej prewalencji wy-
stępowania niż dermatofitozy i zakażenia podskór-
ne. Niemniej jednak choroby te przebiegają w istot-
nie większym natężeniu, a ich diagnostyka i leczenie 
przysparzają trudności. W odróżnieniu od diagnostyki 

Ryc. 7. Pneumocystis carinii w badaniu histopatologicznym po wybarwieniu błękitem 
toluidyny O (powiększenie 400×)
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dermatofitoz, w przypadku których bezpośrednie ba-
danie mikroskopowe włosów i zeskrobin skóry oraz 
hodowla są stosunkowo łatwe i mogą prowadzić do 
ostatecznej diagnozy, diagnostyka zakażeń głębo-
kich i układowych opiera się na biopsjach i wykry-
waniu mikroorganizmów w badaniu histologicznym. 
Ich izolacja jest trudna, a niejednokrotnie niemożli-
wa, jak w przypadku Pneumocystis carinii. Dodatko-
wo, w literaturze niewiele jest informacji na temat 
morfologicznych, fizjologicznych i molekularnych 
cech czynników etiologicznych tych zakażeń, a tak-
że ich wrażliwości na związki przeciwgrzybicze za-
równo określonej in vitro, jak i in vivo. Przyszłe bada-
nia naukowe powinny zostać skupione na określenie 
geograficznego zasięgu występowania grzybów po-
wodujących infekcje głębokie oraz ocenie nowych, 
szybkich i specyficznych testów diagnostycznych. 
Należy również rozważyć badania dotyczące zjadli-
wości tych patogenów, aby ulepszyć obecne strate-
gie terapeutyczne oraz monitorować rozprzestrze-
nienie zakażeń.
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Weterynaryjnej w Gdańsku

Andrzej Stryszak, Agnieszka Świątalska

z Zakładu Higieny Weterynaryjnej w Gdańsku

W kwietniu 2016 r. w „Życiu Weterynaryjnym” 
w dziale Historia weterynarii ukazał się artykuł 

70 lat Zakładu Higieny Weterynaryjnej w Gdańsku. Wspo-
mniano w nim, że założycielem i pierwszym kierow-
nikiem Zakładu działającego od kwietnia 1945 r. był 
dr Abdon Stryszak, późniejszy profesor na Wydziale 
Weterynaryjnym SGGW w Warszawie. Obecnie auto-
rzy niniejszego tekstu z przyjemnością i satysfakcją 
powiadamiają, że przy aprobacie pomorskiego woje-
wódzkiego lekarza weterynarii, Wojciecha Trybow-
skiego, od 1 stycznia 2021 r. gdański Zakład Higieny 
Weterynaryjnej (ZHW) nosi imię profesora Abdona 
Stryszaka. Nie powielając informacji zawartych w ar-
tykule sprzed pięciu lat, pragniemy przypomnieć po-
stać Profesora, nie tylko jako uczonego, ale również 
jako wybitną osobowość, która oddziaływała na wie-
le znaczących osób, także spoza kręgu gdańskiego 
ZHW. Zadając retoryczne pytanie – Czy takie postacie, 
jak profesor Stryszak, mogą się dzisiaj pojawić w za-
kładach higieny weterynaryjnej? – pragniemy zdać 
sprawę z działalności Zakładu w Gdańsku w ostatnich 
latach, w dobie ASF i pandemii COVID-19 oraz przeka-
zać, jak na jego kondycję wpływa obecne usytuowa-
nie w strukturze szeroko pojętej weterynarii w III RP.

Abdon Stryszak urodził się 30  grudnia 1908  r. 
w Domatowie, w powiecie puckim. Matka Pelagia, 

z domu Radtke, pochodziła z rodziny zamożnych 
rolników kaszubskich. Ojciec, również Abdon, na-
uczyciel z Gdańska, posiadał korzenie niemieckie. 
W domu rodzinnym Profesora mówiono więc po nie-
miecku i kaszubsku.

Profesor Abdon Stryszak – zdjęcie na winiecie kalendarza Zakładu Higieny Weterynaryjnej 
w Gdańsku na rok 2021
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