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Fungal infections in horses. Part II. Subcutaneous mycoses
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Subcutaneous mycoses comprise a broad range of infections and are
a heterogeneous group of diseases associated with involvement of the dermis
and/or epidermis. In Europe, the prevalence of these infections in horses is
not high, but the current market trends related to the purchase and transport
of animals beyond their primary environment, indicate the need to identify the
fungal etiological agents, and therapeutic management of these infections. This
article reviews the clinical manifestations, diagnosis, and therapies of equine
subcutaneous mycoses. The organisms responsible, dematiaceous or hyaline
molds and dimorphic fungi, establish themselves in the skin and produce
localized lesions in the surrounding tissues and lymph nodes with minimal
systemic manifestations. The common diseases histoplasmosis, mycetoma,
phaeohyphomycosis, pythiosis, sporotrichosis, entomophthoramycosis, and
mucormycosis. These are generally chronic and progressive diseases, and their
diagnosis and treatment may be challenging. The main route of infection is
through skin injury or through contamination of existing wound. Subcutaneous
mycoses are characterized by the presence of nodules, increasing in size, which
may suppurate and drain a serous, serosanguineous, or purulent discharge. The
diagnosis commonly relies on microscopic examination of clinical specimens
and fungal culture. In turn, treatment is complicated and usually depends upon
individual cases; however, it is usually based on a combination of both surgical,
i.e., excision of the lesion, and long-term anti-fungal treatment.
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Grzybice podskorne to niejednorodna grupa cho-
rob zakaznych wystepujgcych w obrebie tkanek
podskérnych z zajeciem skéry wlasciwej i/lub naskor-
ka. Wiekszos¢ tych grzybic wystepujacych u koni jest
zlokalizowana, np. zakaZenie na tle Alternaria alter-
nata, jednak niektore z nich moga rozprzestrzenia¢
sie na otaczajace pierwotne miejsce infekcji, np. za-
kazenia spowodowane przez Basidiobolus haptosporus
i Conidiobolus coronatus lub przej$¢ w chorobe uogdl-
niong, rozsiewajac sie przez uktad limfatyczny, np.
zakazenia Histoplasma capsulatum var. farciminosum
i Sporothrix schenckii (1). Niezaleznie od typu i rozle-
glosci infekcji grzybice podskdrne sg na ogdt choro-
bami przewlektymi i postepujacymi, a ich diagnosty-
kaileczenie moze stanowic¢ wyzwanie. W niniejszym
artykule zostaty scharakteryzowane czynniki etio-
logiczne grzybiczych zakazen podskérnych u koni,
objawy kliniczne tych choréb oraz metody diagno-
stykii terapii.

Histoplazmozy

Histoplazmoza (inaczej choroba Darlinga) to grzy-
bica wywotywana przez dymorficzny gatunek grzy-
ba Histoplasma capsulatum. Do zakazenia dochodzi
najczesciej poprzez inhalacje aerozolu zawierajace-
go zarodniki lub inne elementy morfotyczne pato-
genu (2). Histoplasma capsulatum wystepuje na catym
Swiecie, szczegdlnie w odpadkach po ptactwie domo-
wym, w jaskiniach, wszelkich miejscach zamieszka-
nych przez nietoperze, gniazdach ptakéw, szczegélnie
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szpakow (3). Histoplazmoza u koni moze by¢ spowo-
dowana zakazeniem dwiema r6znymi odmianami Hi-
stoplasma capsulatum, a mianowicie H. capsulatum var.
capsulatum i H. capsulatum var. farciminosum (tab. 1). Za-
kazenia powodowane przez te odmiany grzyba cha-
rakteryzujq sie innymi objawami klinicznymi i roz-
mieszczeniem geograficznym (4; tab. 2).

Histoplasma capsulatum var. capsulatum jest grzy-
bem dymorficznym wystepujacym na catym Swiecie,
szczegoblnie rozpowszechniony jest w dolinach rzek
Missisipi i Ohio w Ameryce P6éinocnej (5). Naturalnie
wystepuje gtéwnie w glebie, zwtaszcza zanieczysz-
czonej odchodami ptakow i nietoperzy (5). Grzyb ten
moze powodowac zakazenia u wielu réznych zywicieli,
takich jak ludzie, psy, koty, bydto i konie (1). Chociaz
badania przesiewowe testami skornymi okreslajgcymi
nadwrazliwo$¢ na histoplazmine wykazaty, ze 50—73%
populacji konina obszarach endemicznych jest siedli-
skiem zakazenia, w literaturze naukowej dostepnych
jest tylko kilka opisow przypadkéw (6, 7, 8, 9, 10, 11).
Histoplazmoza u koni przebiega najczesciej w posta-
ci zlokalizowanej jako infekcje ptuc, szpiku kostne-
g0, tozyska, oczu, okreznicy, jelita Slepego i krezko-
wych weztéw chtonnych (11), rzadko przybiera postaé
zakazenia rozsianego obejmujacego ptuca, optucna,
sledzione, nerki, watrobe, jelito cienkie i okreznice.

Tabela 1. Czynniki etiologiczne grzybic podskérnych u koni
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Typ infekcji i stopien nasilenia objaw6éw zalezg w du-
zej mierze od stanu immunologicznego zywiciela (8).

Najczestsza droga zakazenia H. capsulatum var. cap-
sulatum jest wdychanie mikrokonidiéw (strzepkowa
faza wzrostu), ktorych rozmiary umozliwiajg tatwe
dotarcie do dolnych drég oddechowych (5). Niemniej
jednak, wystepowanie u koni wytgcznie objawow zo-
tadkowo-jelitowych bez jednoczesnego zajecia uktadu
oddechowego moze sugerowac, ze mozliwa jest row-
niez oralna droga zakazenia (7). Analogicznie, brak
uogodlnionych objawéw klinicznych histoplazmo-
zy u klaczy, chociaz w obecno$ci zakazonych Zrebiat
lub poronionych ptodéw, wskazuje, ze moga wysta-
pi¢ zakazenia wstepujace poprzez uktad rozrodczy (8).
Histoplasma capsulatum w organizmu zywiciela prze-
chodziwdrozdzakowa faze wzrostu, grzyb nastepnie
jest fagocytowany przez makrofagi, ktére moga sta-
nowic¢ potencjalne zrédto transmisji infekcji na inne
narzady niz pierwotne wrota zakazenia (5).

Objawy kliniczne zaréwno rozsianej, jak i zlo-
kalizowanej histoplazmozy u koni obejmuja ano-
reksje, utrate masy ciata i wycienczenie (1). Udo-
kumentowano réwniez uogélniong limfadenopatie
oraz wysiek optucnowy i otrzewnowy w przebiegu
postaci rozsianych (9). Obserwuje sie¢ wéwczas nie-
prawidtowosci hematologiczne w postaci wzrostu

Choroba

Histoplazmoza

Gtowne czynniki etiologiczne

Histoplasma capsulatum var.
capsulatum

Histoplasma capsulatum var.
farciminosum

Mycetoma Madurella mycetomatis, Curvularia
verruculosa, Phialophoraoxyspora,
Scedosporium/Pseudallescheria
complex

Fialohyfomykoza | Alternaria spp., Drechslera spicifera,
Curvularia spp.

Pytioza Pythium insidiosum

Sporotrichoza Sporothrix schenckii complex

Zygomykozy Rhizopus stolonifer, Absidia

corimbifera, Mucor spp., Conidiobolus
coronatus, Conidiobolus
lamprauges
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Cytologia

Obecnos¢ nielicznych wielojadrowych
komérek olbrzymich i neutrofili, limfocytéw
oraz komdrek plazmatycznych

Obecnos¢ drozdzopodobnych komérek

w obrazie; polimorficzne komarki zapalne
sktadajace sie z domieszki neutrofili,
limfocytow, komérek plazmatycznych,
histiocytow, makrofagow, komorek
olbrzymich i ziaren

Obecnos¢ polimorficznych komérek
zapalnych oraz ziaren $cisle otoczonych
przez neutrofile lub eozynofile

Ziarniniak sktadajacy sie z centralnego
rdzenia szczatkéw komérkowych

i neutrofili otoczonych limfocytami,
makrofagami i niewielka liczba
wielojadrowych komérek olbrzymich

Naciek zapalny z duzg liczba granulocytéw
eozynofilowych

Ziarniniak zwigzany z przerostem nabtonka
i naciekiem histiocytarnych komoérek
plazmatycznych

Ziarniniaki eozynofilowe z wielojadrzastymi
komérkami olbrzymimi, zwtoknieniem

i ciatami Splendore-Hoeppliego lub

duze wieloogniskowe nekrotyczne

obszary eozynofilowe z makrofagami

i wielojadrowymi komérkami olbrzymimi.
Neutrofile i eozynofile w strefie zewnetrznej

Wyglad mikroskopowy

Owalne komorki o $rednicy 5 mm

z 2-milimetrowym centralnym ciatem bazofilnym
otoczonym przezroczystg Sciang komorkowa

o grubosci 1-2 mm, ktdra zabarwia sie na rézowo
w technice PAS. Gram-dodatnie, jajowate komorki
(2,5-3,5 mm na 3-4 mm) w makrofagach lub
zewnatrzkomérkowo

Czarne ziarna

Biate ziarna

Strzepki o ksztafcie nieregularnym z przegrodami
0 brazowym zabarwieniu

Nieregularne, stabo rozgatezione strzepki
szkliste o szerokosci 2,6—6,4 mm i grubej $Scianie
komorkowej

Grzyby w ksztalcie cygara (1-3 mm)
w makrofagach

Liczne, szerokie (10-20 mm) i cienkoscienne
strzepki bez regularnych przegrdd i rozgatezien
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Tabela 2. Grzybicze zakazenia podskdrne u koni

Choroba

Histoplazmoza:
Histoplasma capsulatum
var. capsulatum

Histoplazmoza:
Histoplasma capsulatum
var. farciminosum

Mycetoma

Fialohyfomykoza

Pytioza

Sporotrichoza

Zygomykozy

Objawy kliniczne

Owrzodzenia

Ziarniniakowa rana z tendencja
do owrzodzenia

Guz podskérny, przetoki i obecnosé
wydzieliny zawierajacej czarne lub biate
ziarna

Czarne i tysiejgce zmiany skorne o $rednicy
od 1 do 10 cm pokryte lub nie pokryte
matymi krostami. Guzki, wrzodziejace

z przetokami

Pojedyncze lub wielokrotne nie gojace
sie, szybko rozrastajace sie guzowate
masy z przetokami i wydzieling
surowiczo-krwista. Obecnosé zéttawych,
ziarnistych ciat przypominajacych
koralowce o $rednicy od 0,5 do 1,5 mm

Mate, jedrne, czerwonawe, niebolesne guzki
skorne lub podskérne o srednicy 1-5 cm

Krwisto-$luzowo-ropna wydzielina z nosa
i dusznosé (Conidiobolus spp.).
Postepujace wrzodziejace zmiany skdrne
lub podskérne (Basidiobolus haptosporus).

Diagnostyka

Histopatologia uszkodzonych
tkanek lub aspiratu wezta
chtonnego. Badanie hodowlane
materiatu pobranego

z uszkodzonych tkanek badz
wydzieliny z nosa lub kat. Serologia
i skorny test nadwrazliwosci

na histoplazmine

Cytologia, histopatologia
i badanie hodowlane wysiekéw
i uszkodzonych tkanek

Cytologia aspiracyjna cienkoigtowa
tkanki podskérnej. Badanie
hodowlane i histopatologia
uszkodzonych tkanek

Histopatologia, posiewy grzybéw
i diagnostyka PCR

Badanie hodowlane, histopatologia
i diagnostyka PCR

Cytologia, badanie hodowlane
i histopatologia materiatu
z guzkow

Cytologia i badanie hodowlane
wysieku i/lub uszkodzonej tkanki.
Histopatologia uszkodzonych
tkanek. Serologia

Terapia

Amfoterycyna B: 0,3; 0,451 0,6 mg/kg m.c.
odpowiednio w dniach 1, 2 i 3, a nastepnie
4 dni bez leczenia. Kolejne dawki

0,6 mg/kg m.c. podawane co drugi dzien
przez 4 tygodnie

10% roztwor jodku sodu (100 ml, dozylnie,
co tydzien przez cztery tygodnie)

2% mikonazol w kremie i og6lnoustrojowo
jodek sodu i potasu (zakazenie
Scedosporium/Pseudallescheria kompleks).
Chirurgiczne wyciecie i miejscowo tiabendazol
(zakazenie Madurella mycetomatis)

Chirurgia plus leczenie flukonazolem przez
10 dni (dawka nasycajaca 14 mg/kg m.c.
podana raz, a nastepnie 5 mg/kg) i jodkiem
potasu (30 mg/kg przez 30 dni)

Chirurgia i miejscowe podawanie lekow
przeciwgrzybiczych (mikonazol, ketokonazol,
itrakonazol). Dozylne podawanie
amfoterycyny B

Ogolnoustrojowa terapia jodem:

40 mg/kg m.c. przez 3-5 dni, a nastepnie
10 g az do ustapienia zmian. Gryzeofulwina:
20-25 mg/kg m.c., 2 tygodnie, a nastepnie
w dawce 10 mg/kg przez 46 dni

Zabieg chirurgiczny plus jodek potasu
(10-20 mg/kg m.c.) lub jodek organiczny
(1-2 mg/kg m.c.). Amfoterycyna B (40 mg/kg
m.c. codziennie przez 3 tygodnie)
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Zmiany ziarniniakowe: owrzodzone,
rozlegte i $wigdowe (Mucor spp.)

hematokrytu (0,53 1/1), liczby neutrofili (0,14 x 10°/1)
i znacznej limfopenii (0,14 x 10°/1; 8, 9). W badaniu
histopatologicznym zakazonych tkanek barwionych
hematoksyling i eozyna, jak i technika PAS (perio-
dic acid—Schiff) mozna zaobserwowaé przewlekty
ziarniniakowy proces zapalny, podczas gdy w hi-
stopatologicznym badaniu po$miertnym zwykle
obserwuje sie liczne z6tte, kruche ogniska martwi-
cy serowaciejacej otoczonej grubg witdknista torebka
(7, 8, 9, 12). Grzyby Histoplasma capsulatum var. cap-
sulatum sg zwykle wykrywane w komadrkach wielo-
jadrowych Langhansa, pojedynczych wolnych ma-
krofagach pecherzykowych i komérkach srédbtonka
(1). Pomimo bardzo charakterystycznego obrazu hi-
stopatologicznego, do identyfikacji grzyba niezbed-
ne jest wykonanie badania hodowlanego i uzyska-
nie czystej kultury. Odpowiednie dla H. capsulatum
podtoza hodowlane obejmuja agar Sabourauda, agar
z wyciagiem mézgowo-sercowym (BHI), czesto su-
plementowany 5% dodatkiem krwi baraniej, peni-
cyling (20 j/ml) i streptomycyng (40 j /ml; 13). Do
diagnostyki zakazen H. capsulatum var. capsulatum
opracowano rowniez testy serologiczne, np. test im-
munodyfuzji w Zelu agarozowym (8). W literaturze

brakuje opis6w leczenia histoplazmozy u koni, w jed-
nym dostepnym raporcie dotyczacym infekcji 2-let-
niej klaczki z histoplazmozg ptucna za skuteczny lek
uznano amfoterycyne B (12).

Histoplasma capsulatum var. farciminosum to di-
morficzny grzyb wywotujacy epizootyczne zapa-
lenie naczyn chtonnych (epizootic lymphangitis)
u koni, ostow i mutéw (1, 14). Grzyb ten wystepuje en-
demicznie w niektérych krajach zachodniej, péinoc-
nej i pétnocno-wschodniej Afryki oraz w Azji, w tym
w Indiach, Pakistanie i Japonii, gléwnie na obsza-
rach charakteryzujacych sie wilgotnym i goragcym
klimatem (4, 15, 16). Na epizootyczne zapalenie na-
czyn chtonnych narazone sg szczegélnie konie poni-
zej szostego roku zycia (17). Zakazenia nastepuja po-
przez zarodniki grzyba, ktdre moga by¢ przenoszone
przez bezposredni kontakt miedzy zwierzetami lub
droga posrednia poprzez sprzet do pielegnacji, lego-
wisko, rymarz itp. (1, 18). Do rozprzestrzeniania sie
zakazenia H. capsulatum var. farciminosum moga przy-
czyniac sie gryzace muchy z rodzajéw Musca i Stomo-
xys, podczas gdy ukaszenia kleszczy najprawdopo-
dobniej sg czynnikiem predysponujacym do infekcji
u mutéw (15, 17).
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Opisano cztery rézne formy zakazen H. capsula-
tum var. farciminosum: bezobjawowe, skérne, spo-
jowkowo-oczne i oddechowe. Pierwsza z nich, bez-
objawowa, wystepuje u koni, ktdre wczesniej przebyly
zakazenie i wykazujg dodatni wynik badania wrazli-
wosci §rodskdrnej (1, 18). Na skorze tych koni obecne
s3 zmiany widknisto-wapienne w miejscu pierwotnej
infekcji (17). Posta¢ skorna charakteryzuje sie obec-
noscia ziarniniakowej rany wzdtuz naczynia limfa-
tycznego, gtéwnie wzdtuz konczyn przednich, $ciany
klatki piersiowej i szyi (1; ryc. 1). Rana ta ma tenden-
cje do owrzodzenia lub zmiennego, poczatkowo wy-
dzielniczego, a nastepnie suchego charakteru, z po-
zostala po wygojeniu blizna (tab. 2). Rozlegte zmiany
moga prowadzi¢ do $mierci, niemniej jednak $mier-
telno$¢ u koni zwykle nie przekracza 15% (17). Postac
spojéwkowo-oczna, najprawdopodobniej przeno-
szona przez gryzace muchy, przebiega w formie za-
palenia spojéwek lub zakazenia btony §luzowej nosa
(19). 0ddechowa postac choroby jest nastepstwem in-
halacji zarodnikow przez konie i charakteryzuje sie
zmianami chorobowymi najcze$ciej ograniczonymi
do gérnych drég oddechowych. Zmiany kliniczne w tej
postaci obejmuja ropniaki, ropne wydzieliny z pogru-
bionych, powierzchownych naczyn limfatycznych
oraz powiekszenie okolicznych weztéw chtonnych.
W wynikach badan hematologicznych mozna zaob-
serwowac leukocytoze, neutrofilie i wzrost szybko-
$ci sedymentacji erytrocytow (15, 17). Badania labo-
ratoryjne stosowane w diagnostyce epizootycznego
zapalenia naczyn chtonnych u koni obejmuja: iden-
tyfikacje drozdZakowej postaci H. capsulatum var. far-
ciminosum w rozmazach z ptynéw wysiekowych lub
wwycinkach histologicznych materiatu ze zmian, te-
sty serologiczne, m.in. ELISA, skérny test nadwrazli-
wosciiizolacje czystej kultury grzyba w badaniu my-
kologicznym (15, 17). Ostatnia z wymienionych metod
diagnostyki ma jednak istotne ograniczenia, ktorym
jest bardzo wolny wzrost grzyba w warunkach in vi-
tro trwajacy az do 8 tygodni, z kolei dostepne obec-
nie testy serologiczne charakteryzuja sie niska czu-
toscia i/lub swoistoscia (17).

Leczenie epizootycznego zapalenia naczyn chton-
nych u koni jest obowigzkowe, aby zapobiec rozprze-
strzenianiu sie infekcji, natomiast w celu zwalczania
choroby konieczny jest ub6j zakazonych koni, wdro-
zenie dezynfekeji w stajni oraz zwalczanie owadow (1,
14, 20, 21). W regionach endemicznych zaproponowa-
no stosowanie szczepionek jako strategii zwalcza-
nia infekcji (1). Dane literaturowe wskazujg, ze poda-
nie szczepionki atenuowanej skutkowato ochrong na
poziomie 75,5% przez okres okoto 31 miesiecy (17, 21).

Mycetoma

Mycetoma to przewlekte ropne zakazenie skory i tka-
nek podskornych wywotane przez promieniowce
(actinomycetoma) lub grzyby (eumycetoma; 22, 23).
Choroba ta charakteryzuja si¢ przewlektym obrze-
kiem, guzowatymi naciekami oraz obecnoscia licz-
nych przetok na skorze z widocznymi makroskopo-
wo ziarnami kolonii bakteryjnych lub grzybiczych (22;
ryc. 2). Powstajgce zmiany moga r6znic sie ksztattem,
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rozmiarem, tekstura i kolorem, w zaleznosci od czyn-
nika etiologicznego (24). W przypadku zmian wywo-
tanych przez grzyby, guzki na skérze sg dos¢ jedr-
ne i sktadajg sie z mikroskopijnie rozpoznawalnych
strzepek, ktore sa koloru czarnego lub biatawego (23;
tab 2). Najczestsze czynniki etiologiczne eumyceto-
my u koni to grzyby z rodzaju Madurella, w tym przy-
padku strzepki majg kolor czarny i nie wystepuja ko-
nidia (25, 26). Natomiast grzyby o biatych strzepkach
klasyfikowane sg w kompleksie Scedosporium/Pseu-
dallescheria (22, 23, 27; tab. 1).

Eumycetoma u koni jest gtéwnie odnotowywana
w Ameryce Péinocnej, potudniowej Afryce i Australii
itylko raz w Europie (23). Czynniki etiologiczne zwig-
zane z ta choroba to grzyby z rodzajéw Scedosporium/
Pseudallescheria i Madurella, przede wszystkim Madu-
rella mycetomatis (26). Inne grzyby zwigzane z tymi
zakazeniami to Curvularia verruculosa, Phialophora
oxyspora i Aspergillus spp., niemniej jednak jak dotad
byty sporadycznie wykrywane (23, 28). Czas inkuba-
cji choroby pozostaje niejasny, a objawy moga pojawic¢

Ryc. 1.
Histoplazmoza
spowodowana
przez Histoplasma
capsulatum var.
farciminosum

u konia

Ryc. 2.
Eumycetoma

u konia
spowodowana
przez Madurella
mycetomatis
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Ryc. 3. Obraz makro- i mikromorfologiczny
grzybéw z rodzaju Alternaria powodujacych
fialohyfomykozy.

A - wyglad rewersu na podtozu Sabourauda
z 4% glukoza

B - wyglad awersu

C — mikromorfologia w powiekszeniu 400x,
widoczne charakterystyczne makrokonidia
D - mikromorfologia w powieszeniu 1000x
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sie od kilku miesiecy az do lat po pierwotnym zakaze-
niu (22). Przebieg infekcji, jej sposéb wyrazeniaiczas
trwania zalezg od rodzaju grzyba, ktéry wywotat za-
kazenie, miejsca zakazenia i najprawdopodobniej sta-
nu immunologicznego zywiciela (25, 26, 28). W posta-
ciklasycznej zakazenie charakteryzuje sie obecnoscia
guzkow podskornych o charakterze powiekszajacym
sig, ktdre z czasem ulegaja peknieciu i nastepuje wy-
trysk ropno-surowiczej, surowiczo-krwistej wydzie-
liny lub licznych przetok (22, 23, 29).

Eumycetoma diagnozowana jest najczesciej metoda
cytologii aspiracji cienkoigtowej (22). Probki dodatnie
charakteryzuja sie obecno$cig polimorficznych ko-
morek zapalnych oraz ziaren $cisle otoczonych przez
neutrofile w przypadku infekcji M. micetomatis oraz
przez eozynofile w zakazeniach na tle Scedosporium/
Pseudallescheria (22). W tej jednostce chorobowej szcze-
gblnie wazna jest identyfikacja gatunkowa czynnika
etiologicznego ze wzgledu na prawidtowy dobor stra-
tegii leczenia (24). Do badania hodowlanego stosuje
sie podioze Sabourauda, z wyciggiem mézgowo-ser-
cowym (BHI) oraz agar z ekstraktem stodowym (22,
23). Ponadto, dane literaturowe wskazuja, ze podtoze
selektywne suplementowane benomylem (1-(butylo-
karbamoilo)benzimidazol-2-ilokarbaminian metylu),
amfoterycyna B lub dichloranem, czerwienia bengal-
ska i chloramfenikolem (DRBC) jest odpowiednie do
izolacji grzybow z kompleksu Scedosporium/Pseudalle-
scheria (23). Identyfikacja gatunku odpowiedzialnego
za zakazenie polega na obserwacji cech morfologicz-
nych izolowanych grzybéw (3, 30). Dane na temat le-
czenia ssa skape. Podaje sig, ze chirurgiczne wyciecie
dotknietych chorobg obszaréw jest jedynym dostep-
nym sposobem leczenia eumycetomy (31, 32).

Fialohyfomykoza

Fialohyfomykoza to przewlekte zakazenie skorne,
podskorne, Sluzéwkowe lub ogdlnoustrojowe, wy-
wotane przez saprofityczne grzyby, ktore natural-
nie wystepuja w wodzie i na rozktadajgcej si¢ mate-
rii roslinnej (33, 34, 35). Infekcje zwykle nastepuja po
zakazeniu uszkodzonej tkanki przez grzyby i zwykle
dotycza zwierzat z obnizong odpornoscia (33). Fialo-
hyfomykozy u koni odnotowano w Ameryce Péinoc-
nej, Ameryce Potudniowej, Australii, Nowej Zelandii
i Europie (36, 37, 38). Zakazenia dotycza zwlaszcza
osobnikéw mtodych (33). Ze zmian chorobowych
u koni najczesciej izolowane sg grzyby Alternaria spp.
(ryc. 3), Drechslera spicifera i Curvularia spp. (39; tab. 1).
Infekcje objawiajq si¢ powstawaniem pojedynczych
lub licznych owrzodzonych guzkéw skérnych lub
podskornych w okolicy gtowy i szyi oraz sporadycz-
nie z wystepujacym zapaleniem naczyn chtonnych
i powiekszeniem okolicznych weztéw chtonnych (36,
37, 38; tab. 2). Rozpoznanie opiera si¢ na badaniach hi-
stopatologicznych, po ktorych wykonuje sie posiew
materiatu ze zmian klinicznych. W badaniu histopa-
tologicznym po wybarwieniu hematoksyling i eozy-
na obserwuje sie ziarniniak grzybowy, a mycelium
widoczne jest w obrazie w postaci elementéw ciem-
nego koloru (39, 40). Badanie hodowlane z materiatu
pochodzacego z wycietej tkanki zwykle daje szybko
rosngce kolonie, ktérych powierzchnia jest ptaska,
aksamitna i czarnawa (41, 42). Diagnostyka moleku-
larna metoda PCR oparta o analize czasteczki ITS (In-
ternal Transcribed Spacer) wykonywana jest w przy-
padku ujemnych wynikéw badania hodowlanego (43).
Leczenie fialohyfomykozy u koni jest trudne i zwykle
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dobierane do indywidualnych przypadkéw (39, 42).
Kilka doniesien wskazuje na skuteczno$¢ potaczenia
leczenia chirurgicznego i dtugotrwatej terapii prze-
ciwgrzybiczej (36, 38). W literaturze brak danych od-
nosnie leczenia przypadkéw terenowych. Antymyko-
tyki skuteczne in vitro, wymienione w kolejnosci od
leku o najnizszej warto$ci MIC (minimal inhibitory
concentrations), to: pozakonazol, itrakonazol, iza-
wukonazol, worykonazol, amfoterycyna B, kaspo-
fungina, anidulafungina i flukonazol (39, 43). Profi-
laktyka u zwierzat polega gtéwnie na zapobieganiu
nadmiernemu stresowi (39).

Pytioza

Pytioza jest rzadka chorobg skdry lub tkanek pod-
skérnych wywotywang przez grzybopodobny or-
ganizm Pythium insidiosum, filogenetycznie spo-
krewniony z okrzemkami i glonami (44). Infekcje
Pythium insidiosum wystepuja szczegdlnie w regio-
nach tropikalnych i subtropikalnych charakteryzu-
jacych sie wilgotnym i cieptym klimatem, takich jak
Azja Potudniowo-Wschodnia, Australia, Nowa Ze-
landia, Ameryka Potudniowa, Kostaryka i Gwate-
mala (45). Jak dotad nie opisano zadnych czynnikow
predysponujgcych do zakazenia lezacych po stronie
gospodarza, tj. rasy, wieku czy ptci konia, niemniej
jednak opisywane przypadki zwigzane sg ze zwierze-
tami immunokompetentnymi narazonymi na dzia-
tanie wysokiej temperatury i stodkiej wody na tere-
nach podmoktych (44, 46).

Pytioza u koni moze by¢ wywotana przez koloni-
zacje Pythium insidiosum w miejscu urazow lub przez
picie wody zanieczyszczonej tym mikroorganizmem
(44, 47; tab. 1). Po kontakcie z tkankami ssakow zoo-
spory Pythium insidiosum otorbiaja si¢ na powierzch-
ni uszkodzonej tkanki i wytwarzajq strzepki, ktore
mechanicznie wnikajg w glab tkanek zywiciela oraz
dzieki dziataniu wydzielanych proteaz (44). Zakaze-
nia koni zwykle obejmujg tkanki skdrne i podskorne,
chociaz jelitowe formy choroby rowniez zostaty opi-
sane (44, 47; tab. 2). Zmiany, zwykle zlokalizowane na
konczynach i tylnej czesci brzucha, zawieraja z6tta-
we, ziarniste ciata przypominajace koralowce (48).
Zmiany te powoduja silny swiad (45). W badaniach he-
matologicznych najczesciej zaznaczona jest tagodna
do wyraznej limfadenopatia (47, 48). W zakaZeniach
przewlektych, trwajacych ponad 4 tygodnie, Pythium
Spp. moze rozprzestrzenic sie na tkanke kostng i spo-
wodowac kulawizne koni (44). Objawy kliniczne py-
tiozy koni sg mato charakterystyczne i przypominajg
grzybicze zakazenia skory wywotane przez Conidio-
bolus spp. i Basidiobolus spp. badz inwazyjnego raka
ptaskonabtonkowego (44). Po pobraniu prébek, biop-
tat nalezy przechowywac w niskiej temperaturze oraz
w wodzie lub roztworze soli z dodatkiem antybioty-
kéw, m.in. chloramfenikolu, tetracykliny, streptomy-
cyny i ampicyliny (47, 48). Niekt6rzy badacze uwazaja
jednak, ze przechowywanie materiatu diagnostycz-
nego w temperaturze 4—8°C moze hamowac wzrost
P. insidiosum (4.4.).

W rozpoznaniu pytiozy stosuje sie testy histopato-
logiczne (47). Ich wada jest niemozno$¢ rozréznienia
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miedzy pytiozg a infekcjami wywotywanymi przez
Conidiobolus spp. i Basidiobolus spp. (46). Obecnie zto-
tym standardem diagnostycznym jest posiew zaka-
zonej tkanki, a nastepnie morfologiczna i moleku-
larna identyfikacja czynnika etiologicznego, rzadziej
wykrywanie specyficznych przeciwciat przy uzyciu
testow serologicznych (44). Chirurgiczne usuniecie
zmian jest uwazane za leczenie z wyboru w pytio-
zie koni, szczegdlnie w przypadkach charakteryzu-
jacych sie niewielkimii ptytkimi zmianami (49). Te-
rapia przeciwgrzybicza jest nieskuteczna ze wzgledu
na brak ergosterolu, stanowiagcego gtéwny cel lekow
przeciwgrzybiczych, w btonach komoérkowych P. in-
sidiosum. Udowodniono jednak in vitro, ze polacze-
nie inhibitoréw biosyntezy ergosterolu i kaspofun-
giny, ktéra hamuje synteze -D-glukanu, sktadnika
$cian komoérkowych Pythium spp. okazato sie przy-
datne w leczenie pytiozy koni (50). Ponadto, dozyl-
ne podawanie amfoterycyny B moze by¢ uzytecz-
ne z leczeniu tej choroby (w zaleznoSci od nasilenia
zmian chorobowych; 50). Opracowano réwniez dwie
szczepionki do leczenia skdrnej pytiozy u koni (51).
Jednak z nich skomponowana jest z masy komoérko-
wej Pythium spp., w drugiej kluczowym sktadnikiem
jest rozpuszczalny stezony antygen (51). Obie szcze-
pionki byty w stanie wyleczy¢ zakazenia P. insidiosum
u koni, jednak preparat zawierajacy antygen tracit
skuteczno$¢ w ciggu okoto dwéch tygodni przecho-
wywania (51). Ponadto ta szczepionka byta skuteczna
wylgcznie u koni z niedawno notowanymi zmianami
(<0,5 miesigca), podczas gdy konie z dtuzszym okre-
sem od poczatku choroby (>2 miesigce) nie reagowa-
ty na podawanie preparatu. Z tego powodu, pomimo
krotkotrwatej aktywnosci (tj. okoto 1 roku), szczepion-
ka skomponowana z masy komérkowej Pythium spp.
zostata zaproponowana jako mozliwy wybor lecze-
nia pytiozy skérnej koni (51).

Sporotrychoza

Sporotrychoza jest ostra lub przewlektg infekcja ziar-
niniakowa i zwykle limfatyczno-skorna, ktdra atakuje
zaréwno ludzi, jak i zwierzeta (52). Choroba ta ma wy-
soki potencjal zoonotyczny (53). Charakterystyczne

Ryc. 4.
Pytioza na tle

Pythium insidosum

u konia
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Ryc. 5. Dwupostaciowos¢ Sporothrix schenckii.
Ai C - faza strzepkowa, obraz makro-

i mikromorfologiczny

B i D - faza drozdzopodobna, obraz makro-

i mikromorfologiczny

cechy sporotrychozy to zmiany guzkowate w tkan-
kach podskoérnych, skorze i weztach chtonnych, kt6-
re pézniej ulegaja zmiekczeniu i rozpadowi, tworzac
wrzody (52, 54). Czynnikiem etiologicznym infekcji
sa dimorficzne grzyby klasyfikowane w komplek-
sie Sporothrix schenckii (55; tab. 1). Grzyby te natural-
nie wystepuja w Srodowisku w martwej materii or-
ganicznej, zwlaszcza szczatkach roslinnych, a takze
w glebie i wody (52; ryc. 5). Sporotrychoza zostata opi-
sana u koni, pséw, kotow, bydta, wielbtagdéw, ptactwa,
$win, szczurdw, myszy, chomikéw, szympanséw i lu-
dzi (56). Gtéwna droga zakazenia jest zraniona sko-
ra (52; tab. 2).

U koni zmiany chorobowe pojawiaja sie mniej wie-
cej po 1-3 miesigcach od zakazenia (55). Zmiany pier-
wotne obejmuja guzki podskdrne, ktére maja ten-
dencje do wrzodzenia i sgczenia ropnej wydzieliny
(52). Sporothrix schenckii rozprzestrzenia sie nastep-
nie przez naczynia limfatyczne wzdtuz regionalnych
drég chionnych, gdzie pojawiaja sie zmiany wtor-
ne (57). Uszkodzenia sg zwykle bardziej widoczne
na przysrodkowej powierzchni konczyny przedniej
lub uda, ale czasami mozna je obserwowa¢ wzdtuz
bruzdy szyjnej (55, 58). W rozpoznaniu klinicznym
sporotrychozy nalezy bra¢ pod uwage réznicowanie
z wrzodziejacym zapaleniem chtonki spowodowa-
nym przez Corynebacterium pseudotuberculosis i epi-
zootyczne zapalenie naczyn chtonnych na tle Histo-
plasma capsulatum var. farciminosum (1). W diagnostyce
laboratoryjnej wykorzystuje sie badanie cytologiczne
wysiekéw wybarwionych metoda Giemsy lub wyko-
nuje si¢ izolacje S. schenckii (52, 56). Badanie histopa-
tologiczne z materiatu biopsyjnego moze prowadzi¢
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do fatszywie ujemnych wynikéw ze wzgledu na matg
liczbe drozdzak6éw w zmianach i wymaga barwienia
metoda PAS (periodic acid Schiff; 52, 57). Jesli w roz-
poznaniu klinicznym podejrzewa sie sporotrycho-
ze, zaleca si¢ wykonanie badania mykologicznego
(56). Terapia ogélnoustrojowa jodem lub gryzeoful-
wing okazata sie skuteczna w leczeniu tego schorze-
nia u koni (49).

Zygomykozy

Zygomykozy sa wywolywane przez grzyby z klasy Zy-
gomycetes (sprzezniaki), do ktorej nalezg rzedy Mu-
corales i Entomophthorales. Cztonkowie tych dwdch
rzedow charakteryzujq sie¢ wyraZnie odrebnymi ce-
chami ekologicznymi, epidemiologicznymi i mor-
fologicznymi, a takze wywotywanymi przez nie za-
kazeniami (59). Entomoftoromykozy to podskérne
zygomykozy wywolywane przez Conidiobolus coro-
natus, Conidiobolus lamprauges i Basidiobolus hapto-
sporus (1, 60; tab. 1). Grzyby te naturalnie wystepuja
w rozktadajgcym sie materiale roslinnym, glebie, li-
$ciach drzew lisciastych, a przedstawiciele Basidiobo-
lus spp. sa réwniez izolowane z jelit ryb, zab, ropuch,
owadow, gadow i nietoperzy owadozernych (61). En-
tomoftoromykozy wystepuja u koni immunokompe-
tentnych i charakteryzujq sie miejscowymi ziarninia-
kami podskérnymi (62, 63, 64). Choroby te wystepuja
na obszarach tropikalnych i subtropikalnych, zaka-
zenia odnotowano w Stanach Zjednoczonych, Kosta-
ryce, Kolumbii, Brazylii, Australii i Indiach (63). Dro-
gi zakazenia sprzezniakami z rodzajow Conidiobolus
i Basidiobolus pozostajg niejasne, chociaz najbardziej

Zycie Weterynaryjne * 2021 * 96(5)



prawdopodobny jest bezposredni kontakt z zarod-
nikami obecnymi w glebie lub infekcje mechanicz-
ne przez owady osadzajace zarodniki bezposrednio
w nozdrzach koni (63, 64). U koni entomoftoramyko-
zy sa zglaszane gtéwnie jako zakazenia okolicy nosa
itwarzy, nosogardzieli, jamy ustnej, szyi, glowy, klat-
ki piersiowej lub tutowia (63, 64). Zakazenia na tle Ba-
sidiobolus spp. objawiajg sie zmianami skérnymi lub
podskdrnymi zlokalizowanymi na szyi, klatce pier-
siowej lub tutowiu, charakteryzujacymi sie ziarninia-
kowa masg o rumieniowo-krwotocznej powierzch-
ni (62, 65), natomiast zakazenia powodowane przez
Conidiobolus spp. sa zwykle zlokalizowane w prze-
wodzie nosowo-gardlowym, z miejscowym rozsie-
wem lub bez rozsiewu do tkanek twarzy, okolicy za-
gardlowej, zatoki szczekowej, tchawicy, przestrzeni
opuszkowej tylnej lub mézgu (64, 65).

Rozpoznanie opiera sie na bezposrednim bada-
niu mikroskopowym pobranego materiatu i posie-
wie grzybow (65). Pozywki hodowlane rutynowo sto-
sowane do izolacji tych grzybdw to agar Sabourauda,
podtoze ziemniaczane lub z maka kukurydziang. Do
identyfikacji czynnika etiologicznego entomoftora-
mykozy u koni zastosowanie ma takze test immuno-
dyfuzji (66). U zwierzat stosowane jest gtdwnie lecze-
nie ogdlnoustrojowe jodem lub miejscowe stosowanie
amfoterycyny B w potaczeniu z wycieciem chirurgicz-
nym zmienionych chorobowo tkanek (49, 62).

Inne jednostki chorobowe zwigzane ze sprzez-
niakami to fykomykozy wywotywane przez grzyby
z rodzajéw Mucor, Rhizopus, Rhizomucor, Absidia, Apo-
physomyces, Cunninghamella, Saksenaea, Mortierella
i Syncephalastrum (1, 67; tab. 1). Zakazenia wywotane
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na przyktadzie Mucor spp.

B - wyglad awersu

przez grzyby z rzedu Mucorales to zwykle choro-
by angioinwazyjne, wystepujace u osobnikéw z ob-
nizong odpornoscia (68). Choroby te charakteryzu-
ja sie ostrym poczatkiem, szybka progresja i czesto
zej$ciami Smiertelnymi (69). Zakazenia Mucorales
odnotowywane sa u wielu gatunkéw zwierzat. Do-
niesienia o wystepowaniu choroby u koni sg rzad-
kie i czesto opisywane jako infekcje mieszane i/lub
zdiagnozowane po$miertnie (67, 69). Gtéwne czyn-
niki etiologiczne zakazen to grzyby Rhizopus stolo-
nifer, Absidia corimbifera i Mucor spp (1, 70, 71; ryc. 6).
Mukormykozy to typowo oportunistyczne zakaze-
nia, u koni leczenie kortykosteroidami i antybioty-
kami moze stanowi¢ czynnik predysponujacy do za-
kazen (67, 70). U koni opisano cztery typowe postaci
kliniczne choroby: skérng/podskérna (70, 72), zotad-
kowo-jelitowa (69), ptucna (70) i uogdlniona (70, 73).
Zakazenia na tle Mucorales sa zwykle rozpoznawane
na podstawie bezposredniego badania mikroskopo-
wego materiatu klinicznego w 20% KOH z DMSO i/lub
w barwieniu hematoksyling i eozyng lub PAS. W dru-
giej kolejnosci wykonuje sie badanie hodowlane (70,
73). Wiekszos$¢ przypadkéw mukormykoz jest jednak
rozpoznawana po$miertnie, z tego powodu konie nie
sa poddawane zadnemu leczeniu przeciwgrzybicze-
mu. Z literatury naukowej wiadomym jest, Ze grzyby
z rzedu Mucorales sg oporne na szereg lekow przeciw-
grzybiczych. Dane z badan in vitro wskazuja, ze do-
bre dziatanie wobec tych grzybéw wykazuje itrako-
nazol, terbinafina i amfoterycyna B (1,70). Ten ostatni
srodek okazat sie przydatny w leczeniu grzybicy ské-
ry u koni ze wspétistniejgcymi infekcjami jelitowy-
mi na tle plesni Aspergillus (70).

Ryc. 6. Charakterystyka grzybow plesniowych
powodujacych zakazenia u koni

A - wyglad rewersu na podtozu Sabourauda

C - mikromorfologia w powiekszeniu 400x
D - mikromorfologia w powiekszeniu 1000x
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Podsumowanie

Grzybicze zakazenia podskorne u koni stanowig
grupe chordb zréznicowang pod wzgledem klinicz-
nym i mikrobiologicznym. W Europie ich prewalen-
cja nie jest wysoka, jednak obecne tendencje ryn-
kowe zwigzane z zakupem i transportem koni poza
pierwotne §rodowisko zycia, wskazuje na potrzebe
rozpoznania grzybiczych czynnikow etiologicznych
tych infekcji, metod ich identyfikacji i postepowa-
nia terapeutycznego. Istotne jest rowniez w kaz-
dym stwierdzanym przypadku okreSlenie skazenia
stajni i miejsc przebywania zwierzat oraz ich de-
zynfekcja ze wzgledu na mozliwos¢ dtugotrwatego
utrzymywania sie grzyboéw w martwej materii or-
ganicznej i glebie, co stwarza ryzyko ogniskowych
nawrotow zakazen.
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