
 10. Jenkins K.J.: Factors affecting poor performance and scours in pre-
ruminant calves fed corn oil. J. Dairy Sci. 1988, 71, 3013–3020.

 11. Jenkins K.J., Kramer J.K., Sauer F.D., Emmons D.B.: Influence of 
triglycerides and free fatty acids in milk replacers on calf per-
formance, blood plasma, and adipose lipids. J. Dairy Sci. 1985, 68, 
669–680.

 12. Jenkins K.J., Kramer J.K.: Influence of low linoleic and linolenic 
acids in milk replacer on calf performance and lipids in blood pla-
sma, heart, and liver. Dairy Sci. 1986, 69, 1374–1386.

 13. Garcia M., Shin J.H., Schlaefli A., Greco L.F., Maunsell F.P., Thatcher 
W.W., Santos J.E., Staples C.R.: Increasing intake of essential fatty 
acids from milk replacer benefits performance, immune respon-
ses, and health of preweaned Holstein calves. J. Dairy Sci. 2015, 98, 
458–477.

 14. Garcia M., Greco L.F., Favoreto M.G., Marsola R.S., Wang D., Shin 
J.H., Block E., Thatcher W.W., Santos J.E., Staples C.R.: Effect of sup-
plementing essential fatty acids to pregnant nonlactating Holste-
in cows and their preweaned calves on calf performance, immune 
response, and health. J. Dairy Sci. 2014, 97, 5045–5064.

 15. Hill T.M., Bateman H.G. 2nd., Aldrich J.M., Schlotterbeck R.L.: Ef-
fects of changing the essential and functional fatty acid intake of 
dairy calves. J. Dairy Sci. 2009, 92, 670–676.

 16. Kazemi-Bonchenari M., Dehghan-Banadaky M., Fattahnia F., Sa-
leh-Bahmanpour A., Jahani-Moghadam M., Mirzaei M.: Effects of 

linseed oil and rumen undegradable protein:rumen degradable 
protein ratio on performance of Holstein dairy calves. Br. J. Nutr. 
2020, 123, 1247–1257.

 17. Hill T.M., Bateman H.G. 2nd., Aldrich J.M., Quigley J.D., Schlotter-
beck R.L.: Inclusion of tallow and soybean oil to calf starters fed 
to dairy calves from birth to four months of age on calf perfor-
mance and digestion. J. Dairy Sci. 2015, 98, 4882–4888.

 18. Yousefinejad S., Fattahnia F., Kazemi-Bonchenari M., Khanaki H., 
Drackley J.K., Ghaffari M.H.: Soybean oil supplementation and star-
ter protein content: Effects on growth performance, digestibili-
ty, ruminal fermentation, and urinary purine derivatives of Hol-
stein dairy calves. J. Dairy Sci. (w druku).

 19. González L., Moreno T., Bispo E., Dugan M.E.R., Franco D.: Effect 
of supplementing different oils: linseed, sunflower and soybe-
an, on animal performance, carcass characteristics, meat quali-
ty and fatty acid profile of veal from “Rubia Gallega” calves. Meat 
Sci. 2014, 96, 829–836.

Lek. wet. mgr inż. zoot. mgr biol. Adam Mirowski,  
e-mail: adam_mirowski@o2.pl

W pierwszych dziesięcioleciach XX wieku pojawi-
ły się pierwsze obawy związane z narastającą 

prewalencją zakażeń grzybiczych u zwierząt, której 
powodów upatrywano w różnych czynnikach środo-
wiskowych, przede wszystkim znacznemu ocieple-
niu klimatu i antropopresji (1, 2, 3). Infekcje grzybicze 
są szeroko opisywane w literaturze u zwierząt towa-
rzyszących, zwłaszcza u kotów i psów, a także u bydła 
(3, 4, 5, 6). Prawdopodobnie jest to związane z często 
notowanymi przypadkami zoonoz pochodzącymi od 
tych zwierząt (7, 8). Grzybice u koni scharakteryzowa-
ne są stosunkowo słabo, chociaż wiele z tych jednostek 
chorobowych posiada wysoką prewalencję, ogólno-
światową dystrybucję i potencjał zoonotyczny (9, 10).

Zakażenia grzybicze u koni można podzielić na trzy 
główne grupy, tj. grzybice powierzchowne i skórne, 
wywoływane przez patogeny występujące w warstwie 
rogowej naskórka oraz atakujące tkanki zrogowacia-
łe, takie jak włosy, kopyta i skórę, grzybice podskór-
ne, dotyczące najczęściej tkanki podskórnej, rzadziej 
skóry właściwej oraz grzybice głębokie, które wystę-
pują w górnych i/lub dolnych drogach oddechowych, 
a także w innych narządach wewnętrznych (9, 11). Ni-
niejszy przegląd literatury ma na celu scharakteryzo-
wanie objawów klinicznych, metod diagnostyki i te-
rapii zakażeń grzybiczych u koni. W pierwszej części 
artykułu przedstawione są zakażenia powierzchow-
ne i skórne wywoływane przez drożdże, dermatofity, 
grzyby dimorficzne i pleśniowe.

Zakażenia grzybicze u koni.  
Część I. Dermatomykozy i keratomykozy

Sebastian Gnat, Dominik Łagowski

z Zakładu Mikrobiologii Instytutu Przedklinicznych Nauk Weterynaryjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Fungal infections in horses. Part I. Dermatomycoses and keratomycoses

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

Over the last two decades, the number of fungal and fungal-like diseases of 
animals in both, natural and controlled systems, has increased, most likely as 
a consequence of environmental changes. Horses may be affected by several 
fungal diseases, although only some of them, i.e., malassesiosis, dermatophytosis, 
pythiosis, and aspergillosis are well described. This article reviews the clinical 
manifestations, diagnosis and treatment of superficial equine fungal infections, as 
a support to early diagnosis and application of targeted therapeutic and preventive 
strategies. Dermatomycoses or superficial mycoses, are caused by facultative 
or opportunistic pathogens, responsible for mild inflammatory, usually benign 
infections, associated with underlying immunocompromised conditions in the 
host. Yeasts, belonging to the genus Malassezia and dermatophytes, are the 
most frequently agents of superficial mycoses in horses. In turn, keratomycosis 
is a fungal infection of the corneal stroma, mainly caused by commensal fungi 
of the cornea and conjunctiva. Horses are prone to develop keratomycosis, due 
to the innate immunoprotective deficiencies of the tear film and the prominent 
conformation of the ocular globe, together with the usually high concentration 
of fungi in stables. In conclusion, this review of scientific data clearly indicates 
the need for a broader description of dermatomycosis cases in horses and in-
depth research in the diagnosis and therapy of these infections.

Keywords: dermatomycoses, keratomycoses, horse.
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Malasseziozy

W praktyce weterynaryjnej zakażenia grzybami z ro-
dzaju Malassezia stanowią bardzo poważny problem. 
Dane literaturowe wskazują, że około 70% przypadków 
zapalenia ucha zewnętrznego (otitis externa) u psów 
i 28% u kotów stanowią zakażenia tymi drożdżaka-
mi, często jako infekcje mieszane z bakteriami z ro-
dzaju Staphylococcus (12). Drożdżaki te mogą stano-
wić czynnik etiologiczny zakażeń także u koni (13, 14). 
Grzyby z rodzaju Malassezia mają szeroki, ale gatun-
kowo-specyficzny zakres gospodarzy, u których wy-
stępują w stanie komensalnym bądź infekcyjnym (14, 
15). Dotychczas spośród 18 opisanych gatunków, od 
koni izolowano zaledwie osiem, z czego cztery mają 
istotne znaczenie chorobowe, tj. M. furfur (16, 17, 18, 
19), M. globosa (17), M. equina (20) i M. sympodialis (21), 
a 4 – M. slooffiae, M. obtusa, M. restricta i M. pachyder-
matis uznawane są za gatunki o ograniczonym lub 
zerowym znaczeniu patogennym u koni (tab. 1; 20)

Drożdże z rodzaju Malassezia znalazły się w ostat-
nim czasie w centrum uwagi w dermatologii koni, po-
nieważ powodują zapalenia skóry u osobników z obni-
żoną odpornością (22, 23). Crespo i wsp. (24) w swoich 
badaniach wykazali, że u 15,46% koni drożdże Ma-
lassezia spp. stanowią składnik mikrobioty. Ponadto, 
w stanie komensalnym drożdże te można wyhodować 
in vitro z pach, okolicy międzywyrostkowej, pachwiny 
i odbytu zdrowych koni z częstotliwością izolacji się-
gającą 60% (22), a rzadziej z rejonu między sutkowego 
u klaczy i dołu napletkowego u wałachów (23). Z tymi 
ostatnimi przypadkami związane są stany chorobo-
we u wałachów objawiające się wysiękami w okolicy 
krocza i brzucha związane ze świądem i/lub obszary 
wyłysienia bez towarzyszącego stanu zapalnego, wy-
sięków lub strupów (23). Niemniej jednak zmiany cho-
robowe mogą występować w różnych rejonach ciała 

lub mieć charakter uogólniony (tab. 2; 2). Przeważnie 
dominują rumieniowate wyłysienia, często zlisza-
jowacenie i przebarwienie skóry z wysiękami o kon-
systencji tłustej i nieprzyjemnym słodko-kwaśnym 
zapachu (ryc. 1; 25).

Rozpoznanie malasseziozy zwykle wymaga badań 
cytologicznych i mykologicznych i/lub histologicz-
nych (tab. 1). W przypadku cytologii próbki są zwykle 
pobierane poprzez przyklejanie pasków taśmy kleją-
cej na chorobowo zmienionej skórze zwierzęcia, a na-
stępnie zebrany materiał wybarwia się metodą Maya-
-Grünwalda-Giemsy (MGG) i ocenia w mikroskopie 
świetlnym stosując powiększenie 400× (10, 22). Prób-
ki uznaje się za pozytywne wyłącznie, jeśli liczba ko-
mórek drożdży Malassezia spp. jest znaczna, aczkol-
wiek nie została określona żadna norma dla wyniku 
pozytywnego (26). W badaniach histopatologicznych 
skóry koni z  infekcjami na tle Malassezia obserwu-
je się powierzchniowe, przerostowe zapalenie skóry 
z przewagą limfocytów i makrofagów (10). W biopta-
tach skóry stwierdza się hiperkeratozę lub parakera-
tozę, różne stadia gąbczasto-krostowatego zapalenia 
skóry, akantozę, okołonaczyniowe i śródmiąższowe 
zapalenie skóry (26). Natomiast badanie mykologiczne 
grzybów z rodzaju Malassezia jest trudne, ze względu 
na silne właściwości lipofilne tych drożdży i wyma-
ganie do wzrostu in vitro długołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych (27), a dodatkowo grzyby te łatwo 
giną w środowisku zewnętrznym, szczególnie nara-
żone są na wahania temperatury (28). Do ich hodowli 
używa się specjalnych podłoży agarowych, skompo-
nowanych według formuły opracowanej przez Dixo-
na lub Leeminga-Notmana, suplementowanych żół-
cią bydlęcą oraz oksyetylenowanymi estrami sorbitolu 
i kwasów tłuszczowych (tzw. Tweeny; 27). O rozpo-
znaniu decyduje stwierdzenie w badaniu mikrosko-
powym charakterystycznych pączkujących lub w fazie 

Tabela 1. Czynniki etiologiczne grzybiczych zakażeń powierzchniowych u koni

Choroba Główne czynniki etiologiczne Cytologia Wygląd mikroskopowy 

Malassezioza

Malassezia furfur, Malassezia 
slooffiae, Malassezia obtusa, 
Malassezia globosa, Malassezia 
restricta, Malassezia pachydermatis

umiarkowany przerost naskórka, łagodna 
egzocytoza limfocytowa, łagodne 
eozynofilowe zapalenie skóry, rozlana 
parakeratoza

drożdże, komórki pączkujące o średnicy 
od 3 do 8 µm

Dermatofitoza
Microsporum canis, Microsporum 
gypseum, Trichophyton equinum, 
Trichophyton mentagrophytes

zainfekowane włosy lub ich fragmenty, 
widoczne struktury o szorstkiej 
i nieregularnej powierzchni; na powierzchni 
włosa widoczne skupiska lub łańcuchy 
grzybiczych artrokonidiów

łańcuchy kulistych, półprzezroczystych 
zarodników o średnicy od 2 do 18 µm; mogą 
być obecne strzępki grzybów

Onychomykoza

dermatofity bądź NDF, często 
Scopulariopsis brevicaulis, 
Scedosporium spp., 
rzadziej Candida spp.

kanaliki rogowe o nieregularnym kształcie 
na białej linii przypominającej tkankę 
w warstwach laminarnych i pogorszenie 
struktury rurkowej

konidia od 4 do 9 µm i strzępki 
grzyba (Scopularopsis); pączkujące 
jednokomórkowe konidia w kształcie rakiety 
tenisowej z konidioforami (Scedosporium); 
strzępki grzybów (Trichophyton); pączkujące 
komórki i pseudogrzybnia (Candida)

Geotrichoza Geotrichum candidum brak danych w literaturze strzępki z wieloma rozgałęzieniami

Chromoblastomykoza
Fonsecaea spp., Phialophora 
verrucosa, Cladophialophora 
carrionii

ziarniniaki otorbione charakteryzujące się 
komórkami wielojądrowymi, zwłóknieniem, 
akantozą, brodawczakowatością, 
hiperkeratozą i hiperplazją rzekomobłoniastą

okrągłe, grubościenne, brązowawe komórki 
przypominające drożdże lub typu „muriform” 
o średnicy od 8 do 14 µm z pojedynczą lub 
podwójną przegrodą

Keratomykoza Aspergillus spp. obecność strzępek lub komórek drożdży 
w cytologii strzępki grzyba

Prace kliniczne i kazuistyczne

261Życie Weterynaryjne • 2021 • 96(4)



podziałów blastospor drożdży Malassezia (28). Ich uni-
kalną cechą jest kształt określany jako buteleczkowaty 
(ryc. 2; 12, 15). W diagnostyce można wykorzystać tak-
że test PCR oparty na amplifikacji regionu 26S rDNA 
lub RFLP tej sekwencji (Restriction Fragment Length 
Polymorphism; 29), PCR w czasie rzeczywistym spe-
cyficzny wobec genu 26S rRNA z sondą TaqMan (30) 
oraz technikę MALDI-TOF MS (31).

Dermatofitozy

Dermatofitozy to zakażenia powierzchowne wywo-
ływane przez keratynofilne grzyby strzępkowe, które 
mają wysokie powinowactwo do włosów/sierści, skó-
ry i paznokci (3). Infekcje te nabywane są przez bez-
pośredni kontakt z chorymi zwierzętami lub bezob-
jawowymi nosicielami, pośrednią transmisję poprzez 
przybory służące do higieny zwierząt i/lub ze śro-
dowiska (ryc. 3; 4). Dermatofity to duża grupa grzy-
bów obejmująca przeszło 50 gatunków, zwyczajowo 
dzielonych według zajmowanych nisz ekologicznych 
na zoofilne, antropofilne i geofilne (32, 33). Derma-
tofity zoofilne ulegają najłatwiejszym transmisjom 

międzyosobniczym i wymieniane są jako jedna z głów-
nych przyczyn zoonoz u ludzi (7), a prewalencja zaka-
żeń przez nie wywoływanych osiągnęła w ostatnich 
latach stan zbliżony do światowej epidemii (34, 35).

Dermatofity wykazują silny zakres gospodarza, co 
oznacza, że relacja między gospodarzem i konkretnym 
gatunkiem grzyba jest mocno wyrażona (ryc. 4; 1, 3, 7). 
W przypadku koni gatunkiem dermatofitu, który z naj-
większą częstotliwością jest notowany jako czynnik 
etiologiczny infekcji jest Trichophyton equinum (tab. 1; 
3, 36). Niemniej jednak nie jest to jedyny gatunek zwią-
zany z dermatofitozami u koni, w literaturze nauko-
wej istnieją doniesienia o częstych infekcjach na tle 
Microsporum canis, zwłaszcza u młodych zwierząt (36, 
37). Inne gatunki dermatofitów, takie jak T. mentagro-
phytes i/lub Nannizzia gypsea, również zostały wyizo-
lowane ze zmian skórnych u koni, podczas gdy T. bul-
losum i N. praecox z sierści zdrowych zwierząt i stajni 
(38). Ostatnie dwa wymienione gatunki były również 
przyczyną zakażeń przeniesionych z koni na ludzi (39).

Objawy kliniczne dermatofitoz obejmują od łagod-
nych i przewlekłych do ciężkich i zapalnych zmian 
powierzchniowych o kształcie okrągłym, najczęściej 
w postaci plackowatych ognisk łysienia połączonych 
z rumieniem (tab. 2; 37). Zmiany skórne wywołane przez 
T. equinum lub M. canis są zwykle suche, z pokrywający-
mi je cienkimi, pudrowatymi łuskami. Zmiany te zwyk-
le nie wywołują świądu, rzadko może również wystą-
pić kerion i zapalenie skóry, które rozprzestrzenia się 
od siodła i popręgu na inne okolice ciała (37). Zakaze-
nia są klinicznie nie do odróżnienia od tych wywoły-
wanych przez promieniowce Dermatophilus congolensis 
(37). Fakt ten ma duże konsekwencje w terapii i skła-
nia do wniosku, że diagnostyka laboratoryjna jest nie-
odzownym elementem przed wdrożeniem leczenia (2).

Diagnostyka laboratoryjna w podejrzeniu derma-
tofitozy polega na bezpośrednim badaniu mikrosko-
powym zeskrobin skórnych z chorobowo zmienionych 

Tabela 2. Grzybicze zakażenia powierzchniowe u koni

Choroba Objawy kliniczne Diagnostyka Leczenie 

Malassezioza
łysienie, świąd i zapalenie ucha 
z brązową wydzieliną o nieprzyjemnym 
zapachu

cytologia i hodowla mykologiczna 
próbek ze skóry

mikonazol, chlorheksydyna miejscowo na zmiany 
do ustąpienia

Dermatofitoza łysienie okrężne, zmiany rumieniowe 
i wysiękowe, rzadko złuszczanie skóry

mikroskopia bezpośrednia 
materiału ze zmian chorobowych, 
badanie hodowlane próbek 
ze skóry i włosów

enilkonazol (roztwór 0,2% w odstępach 3–4 dni); 
gryzeofulwina (5 mg/kg m.c./dzień przez 
2–4 tygodnie dla źrebaka lub 10 mg/kg m.c./dzień 
przez 1–2 tygodnie dla kucyka); natamycyna 
(zawiesina do stosowania miejscowego 100 p.p.m.), 
rozpylać dwa lub trzy razy, w odstępie 4 dni

Onychomykoza

kruche kopyta z pęknięciami, poważne 
lub niewielkie pęknięcia rogu kopytowego 
w okolicy koronki i bliższej ściany kopyta, 
choroba linii białej

cytologia, hodowla mykologiczna 
i histopatologia uszkodzonych 
tkanek

resekcja chorobowo zmienionych miejsc, 
kauteryzacja i zastosowanie terbinafiny jako 
miejscowego środka przeciwgrzybiczego

Geotrichoza suche, rumieniowe, niecałkowite łysienie 
okrężne, złuszczanie i świąd

badanie hodowlane skrawków 
skórnych uszkodzonej tkanki 
i histopatologia

środek dezynfekujący o niskim pH stosowany 
powierzchniowo aż do ustąpienia objawów 
i negatywnych wyników posiewów

Chromoblastomykoza kuliste, ostro ograniczone, 
brązowoczarne guzki o średnicy 2–3 cm

histopatologia skrawków 
lub materiału biopsyjnego leczenie chirurgiczne

Keratomykoza
mikroerozje, owrzodzenia rogówki, ropnie 
zrębu, wypadanie tęczówki, kurcz powiek 
oraz nacieki i zmętnienia podnabłonkowe

cytologia, hodowla mykologiczna 
i histopatologia uszkodzonej 
rogówki

leczenie miejscowe: 1,5% amfoterycyna B lub 1% 
mikonazol, natamycyna lub worykonazol przez 
2–5 tygodni

Ryc. 1. Zmiany spowodowane przez drożdże Malassezia u koni
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miejsc i/lub włosów wyrwanych z obrzeża wyłysienia 
przeprowadzanym w 10% KOH z DMSO, a następnie 
założeniu hodowli in vitro (36). Badanie bezpośrednie 
pozwala potwierdzić dermatomykozę zdiagnozowa-
ną w oparciu o obraz kliniczny zmian, nie daje jednak 
możliwości identyfikacji gatunku czynnika etiologicz-
nego grzybicy (7). Użyteczne w badaniu bezpośrednim 
może być podbarwianie preparatów błękitem laktofe-
nolowym lub kalkofluorem białym stosowane odpo-
wiednio do obserwacji w mikroskopie świetlnym lub 
fluorescencyjnym (40). Najczęściej wybieranym podło-
żem do hodowli dermatofitów jest podłoże Sabourauda 
suplementowane chloramfenikolem (0,05 g/l) i cyklo-
heksymidem (0,5 g/l). Hodowla w  25–30°C trwa prze-
ciętnie 7–14 dni (7, 36). Identyfikacja gatunkowa oparta 
jest o analizę mikro- i makromorfologiczną uzyska-
nych kultur grzybów (7, 36, 41, 42). Opisano również 
szereg metod molekularnych, zarówno wykorzystu-
jących klasyczny PCR, jak również PCR w czasie rze-
czywistym (40). Celem identyfikacyjnym do tych tech-
nik jest najczęściej fragment ITS (Internal Transcribed 
Spacer) lub gen syntazy chitynowej.

Dermatofitoza u koni zwykle ustępuje samoistnie 
w ciągu od jednego do czterech miesięcy (2). Niemniej 
jednak leczenie jest obowiązkowe ze względu na wyso-
ki potencjał zoonotyczny i silnie zakaźny charakter tej 
choroby. Terapia przeciwgrzybicza obejmuje głównie 
leczenie miejscowe, rzadziej również terapię ogólno-
ustrojową (43). Spośród dostępnych chemioterapeuty-
ków stosuje się natamycyne, enilkonazol i w niektórych 
krajach, np. w Szwajcarii i USA, także gryzeofulwinę (43). 
Podaje się, że terbinafina nie ma skuteczności wzglę-
dem koni (44). Do dezynfekcji środowiska można stoso-
wać roztwór podchlorynu sodu bądź enilkonazolu (43).

Szczególnym przypadkiem dermatofitoz są onycho-
mykozy. U koni są to najczęściej grzybice rogu kopyta 
(45). Onychomykozy mogą być wywoływane nie tylko 
przez dermatofity, ale mogą mieć etiologię pleśniową, 
co jest określane jako etiologia NDF (non-dermatophy-
te fungi). Wówczas pod uwagę brane są grzyby Scedo-
sporium spp. bądź Scopulariopsis brevicaulis (tab 1; 46, 
47). Grzybicze uszkodzenia rogu kopyta u koni mogą 
prowadzić do poważnych konsekwencji, takich jak 
kulawizny i choroba białej linii (white line  disease – 
WLD; 45). W onychomykozach u koni struktury grzy-
bowe można zaobserwować nawet gołym okiem na 
uszkodzonych tkankach kopyt w postaci wyraźne-
go pogorszenia struktury rurkowej ściany rogu, ro-
zerwania warstw rogowych, czy też powierzchownej 

Ryc. 2.  
Obraz makro- i mikromorfologiczny grzybów z rodzaju 
Malassezia uzyskiwany w badaniu hodowlanym.  
A – makromorfologia na podłożu Sabourauda  
B – wygląd pojedynczej kolonii w powiększeniu 40×  
C i D – wygląd mikromorfologiczny po barwieniu 
błękitem laktofenolowym, w powiększeniu 400× (C) 
i 1000× (D)

Ryc. 3. Rozsiana dermatofitoza u konia
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lizy zrogowaciałych komórek (48). Diagnostyka ony-
chomykoz wykonywana jest z zastosowaniem tych 
samych metod jak dla dermatofitoz. Leczenie tych 
grzybic u koni polega na miejscowej kauteryzacji i sto-
sowaniu leków przeciwgrzybiczych, takich samych 
jak w przypadku dermatofitoz (46, 47). Dobrym po-
wierzchniowym środkiem przeciwgrzybiczym do sto-
sowania w tego typu przypadkach jest amorolfina (44).

Geotrichozy

Grzyby drożdżopodobne z rodzaju Geotrichum są zwyk-
le izolowane ze środowiska naturalnego, zwłaszcza 
z gleby, szczególnie zanieczyszczonej ściekami miej-
skimi (49). Występują też w kiszonkach (50) i artyku-
łach spożywczych. (51, 52). W przypadku ludzi i zwierząt 

stanowią naturalny składnik flory skóry i przewodu 
pokarmowego (53, 54). Ponadto, w pewnych okolicz-
nościach, np. u koni z obniżoną odpornością, grzyby te 
mogą powodować rozsiane lub zlokalizowane w obrę-
bie głowy i szyi choroby skóry (ryc. 5; 55). Istnieją rów-
nież doniesienia o zakażeniach przewodu pokarmowe-
go u koni (56). Najczęściej izolowanym gatunkiem jest 
oportunistyczny grzyb Geotrichum candidum (tab. 1; 2, 
53). Głównym czynnikiem predysponującym do zaka-
żeń jest stan odporności organizmu. Diagnoza opiera się 
na bezpośrednim badaniu mikroskopowym, a następ-
nie wykonaniu hodowli, rzadziej wykonuje się badanie 
histopatologiczne (ryc. 6). Ta ostatnia metoda pozwala 
na wizualizację grzybów w tkankach i stanowi szcze-
gólnie ważną technikę, zważywszy na wysokie ryzyko 
zanieczyszczenia kultury tym samym grzybem obec-
nym w środowisku (55). Zarówno podłoża jak i warunki 
inkubacji nie różnią się zasadniczo od tych stosowanych 
dla innych drożdżaków. Geotrichoza, w przypadku bra-
ku głębokiej immunosupresji, nie jest chorobą śmier-
telną, prognoza jest dobra i choroba może ustąpić na-
wet bez stosowania terapii przeciwgrzybiczej (tab. 2). 
Nie istnieją schematy leczenia geotrichozy. Dane doty-
czące wrażliwości G. candidum na leki przeciwgrzybicze 
są nieliczne. W badaniach in vitro wykazano, ża amfo-
terycyna B, klotrimazol, 5-fluorocytozyna i mikona-
zol są wysoce skuteczne (57). Z kolei niektóre szczepy 
są oporne na leki z grupy azoli, zwłaszcza flukonazol 
i itrakonazol, a także na nystatynę (58).

Ryc. 4.  
Najczęściej izolowane 

gatunki dermatofitów u koni: 
charakterystyka makro- 

i mikromorfologiczna.  
1 – Trichophyton equinum  

2 – Trichophyton mentagrophytes  
3 – Nannizzia gypsea  

4 – Microsporum canis  
A – wygląd rewersu  
B – wygląd awersu  

C – mikromorfologia w powiększeniu 
400×  

D – mikromorfologia w powiększeniu 
1000×

Ryc. 5.  
Geotrichoza  

u konia (2)
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Keratomykozy

Keratomykoza to grzybica rogówki wywoływana 
głównie przez grzyby komensalne. Literatura na-
ukowa podaje, że najczęściej występującym czynni-
kiem etiologicznym keratomykoz są grzyby pleśniowe 
z rodzaju Aspergillus, w drugiej kolejności za zakaże-
nie odpowiedzialne są drożdżaki z rodzaju Candida 
(tab. 1; 59, 60, 61). Te dwa rodzaje grzybów nie wyczer-
pują jednak zakresu patogenów związanych z tą jed-
nostką chorobową, w literaturze opisano przypadki 
keratomykoz u koni na tle Fusarium, Cylindrocarpon, 
Curvularia, Penicillium, Cystodendron i Mortierella wol-
fii (62, 63). Do inwazji tkanek dochodzi zwykle w wy-
niku mechanicznego uszkodzenia rogówki lub pier-
wotnej infekcji bakteryjnej (ryc. 7; 64).

Konie są podatne na keratomykozę ze względu na 
wrodzone niedobory immunoochronne filmu łzowego 
i konformację gałki ocznej (59). Jako czynnik predys-
ponujący wymienia się również zwykle wysokie stę-
żenie zarodników grzybów w stajniach (2). Ponadto, 
leczenie antybiotykami i kortykosteroidami, a także 
narażenia na świeży materiał roślinny i kurz zwięk-
szają ryzyko infekcji grzybiczej (59). Bardziej predys-
ponowane do zakażenia są samce i konie pełnej krwi 
(59, 65). Keratomykozy u koni charakteryzują się róż-
nymi objawami klinicznymi (tab. 2; 65). Uszkodzenia 
rogówki mogą prowadzić do kurczu powiek, silnego 
bólu, obrzęku, łzawienia, występowania ropnej wy-
dzieliny w komorze przedniej oka. Infekcje mogą rów-
nież prowadzić do wtórnego zapalenia błony naczy-
niowej oka, wypadania tęczówki i obrzęku rogówki 
(65). Rozpoznanie keratomykozy opiera się na bada-
niu klinicznym, w tym wykonaniu barwienia tkanki 

rogówki zarówno fluoresceiną, jak i różem bengal-
skim, badaniu cytologicznym zeskrobin rogówki, ho-
dowli in vitro tkanki wyizolowanej z rogówki oraz ob-
serwacjach histopatologicznych po keratektomii (59, 
60). Badanie mykologiczne najczęściej jest wykony-
wane w drugiej kolejności (59, 65).

Badanie cytologiczne tkanki rogówki można wy-
konać po barwieniu Romanowskiego (barwnikiem 
Whrigta i Diff-Quik), podczas którego w większości 
przypadków można zaobserwować obecność strzępek 
grzybów pleśniowych lub komórek drożdżopodobnych 
(59, 60). Jednak wynik negatywny nie jest rozstrzyga-
jący i wymagana jest izolacja czynnika etiologiczne-
go. Badanie histopatologiczne należy wykonać meto-
dą barwienia GMS (Gomori methenamine silver) lub 
PAS (periodic acid schiff), które pozwalają na wizu-
alizację strzępek lub komórek drożdży (65).

Leczenie keratomykozy u koni zależy od ciężkości 
zmian (tab. 2). W przypadku głębokiego zajęcia zrębu 
oka można zalecić interwencję miejscową i/lub chi-
rurgiczną, w tym keratektomię. Miejscowe leczenie 
jest zwykle skuteczne w łagodnych przypadkach (59). 
W przypadku braku odpowiedzi na leczenie konie moż-
na poddać chirurgicznemu usunięciu zmian w połącze-
niu z miejscowym i ogólnoustrojowym podawaniem 

Ryc. 7. 
Keratomykoza 
u konia (2)

Ryc. 6.  
Obraz makro- i mikromorfologiczny Geotrichum 
candidum uzyskiwany w badaniu hodowlanym.
A – makromorfologia na podłożu Sabourauda  
B – wygląd pojedynczej kolonii w powiększeniu 40×  
C i D – wygląd mikromorfologiczny po barwieniu 
błękitem laktofenolowym w powiększeniu 400× (C) 
i 1000× (D)
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leków przeciwgrzybiczych (61). Dostępne protokoły 
leczenia zalecają terapię trwającą do ośmiu tygodni, 
a korzystne wyniki osiągane są w >90% przypadków 
(59, 60). W praktyce klinicznej keratomykozę koni naj-
skuteczniej leczy się za pomocą azoli i/lub natamy-
cyny (66). Leki polienowe mają dobre spektrum dzia-
łania, ale słabo penetrują nienaruszoną rogówkę (66, 
67), podczas gdy azole mają dobrą penetrację rogów-
ki, ale grzyby różnią się pod względem wrażliwości na 
te leki (68). Do stosowania powierzchniowego zale-
ca się 1% roztwór flucytozyny (69). Sulfadiazyna (70) 
i rozcieńczona w stosunku 1:50 jodyna mogą być rów-
nież stosowane w przypadku keratomykoz u koni (62).

Chromoblastomykozy

Chromoblastomykoza to wolno rozwijająca się, prze-
wlekła grzybicza infekcja powierzchniowa lub pod-
skórna o charakterze ziarniniakowym, nabyta drogą 
ukłucia przez ciernie lub inne części roślin, w wy-
niku której powstają tzw. komórki miazgowate lub 
ciałka sklerotyczne. Klinicznie choroba objawia się 
powstawaniem brodawek, dyschromii, łuszczących 
się blaszek, a także atroficznych plam i wrzodzieją-
cych zmian skórnych (71, 72). Chromoblastomykoza 
u koni występuje sporadycznie. Dotychczas opisano 
tylko kilka przypadków, wywołanych przez Fonse-
caea spp., Phialophora verrucosa lub Cladophialopho-
ra carrionii, w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie na 
obszarach charakteryzujących się silnymi opada-
mi deszczu (71, 72). Do zakażenia dochodzi w wyni-
ku przypadkowego dostania się czynnika etiologicz-
nego do skóry lub tkanki podskórnej. Po wniknięciu 
do tkanki grzyb przekształca się ze stadiów nitko-
watych w pasożytnicze, zwane ciałkami mizdrowy-
mi, które nie są niszczone przez makrofagi i komór-
ki fagocytarne (72).

Początkowo od jednego do dwóch miesięcy po za-
każeniu pojawiają się zmiany ziarniniakowe guzko-
wate, które są klinicznie nie do odróżnienia od czer-
niaków, raka płaskonabłonkowego, habronemozy, 
onchocerkiazy, mycetomy, fialohyfomykozy i spo-
rotrichozy (tab. 1; 71, 72). Diagnostyka laboratoryj-
na wymaga bezpośredniego badania cytologicznego 
próbki skóry dotkniętej chorobą i/lub badania histo-
patologicznego z użyciem hematoksyliny-eozyny lub 
barwienia GAS/PAS, a w drugiej kolejności wykonaniu 
posiewu grzybów ze skrawków skóry lub materiału 
z biopsji (2). Pomimo różnorodnych metod leczenia, 
które obejmują długie cykle stosowania leków prze-
ciwgrzybiczych, wycięcie chirurgiczne zmienionych 
tkanek i prowadzenie fizjoterapii, ta choroba pozo-
staje jedną z najtrudniejszych w terapii (72). Najczę-
ściej opisywanymi metodami leczenia jest kriochirur-
gia małych zmian, leczenie itrakonazolem rozległych 
zmian oraz połączenie obu metod (73). Inne leki o wy-
sokiej skuteczności to terbinafina i 5-flucytozyna (74).

Podsumowanie

Wysoki potencjał zoonotyczny połączony z trudno-
ściami diagnostycznymi plasują powierzchowne zaka-
żenia grzybicze u koni jako wciąż aktualne wyzwanie 

mykologii weterynaryjnej. Z drugiej strony niewie-
le doniesień literaturowych dotyczących tych chorób 
świadczy raczej o niewielkim zainteresowaniu badaw-
czo-diagnostycznym tego typu infekcjami, aniżeli ich 
niską ogólną prewalencją u koni. Przegląd badań na-
ukowych dotyczących tematu wskazuje jednoznacz-
nie na potrzebę szerszego opisu przypadków derma-
tomykoz i pogłębionych badań w zakresie diagnostyki 
i terapii tych zakażeń. Pozwoli to w przyszłości opra-
cować precyzyjniejsze schematy postępowania w po-
dobnych przypadkach terenowych u koni.
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