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Weterynaryjna mykologia medyczna często różni 
się od ludzkiego odpowiednika tej dziedziny, co 

jest zauważalne w aspektach klinicznych, różnorod-
ności identyfikowanych gatunków grzybów z przy-
padków chorobowych i dostępnymi lekami przeciw-
grzybiczymi. Od lat 80. XX wieku nastąpił znaczny 
wzrost liczby osób dotkniętych grzybicami oraz po-
szerzyło się spektrum gatunków grzybów określa-
nych jako chorobotwórcze, czego powodów upatru-
je się w narastającej immunosupresji w populacji (1). 
W mykologii weterynaryjnej nie zaobserwowano tego 
zjawiska bądź wciąż jest zbyt słabo przebadane. Do-
piero ostatnie lata zwiększyły w medycynie wetery-
naryjnej zainteresowanie i świadomość wagi proble-
mu grzybic i ich terapii. Istotne dane w tej tematyce 
dotyczą notowania u zwierząt patogenów dotychczas 
opisywanych tylko u ludzi, np. Cryptococcus gattii lub 
Sporothrix brasiliensis, a także rewizji taksonomicz-
nej grzybów z grupy obejmującej rodzaje Pseudalle
scheria/Scedosporium/Lomentospora po szczegóło-
wych badaniach molekularnych (2).

Bodźcem do opracowania nowych leków przeciw-
grzybiczych o  lepszych właściwościach farmako-
logicznych, szerszym spektrum działania i mniej-
szej liczbie skutków ubocznych był w dużej mierze 
wspomniany wzrost liczby zakażeń grzybiczych oraz 
różnorodności czynników etiologicznych. Niektóre 
z tych nowo opracowanych leków przeciwgrzybi-
czych są bardzo drogie, a – jak powszechnie wiado-
mo – względy ekonomiczne mają znacznie więk-
szy wpływ na decyzję o leczeniu zwierząt niż ludzi. 
Niestety wciąż niejednokrotnie pokutuje przekona-
nie o kalkulacji wartości zwierzęcia w odniesieniu 
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do kosztów terapii. Ponadto eutanazja jako alterna-
tywa dla leczenia, zwłaszcza dla zwierząt towarzy-
szących, jest także w niektórych przypadkach roz-
patrywana (3). Znaczenie kosztu leku dodatkowo 
podkreśla fakt, że w wielu przypadkach zakażenia 
grzybicze nawracają w krótkim czasie po wyzdro-
wieniu zwierząt, a wtórne choroby bywają oporne 
na dalsze leczenie. W związku z tym może być ko-
nieczne przedłużone podawanie leku, czasem roz-
ciągające się na całe życie zwierzęcia (4). Inne róż-
nice w porównaniu z medycyną człowieka wynikają 
z rozważań praktycznych, tj. stresu wynikającego 
z wielokrotnego podawania leku zwierzętom i wy-
stępujących działań niepożądanych (3, 5).

Badanie lekowrażliwości grzybów chorobotwór-
czych zostało wystandaryzowane i ujednolicone dla 
izolatów ludzkich. Natomiast nie wykazano warto-
ści predykcyjnej takich testów dla izolatów zwierzę-
cych, stąd ich zastosowanie w analizie weterynaryj-
nych przypadków zakażeń grzybiczych jest wątpliwe. 
Dodatkowo profile wrażliwości na leki przeciwgrzy-
bicze zmieniają się wskutek reklasyfikacji niektó-
rych grzybów i ich podziału na kilka rodzajów/ga-
tunków, czego przykładem są grupy Pseudallescheria/
Scedosporium/Lomentospora czy Aspergillus fumiga
tus/Aspergillus felis (6). W konsekwencji prawdopo-
dobieństwo powodzenia terapii zależy od dokładnej 
identyfikacji grzyba będącego czynnikiem etiolo-
gicznym zakażenia (7).

W niniejszym artykule przedstawiony jest prze-
gląd piśmiennictwa dotyczącego leczenia zakażeń 
powodowanych przez grzyby pleśniowe i drożdża-
ki z weterynaryjnej perspektywy terapii przeciw-
grzybiczej. Szczególna uwaga poświęcona została 
charakterystyce rozsianych mykoz o etiologii ple-
śniowej u psów ze względu na liczne doniesienia li-
teratury naukowej w tym zakresie.

Pleśnie

Rozsiane grzybice

Rozsiane zakażenia pleśniowe u psów są prawdo-
podobnie jednymi z najbardziej frustrujących dla 
klinicystów i  mikrobiologów jednostek chorobo-
wych. Przede wszystkim choroby te są trudne do 
zdiagnozowania z powodu nieswoistych objawów. 
Jeśli w badaniu klinicznym nie weźmie się ich pod 
uwagę, pociąga to za sobą konsekwencję niewyko-
nania odpowiednich badań, chociażby tak prostych 
jak analiza mikroskopowa materiału z biopsji, krwi 
lub moczu celem wykazania charakterystycznych 
strzępek i spor (8). W związku z  tym chore zwie-
rzęta są często leczone z powodu innych dolegliwo-
ści przed właściwą diagnozą, czasami sterydami, co 
może ułatwić rozprzestrzenianie się grzyba do na-
rządów. Tak więc do czasu postawienia prawidło-
wej diagnozy zakażenie może rozprzestrzenić się na 
różne narządy, takie jak kości/stawy, nerki i mózg 
(9). Ponadto jednym z najczęstszych grzybów powo-
dujących rozsiane zakażenia o etiologii pleśniowej, 
zwłaszcza u owczarków niemieckich, jest Aspergil
lus terreus (10). Doniesienia naukowe wskazują, że 

ten grzyb pleśniowy jest wysoce oporny na tera-
pię przeciwgrzybiczą, prawdopodobnie z  powodu 
niskiej zawartości ergosterolu w błonie komórko-
wej, stanowiącego cel dla kilku ważnych klas leków 
przeciwgrzybiczych. Wszystkie wymienione czyn-
niki powodują, że rokowanie w takich przypadkach 
jest złe. Przegląd badań dotyczący leczenia tych za-
każeń u psów jest przedstawiony w tabeli 1 (10, 11, 12, 
13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 
29). Należy zwrócić uwagę na fakt, że tylko niewielki 
odsetek prób terapeutycznych zakończył się pełnym 
sukcesem, podczas gdy większość z nich okazała się 
niepowodzeniem, często z nawrotami po początko-
wej poprawie bądź odmową dalszego leczenia przez 
właścicieli. Przegląd literatury wykonany przez Elad 
(4) ujawnia, że na 59 opisów rozsianych mykoz ple-
śniowych u psów, w których terapia była podejmo-
wana przez ponad 7 dni, sukces odnotowano tylko 
w 7 przypadkach.

Inną grupą zwierząt dotkniętych rozsianymi in-
fekcjami pleśniowymi są ptaki. Systemowe rozprze-
strzenianie się pleśni u tych zwierząt jest przyspie-
szane przez obecność worków powietrznych, które 
rozciągają się od płuc do różnych narządów, w tym 
kości (30, 31, 32). Najczęściej identyfikowanymi u pta-
ków patogenami są grzyby z rodzaju Aspergillus (31, 
32). Zakażenia u ptaków hodowlanych są w głównej 
mierze następstwem zanieczyszczenia środowiska, 
zwłaszcza paszy (30). W konsekwencji ulepszone za-
rządzanie czystością na farmie i częste odkażanie 
środowiska są konwencjonalnymi metodami radze-
nia sobie z takimi zakażeniami. Natomiast gdy cho-
robą dotknięte są ptaki dzikie i ozdobne, konieczne 
jest inne podejście. Należy wówczas wziąć pod uwagę 
takie czynniki predysponujące, jak np. stres wywoła-
ny wielokrotnym chwytaniem, a eliminacja czynni-
ka jest niezbędna, jednocześnie z wdrożeniem terapii 
przeciwgrzybiczej (30). Ponadto ważne przy wyborze 
leku są aspekty farmakokinetyczne, aby zapewnić 
osiągnięcie odpowiednich stężeń w zaatakowanych 
narządach (33). Preferowana jest terapia przeciw-
grzybicza przez podawanie doustne bądź nebuli-
zację z użyciem nanozawiesin itrakonazolu (34, 35). 
Worikonazol również został wykorzystany w terapii 
aspergilozy dzikich ptaków, w tym pingwinów afry-
kańskich (Spheniscus demersus; 36) i jastrzębi rdza-
wosternych (Buteo jamaicensis; 37). Gołębie (Columba 
livia) doświadczalnie zakażone Aspergillus fumigatus 
także były skutecznie leczone worikonazolem (38). 
Za pomocą tego samego leku osiągnięto 70% wyle-
czeń u naturalnie zakażonych sokołów (Falco spp.; 
39). Silvanoza i wsp. (40) stwierdzili, że podczas le-
czenia zakażeń Aspergillus spp. u sokołów z zastoso-
waniem trzech leków, tj. amfoterycyny B, itrakona-
zolu i worikonazolu, wartość minimalnego stężenia 
hamującego in vitro (MIC) wzrosła dla amfoterycy-
ny B, a dla dwóch azoli pozostała na niezmienio-
nym poziomie. Świadczy to o możliwości nabywania 
oporności przez te grzyby na amfoterycynę B. Należy 
podkreślić, że metody leczenia zakażeń pleśniowych 
u ptaków nie zostały ujednolicone, dlatego należy za-
chować ostrożność w doborze leku, zwłaszcza że ko-
nieczne mogą być długie okresy jego podawania (41).
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Grzybice górnych dróg oddechowych

Najczęstsze grzybicze zakażenia górnych dróg odde-
chowych obejmują jamę zatokowo-nosową i dotyczą 
głównie psów. Konformacja czaszki u tych zwierząt 
jest uważana za czynnik predysponujący z nadrepre-
zentacją psów dolichocefalicznych i mezocefalicznych 
(42). Najczęściej notowanym patogenem w tego typu 
zakażeniach u psów jest Aspergillus fumigatus (43). Le-
czenie ogólnoustrojowe tiabendazolem, ketokonazo-
lem, flukonazolem lub itrakonazolem pozwoliło uzy-
skać skuteczność terapii na poziomie 50% dla dwóch 
pierwszych leków i ok. 70% w przypadku dwóch ostat-
nich (42). W zatokach nosowych grzyby pleśniowe 
występują nie tylko w formie inwazyjnej, ale również 

wypełniając wolne przestrzenie, zatem zastosowanie 
wyłącznie leku ogólnoustrojowego nie jest wystar-
czające. Terapia powinna być uzupełniona leczeniem 
miejscowym, poprzez podawanie antymykotyku przez 
cewniki lub po trefinacji zatok czołowych. Peeters 
i wsp. (42) udowodnili, że klotrimazol lub efinakonazol 
wykazują wysoki wskaźnik sukcesu wynoszący ponad 
90% w terapiach miejscowych. Ograniczeniem zasto-
sowania terapii miejscowej są przypadki, w których 
integralność blaszki sitowej jest naruszona, wówczas 
leki mogą docierać do mózgu. Z kolei kota z grzybi-
cą zatok nosowych wywołaną przez A. fumigatus le-
czono posakonazolem w połączeniu z oczyszczeniem 
zatok, a po nawrocie choroby posakonazol zastąpio-
no itrakonazolem, co dało wyższą skuteczność (44).

Tabela 1. Etiologia i protokoły terapii rozsianych zakażeń grzybiczych u psów

Czynnik etiologiczny Terapia Efekt Piśmiennictwo

Aspergillus terreus amfoterycyna B + 5-flucytozyna niepowodzenie Wood i wsp. (28)

Aspergillus terreus itrakonazol przez 2 miesiące niepowodzenie Dallman i wsp. (22)

Aspergillus terreus itrakonazol przez 6 miesiący niepowodzenie, eutanazja Kelly i wsp. (11)

Aspergillus spp. flukonazol przez 6 miesięcy niepowodzenie, eutanazja Walker i wsp. (24)

Aspergillus terreus amfoterycyna B + Itrakonazol niepowodzenie, eutanazja

Schultz i wsp. (23)

Aspergillus niger amfoterycyna B + itrakonazol, Itrakonazol + terbinafina niepowodzenie, padnięcie

Aspergillus deflectus

amfoterycyna B + itrakonazol, deoksycholan 
amfoterycyny B, kompleks lipidowy  
amfoterycyny B + worikonazol – każda z terapii po 
7 tygodni; terbinafina + posakonazol + kompleks 
lipidowy amfoterycyny B, kaspofungina przez 6 miesięcy;
anidulafungin, kompleks lipidowy 
amfoterycyny B + mikafungina przez 6 miesięcy

niepowodzenie po 25 miesiącach 
leczenia

Acremonium spp. ketokonazol + itrakonazol przez 7 miesięcy niepowodzenie Simpson i wsp. (25)

Aspergillus deflectus ketokonazol przez 4 miesiące powrót do zdrowia po amputacji 
zajętej kończyny Jang i wsp. (26)

Aspergillus terreus itrakonazol przez 17 miesięcy

powrót do zdrowia; eutanazja po 
3 latach (niewydolność serca); 
podczas autopsji nie znaleziono 
grzybów

Kelly i wsp. (11)

Paecilomyces spp. ketokonazol przez 3 tygodnie niepowodzenie Littman i Goldschmidt (27)

Phialosimplex caninus itrakonazol przez 18 miesięcy wyzdrowienie Sigler i wsp. (21)

Aspergillus terreus worikonazol + terbinafina przez 
11 miesięcy + amfoterycyna B przez 8 miesięcy

wyzdrowienie, pies przeżył 
11 miesięcy po terapii Taylor i wsp. (10)

Bipolaris spicifera flukonazol 1 tydzień, Itrakonazol + terbinafina lub 
liposomalna amfoterycyna B 1 dzień niepowodzenie, eutanazja Rothenburg i wsp. (29)

Oxyporus corticola itrakonazol 6 miesięcy, terbinafina 10 miesięcy, 
itrakonazol 8 miesięcy niepowodzenie, eutanazja Brockus i wsp. (12)

Lomentospora prolificans itrakonazol przez 4 miesiące niepowodzenie Salkin i wsp. (13)

Phialemonium obovatum amfoterycyna B przez 8 dni, itrakonazol 
przez 1 miesiąc, ketokonazol przez 2 miesiące

niepowodzenie; eutanazja 5 miesięcy 
po diagnozie Smith i wsp. (14)

Plectosphaerella cucumerina, 
Lecythophora canina itrakonazol + terbinafina przez 14 miesięcy wyzdrowienie Troy i wsp. (15)

Phanerochaete chrysosporium itrakonazol przez 7 miesięcy niepowodzenie, eutanazja Magstadt i wsp. (20)

Cladosporium cladosporioides 
complex itrakonazol przez 5 miesięcy początkowe wyleczenie; nawrót po 

25 miesiącach; eutanazja Spano i wsp. (16)

Geosmithia argillacea flukonazol przez 10 miesięcy niepowodzenie, eutanazja Kawalilak i wsp. (19)

Paecilomyces variotii ketokonazol przez 6 miesięcy początkowe wyleczenie; nawrót po 
3 miesiącach od pierwszej diagnozy Booth i wsp. (18)

Cladophialophora bantiana flukonazol przez 6 tygodni niepowodzenie, eutanazja Añor i wsp. (17)

prace kliniczne i kazuistyczne

455Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(7)



U kotów najczęstszą pleśniową grzybicą górnych 
dróg oddechowych jest infekcja zatokowo-oczodoło-
wa. Koty brachycefaliczne są bardziej zagrożone wy-
stępowaniem tych zakażeń (45). Głównie czynnikiem 
etiologicznym tej choroby jest Aspergillus felis. Gatu-
nek ten jest zarówno bardziej inwazyjny, jak i bar-
dziej oporny na leki przeciwgrzybicze niż A. fumiga
tus, izolowany z podobnych zakażeń u psów (46, 47). 
Podawane jest, że wysoka inwazyjność w połączeniu 
z anatomiczną lokalizacją jam pozaoczodołowych nad 
jamami nosowymi może być przyczyną rozprzestrze-
niania u kotów grzybic zatokowo-nosowych do infekcji 
zatokowo-oczodołowych (4). Barrs i wsp. (45) podjęli 
próbę leczenia 6 przypadków kocich pleśniowych grzy-
bic zatok nosowych i 15 przypadków aspergilozy zatok 
nosowo-oczodołowych. Koty leczono amfoterycyną B 
i itrakonazolem lub posakonazolem (5 kotów), amfo-
terycyną B (w formie deoksycholanu lub liposomal-
nej) i itrakonazolem lub posakonazolem i terbinafiną 
(7 kotów), a 14 kotów leczono wyłącznie itrakonazo-
lem, posakonazolem lub worikonazolem (odpowied-
nio 2, 8 i 4 koty). Skutecznie wyleczono tylko cztery 
koty z aspergilozą zatok nosowych i jednego z asper-
gilozą zatok oczodołowych. Pierwsze leczono różny-
mi metodami, tj. (a) deoksycholanem amfoterycyny B 
i itrakonazolem, (b) deoksycholanem oraz liposomal-
ną amfoterycyną B, posakonazolem i terbinafiną, (c) 
deoksycholanem amfoterycyny B i terbinafiną, (d) po-
sakonazolem. Jeden kot dotknięty aspergilozą zatok 
oczodołowych wyzdrowiał po leczeniu dezoksycho-
lanem amfoterycyny B i itrakonazolem. Po wstępnym 
wyleczeniu nastąpił jednak nawrót choroby, którą le-
czono posakonazolem i terbinafiną odpowiednio przez 
32 i 16 tygodni. Ta terapia również nie była skuteczna, 
doszło do ponownego nawrotu choroby, którą niesku-
tecznie leczono liposomalną amfoterycyną B i posako-
nazolem. Dopiero leczenie kaspofunginą, a następnie 
posakonazolem ostatecznie doprowadziło do wyzdro-
wienia kota. Należy zwrócić uwagę na różnorodność 
protokołów leczenia i fakt, że podobne protokoły sto-
sowane w przypadku innych kotów bądź zawodziły, 
bądź były skuteczne (45). Wskazuje to, że nie można 
zalecać żadnej pojedynczej metody leczenia infekcji 
grzybiczej górnych dróg oddechowych u kotów, a dal-
sze badania w tym zakresie są niezbędne.

Grzybica worka powietrznego

Worek powietrzny to uchyłek trąbki Eustachiusza 
występujący u kilku grup zwierząt, a spośród zwie-
rząt domowych tylko konie posiadają ten narząd (48). 
Grzybicze zakażenia worka powietrznego powodo-
wane są przede wszystkim przez pleśnie A. fumi
gatus i A. (Emericella) nidulans (49). Ponieważ worek 
powietrzny ma styczność z niektórymi głównymi 
tętnicami i nerwami, zakażenie pleśniowe może być 
powikłane ciężkim, potencjalnie zagrażającym ży-
ciu krwawieniem z nosa lub dysfagią (49).

Zakażenia grzybicze można leczyć poprzez zabieg 
chirurgiczny w połączeniu ze stosowaniem antymy-
kotyków (49, 50). Przed wprowadzeniem do stosowa-
nia u zwierząt azoli ogólnoustrojowych terapia prze-
ciwgrzybicza tej jednostki chorobowej opierała się na 

miejscowym stosowaniu natamycyny, preparatów jodu, 
nystatyny oraz doustnego lub miejscowego tiabenda-
zolu lub abendazolu. Ponadto Church i wsp. (50) poda-
ją, że miejscowo stosowane preparaty sproszkowane 
są skuteczniejsze niż w formie płynnej. Freeman i wsp. 
(49) opisali przypadek konia, u którego wyleczenie za-
każenia grzybiczego worków powietrznych było sku-
teczne po zastosowaniu infuzji miejscowej i doustnej 
pasty z itrakonazolem. Greet i wsp. (51) opisali pięć po-
dobnych przypadków zakażeń grzybiczych bez krwa-
wienia z nosa ale z dysfagią, które leczono miejscowo 
natamycyną. Leczenie nie przyniosło żadnej poprawy 
klinicznej u trzech koni, a jeden koń wyzdrowiał czę-
ściowo. U piątego konia nie przeprowadzono obser-
wacji, ale kierujący lekarz weterynarii i właściciel nie 
zgłosili żadnych problemów z oddychaniem. Natomiast 
Davis i wsp. (52) opisali przypadek, w którym stosowa-
no ogólnoustrojowo itrakonazol i miejscowo ekonazol. 
Terapia okazała się skuteczna, a po kilku tygodniach 
ustąpiły również problemy z połykaniem u konia.

Eumycetoma

Eumycetoma to grzybica podskórna lub trzewna cha-
rakteryzująca się przewlekłym przebiegiem, z wystę-
powaniem obrzęków i ziarniniaków, które mogą być 
rozprzestrzeniane po całym organizmie poprzez za-
toki (53). U ludzi najczęstszym sposobem leczenia jest 
zabieg chirurgiczny w połączeniu z ogólnoustrojowym 
stosowaniem itrakonazolu (54). Niektóre doniesienia 
wskazują również, że posakonazol i terbinafina w mo-
noterapii lub w połączeniu z itrakonazolem mogą być 
skuteczne (55). Natomiast w przypadku zwierząt do-
niesienia literaturowe na ten temat są skąpe. W opi-
sie przypadku o etiologii Curvularia lunata u psa opu-
blikowanym przez Elad i wsp. (56) wskazane jest, że 
leczenie itrakonazolem przez trzy miesiące dało za-
dowalający efekt. Ze względu na lokalizację obrzę-
ku w pachwinowej tkance mięśniowej zabieg chirur-
giczny był niemożliwy. Stosowanie antymykotyku 
spowodowało ustąpienie obrzęku, niemniej jednak 
po czterech miesiącach od jej zakończenia nastąpi-
ło ponowne pojawienie się obrzęku pachwiny, któ-
re było oporne na dalsze leczenie itrakonazolem. 
Lekowrażliwość izolatu C. lunata nie została okre-
ślona w czasie pierwotnej infekcji. Izolat uzyskany 
z nawrotu choroby wykazał in vitro w metodzie dy-
fuzyjno-krążkowej dla itrakonazolu strefę inhibicji 
30 mm, co wskazywało na wrażliwość. Z kolei aktyw-
ność in vivo była słaba. Janovec i wsp. (57) opisali na-
tomiast skuteczne leczenie itrakonazolem psa z my-
cetomą trzewną wywołaną przez Penicillium duponti.

Keratomykoza

Keratomykoza to grzybicze zakażenie oczu różnych 
gatunków zwierząt, ze szczególnie wysoką prewa-
lencją występujące u koni (58). Keratomykoza roz-
wija się najczęściej w następstwie pourazowego za-
nieczyszczenia patogenem. Jako jeden z czynników 
predysponujących wymienia się wyłupiaste i bocz-
nie ulokowane oczy (59). Chociaż z przypadków ke-
ratomykoz koni wyizolowano różne gatunki grzybów 
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(58), z najwyższą częstotliwością identyfikowane są 
grzyby z rodzaju Aspergillus, zwłaszcza A. fumiga
tus (60). Terapia przeciwgrzybicza u zwierząt z ke-
ratomykozą powinna obejmować leki miejscowe lub 
ogólnoustrojowe. W literaturze wymienia się jako 
leki miejscowe do stosowania w takich przypadkach 
przede wszystkim azole, tj. mikonazol, itrakonazol, 
flukonazol i worikonazol oraz polieny, głównie nata-
mycynę, nystatynę i amfoterycynę B (54). Ledbetter 
i wsp. (58) stwierdzili, że po ogólnoustrojowym po-
daniu flukonazolu i worikonazolu poziom terapeu-
tyczny leków w cieczy wodnistej został osiągnięty, 
natomiast poziom itrakonazolu był niezadowalający. 
Jeśli terapia przeciwgrzybicza pleśniowych zakażeń 
oka u koni okaże się nieskuteczna, konieczne może 
być chirurgiczne wyłuszczenie lub wytrzewienie (59).

Drożdże

Kryptokokoza

Kryptokokoza jest wywoływana u zwierząt i  ludzi 
głównie przez dwa gatunki drożdżaków, tj. Crypto
coccus neoformans i C. gattii. Nisze środowiskowe obu 
gatunków są różne, podczas gdy C. neoformans wystę-
puje głównie w ptasich odchodach, C. gattii jest zwią-
zany z drzewami eukaliptusowymi (61). Kryptokokoza 
zwierząt nie wydaje się być związana z niedobora-
mi odporności (62). Najbardziej wrażliwe są koty, ale 
odnotowano również przypadki u innych gatunków 
zwierząt, w tym psów, koni, koali i ssaków morskich 
(4). Zajęte mogą być różne narządy, a u psów i kotów 

choroba najczęściej dotyczy ośrodkowego układu ner-
wowego lub górnych dróg oddechowych. U tych ostat-
nich może rozwinąć się ziarniniak podskórny (63).

Leczenie u psów i kotów opiera się na podawaniu 
amfoterycyny B w monoterapii lub z 5-flucytozyna, 
przy czym ten ostatni lek może powodować ciężkie 
reakcje niepożądane u psów (64). W literaturze wy-
mienia się do leczenia kryptokokozy również itrako-
nazol, flukonazol i terbinafinę. W przypadkach zajęcia 
ośrodkowego układu nerwowego preferowany jest flu-
konazol ze względu na jego zdolność do przekraczania 
bariery krew-mózg. Malik i wsp. (65) opracowali me-
todę podskórnego podawania amfoterycyny B, które 
znacznie redukowało występowanie działań niepożą-
danych. Podawane jest, że ok. 30% psów leczonych tą 
metodą może rozwinąć reakcję skórną, co jest jednak 
skorelowane z wyższą dawką leku. Odnotowano kilka 
przypadków działań niepożądanych ze strony układu 
żołądkowo-jelitowego (66, 67, 68). Graves i wsp. (68) 
sugerują, że leczenie amfoterycyną B i flukonazolem 
może być pozornie skuteczne, ponieważ grzyby nadal 
można wyizolować ze zmian chorobowych po zakoń-
czeniu terapii. W tym kontekście O’Brien i wsp. (62) 
porównali skuteczność leczenia amfoterycyną B, itra-
konazolem i flukonazolem u 59 kotów i 11 psów, uzna-
jąc terapię za skuteczną przy kryterium negatywnego 
wyniku badania serologicznego lub znacznego zmniej-
szenia miana przeciwciał po zaprzestaniu terapii, bez 
wykonywania badania hodowlanego. Drugim kryte-
rium w tym badaniu był brak nawrotów choroby przez 
co najmniej 2 lata po zakończeniu terapii. Czterdzie-
ści pięć kotów i 6 psów spełniało przynajmniej jedno 
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z tych kryteriów. Nie wykazano znaczących różnic mię-
dzy skutecznością leków dla kotów, podczas gdy am-
foterycyna B okazała się najskuteczniejsza dla psów.

Kryptokokoza u koni dotyczy głównie dolnych dróg 
oddechowych (69). Cruz i wsp. (70) opisali przypadek 
kryptokokozy zatokowo-nosowej, który został sku-
tecznie wyleczony przez chirurgiczne usunięcie ziar-
niniaka, miejscowe wkroplenie ekonazolu i podanie 
systemowe flukonazolu. Inny przypadek u koni, w któ-
rym zajęty był ośrodkowy układ nerwowy i nerw wzro-
kowy, opisali Hart i wsp. (71). Badacze ci podają, że sku-
teczną terapią było zastosowanie doustnie flukonazolu 
przez 197 dni. Z kolei Secombe i wsp. (72) opisali czte-
ry konie z kryptokokozą płuc wywołaną przez C. gattii, 
które były skutecznie leczone doustnym flukonazolem, 
podawanym odpowiednio przez 18, 7, 9 i 3 miesiące.

Singer i wsp. (73) wykazali, że różne genotypy 
izolatów Cryptococcus wykazują odmienną wrażli-
wość lekową, a szczególnie dotyczy to wrażliwości 
na flukonazol. W konsekwencji identyfikacja mo-
lekularna izolatów i  ich genotypowanie może być 
jedną z metod określania protokołu leczenia. Z ko-
lei Chong i wsp. (74) wskazują, że izolaty Cryptococ
cus o różnym pochodzeniu geograficznym mają róż-
ne profile lekowrażliwości.

Zakażenia Malasezzia pachydermatis

Grzyby klasyfikowane w rodzaju Malassezia to w więk-
szości drobnoustroje lipofilne. Jedynym opisanym 
gatunkiem lipidoniezależnym jest Malasezzia pachy
dermatis (75). Grzyb ten jest saprofitem skóry różnych 
gatunków zwierząt, a oportunistycznie może wy-
woływać głównie zapalenie ucha i zapalenie skóry 
u psów (76). W literaturze sugerowane są różne czyn-
niki ryzyka predysponujące, w tym przede wszyst-
kim długotrwała terapia przeciwbakteryjna i stoso-
wanie kortykosteroidów (75).

Komercyjnie dostępnych jest kilka leków do swoiste-
go leczenia zapalenia ucha u psów, które łączą w sobie 
leki przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze i przeciwza-
palne. Leki te mają na celu zapobieganie wzmożonemu 
namnażaniu się mikrobioty bakteryjnej lub grzybiczej 
ucha, które mogą wystąpić podczas monoterapii. Negre 
i wsp. (77) stwierdzili, że połączenie chlorheksydyny 
i mikonazolu jest zalecane do miejscowego leczenia 
zapalenia skóry wywołanego przez Malasezzia pachy
dermatis, podczas gdy itrakonazol jest najodpowied-
niejszym lekiem do podawania ogólnoustrojowego.

Podsumowanie

Trwający w ostatnich latach skokowy postęp w tera-
pii przeciwgrzybiczej charakteryzuje przede wszyst-
kim medycynę ludzką. Niestety wiele nowszych leków 
jest wciąż zbyt drogich, aby mogły być szeroko sto-
sowane w leczeniu grzybic u zwierząt. Ponadto tera-
pia grzybic jest długotrwała, co jeszcze bardziej pod-
nosi jej koszty. Drugim faktem komplikującym terapie 
weterynaryjne są nieliczne opisy literaturowe, w któ-
rych dodatkowo protokoły leczenia znacznie się różnią. 
W konsekwencji wskazanie w tym względzie standardu 
jest trudne. Nadzieję może budzić trend zwiększonego 

zainteresowania grzybicami jako współczesnego wy-
zwania terapeutycznego i problemu zdrowia publicz-
nego, co zauważalnie wpływa na większą liczbę danych 
z badań klinicznych. Dodatkowe informacje literatu-
rowe zdecydowanie przyczynią się do lepszego zro-
zumienia tematu i zaowocują w postaci lepiej dobie-
ranych terapii przeciwgrzybiczych, także u zwierząt.
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