
z wydawania wiążącej opinii odnośnie do 
istnienia lub braku ciąży, a zbadać zwie-
rzę ponownie po pewnym czasie, aby uzy-
skać rzetelne dowody i postawić właściwe 
rozpoznanie.
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Charakterystyka 
grzybów drożdżopodobnych

Grzyby drożdżopodobne to typowe, jedno-
komórkowe, pozbawione chlorofilu organi-
zmy eukariotyczne. Brak chlorofilu sprawia, 
że nie mają zdolności asymilacji związków 
organicznych z substancji nieorganicznych. 
Należą do mikroorganizmów powszechnie 
występujących w środowisku przebywania 
krów, a także mogą znajdować się na ich 
skórze i błonach śluzowych jako mikroflo-
ra fizjologiczna. Jednym z częściej koloni-
zowanych przez nie narządów jest gruczoł 
mlekowy. Pierwszy przypadek zapalenia 

wymienia na tle grzybiczym został opisa-
ny przez Fleischera w 1930 r., a w Polsce 
w 1964 r. przez Wołoszyna i wsp. oraz Sen-
zego i wsp. Grzyby charakteryzują się sto-
sunkowo niską zjadliwością i nie wywołu-
ją choroby u krów zdrowych, ze sprawnie 
działającymi mechanizmami obronnymi. 
Pierwsza linia obrony (nieswoista), której 
mechanizmy nie dopuszczają do zakaże-
nia, to usuwanie grzybów poprzez złuszcza-
nie i odnowę nabłonka kanału strzykowe-
go. Gdy to okaże się nieskuteczne, działanie 
rozpoczynają substancje nieswoiste, takie 
jak lizozym, laktoferyna i laktoperoksydaza, 
których poziom znacznie wzrasta podczas 
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This paper aims at the presentation of yeast-like fun-
gi in bovine mastitis. Yeasts are unicellular organ-
isms present in the environment surrounding dairy 
cows and they are also on animal skin and mam-
mary gland. They are opportunistic organisms which 
may cause infections in animals with decreased im-
mune functions. The incidence of fungal mastitis is 
usually rare but sometimes it may occur in epizo-
otic proportions. Poor hygiene and improper use of 
antibiotics result in the increase of the mammary 
gland infections with yeasts. In Europe bovine my-
cotic mastitis was reported in 1-10% of clinical mas-
titis cases but in tropical countries their incidence 
may be higher.
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zapalenia wymienia (1, 2, 3, 4). Druga linia 
obrony (swoista) to odporność komórkowa 
i humoralna związana z obecnością swo-
istych przeciwciał skierowanych przeciwko 
określonym patogenom oraz obecność lim-
focytów T i B z odpowiednimi receptorami 
na powierzchni. Do rozwoju zakażenia wy-
mienia dochodzi drogą galaktogenną, gdy 
do wnętrza wymienia dostanie się i namno-
ży duża liczba drożdżaków i przełamie wy-
mienione wyżej mechanizmy obronne. Źró-
dłem patogennych grzybów drożdżopodob-
nych wywołujących mastitis mycotica jest 
środowisko, w którym zwierzęta przebywają.

Występowanie

Zakażenia wywoływane przez grzyby droż-
dżopodobne zwykle stanowią niewielki od-
setek ogółu zakażeń wymienia krów. Droż-
dżaki izolowano z wydzieliny gruczołu mle-
kowego krów w większości państw Europy 
(5, 6, 7), a także w USA, Kanadzie, Brazy-
lii, Japonii (8, 9, 10). Stanowiły przyczynę 
od 1 do 10%, zapaleń wymienia, a niekie-
dy, w zależności od kraju, odsetek ten był 
znacznie wyższy. Według badań własnych 
w Polsce grzyby stanowiły przyczynę od 
0,1 do 2,2% wszystkich przypadków ma-
stitis w stadzie (11), przy czym wyższy od-
setek odnotowano w stadach mniejszych 
niż 50 sztuk (12). W innych krajach rów-
nież stwierdzono obecność tych mikroor-
ganizmów w mleku krów chorych na zapa-
lenie wymienia, np. w Belgii do 6% (5), Sło-
wacji 0,2–6,7% (6), a w Brazylii aż 17,3% (9). 
W roli czynników etiologicznych mastitis 
mycotica występują głównie drożdżaki na-
leżące do rodzajów Candida, Trichosporon, 
Geotrichum, Rhodotorula i Cryptococcus, 
a w krajach o klimacie tropikalnym do wyżej 
wymienionych dołączają także grzyby ple-
śniowe z rodzajów Aspergillus, Penicillium, 
Epicoccus, Phoma i Alternaria (13). Wśród 
rodzaju Candida najliczniej reprezentowane 
były w Polsce C. krusei, C. kefyr, C. parapsi-
losis, C. famata (7, 14, 15), w Turcji C. kru-
sei, C. rugosa, C. kefyr (16), w Japonii C. tro-
picalis, Pichia kudriavzevii – teleomorficze 
stadium C. krusei, Kluyveromyces marxia-
nus – teleomorficzne stadium C. kefyr (10).

Patogeneza

Głównym źródłem zakażenia grzybami jest 
ściółka (zwłaszcza słoma) nieodpowiedniej 
jakości, w połączeniu z nadmierną wilgot-
nością otoczenia zwierząt. Grzyby droż-
dżopodobne izolowano również z  innych 
miejsc: wody przeznaczonej do mycia sprzę-
tu udojowego, wody do odpajania zwierząt, 
wozów paszowych, kubków do dezynfekcji 
podojowej, kurzu, słomy, tubostrzykawek 
dowymieniowych, mleka zbiorczego, skó-
ry strzyków oraz kału (17, 18). Odnotowu-
je się, że wraz z pogorszeniem warunków 

zoohigienicznych środowiska wzrasta od-
setek izolowanych paciorkowców kałowych, 
których ilość jest dodatnio skorelowana 
z obecnością zakażeń grzybiczych. Do za-
każenia dochodzi również, gdy krowy kładą 
się w miejscach do tego nieprzeznaczonych. 
Na pojawianie się zakażeń grzybiczych ma 
wpływ także brak osuszania wymion po ob-
fitym myciu wodą (19). Postępujący wzrost 
odsetka zapaleń wymienia, a także narasta-
jąca trudność w efektywnym leczeniu ma-
stitis skutkuje wprowadzaniem coraz bar-
dziej radykalnych sposobów postępowania 
terapeutycznego, przy użyciu antybiotyków. 
Przyczynia się to z kolei do powstawania 
grzybiczych zapaleń wymienia. Dane opu-
blikowane w 1934 r., kiedy wyizolowano 
pierwsze przypadki mastitis mycotica do-
wodzą, że nadmierne stosowanie antybio-
tyków nie jest główną przyczyną zakażeń 
grzybiczych, gdyż w wymienionym czasie 
antybiotyki dowymieniowe nie były stoso-
wane (20). Zakażenia związane są również 
z nieprzestrzeganiem zasad aseptyki pod-
czas przygotowywania i dowymieniowe-
go podawania leków (21). Sytuację pogar-
sza unikanie badań bakteriologicznych oraz 
stosowanie niektórych hormonów działają-
cych immunosupresyjnie.

Do najważniejszych czynników determi-
nujących chorobotwórczość drożdżaków 
należą adherencja, zdolność drobnoustroju 
do przetrwania w nowym środowisku oraz 
wydzielanie enzymów przez patogenny or-
ganizm. Adherencja to przyleganie grzyba 
do komórek gospodarza i substancji biał-
kowych w przestrzeni międzykomórko-
wej. Szczepy o większej zdolności przyle-
gania są bardziej patogenne. Grzyby cho-
robotwórcze w ramach przystosowania do 
przetrwania w gruczole mlekowym rozwi-
nęły zdolność do wzrostu i rozwoju w tem-
peraturze ciała makroorganizmu oraz po-
grubienie ściany komórkowej i wytwarza-
nie substancji modyfikujących czynności 
układu immunologicznego gospodarza. In-
nym czynnikiem wpływającym na wirulen-
cję grzybów jest zdolność wytwarzania en-
zymów. Wydzielają do środowiska enzymy 
hemolityczne (22) i hydrolityczne (23, 24, 
25), które ułatwiają im inwazję do tkanek, 
pozwalają przetrwać w tkankach gospoda-
rza, unikając jego mechanizmów obronnych 
i biorą udział w trawieniu oraz niszczeniu 
jego błon komórkowych (25, 26). Istnieją 
również dowody, że enzymy hydrolityczne 
atakują komórki układu odpornościowego 
gospodarza, aby oprzeć się jego przeciw-
bakteryjnemu działaniu (27).

Przebieg kliniczny mastitis mycotica

Zapalenie wymienia wywołane przez grzy-
by drożdżopodobne może wystąpić w for-
mach podklinicznej, przewlekłej, ostrej 
lub nawet nadostrej wraz z  zejściem 

śmiertelnym (28). Postać podkliniczna 
charakteryzuje się lekko podwyższoną 
liczbą komórek somatycznych oraz obec-
nością drobnoustrojów w mleku. Zapale-
nie zazwyczaj dotyczy tylko jednej ćwiart-
ki. Zapalenie w postaci ostrej przebiega 
z gwałtownym wzrostem temperatury cia-
ła, nawet do 42°C, oraz silnie wyrażonymi 
objawami klinicznymi i brakiem apetytu. 
Za objaw charakterystyczny można uznać 
stosunkowo małą bolesność, przy wyraź-
nie zaznaczonych pozostałych objawach 
klinicznych. Wydzielina wykazuje zmiany 
różnego stopnia, z typowym dla grzybicy 
szarobiałym, niekiedy żółtawym lub brą-
zowym odcieniem. Zapalenia przewlekłe 
mogą przebiegać bez objawów ogólnych 
i z niewielkim natężeniem zmian miejsco-
wych. Mogą być także następstwem pro-
cesu ostrego. U chorych krów wydajność 
i jakość mleka ulegają znacznemu obniże-
niu. Nie obserwuje się przy tym wyraźne-
go pogłębienia zmian w tkance gruczołu 
mlekowego. Podstawą prawidłowego roz-
poznania grzybiczego zapalenia wymienia 
jest badanie mikologiczne.

Wrażliwość grzybów  
na leki przeciwgrzybicze

Na początku XX wieku, gdy nie istniały 
jeszcze specyficzne leki przeciwgrzybicze, 
w medycynie, jak i w weterynarii do walki 
z drożdżakami używano takich środków, 
jak: jod, jodek potasu, kwas undecyleno-
wy lub preparaty rtęci (29). Obecnie stoso-
wane środki przeciwgrzybicze to środki de-
zynfekcyjne wykazujące właściwości wspo-
magające zwalczanie zakażeń grzybiczych 
(związki jodu, pochodne fenolu, siarka i jej 
pochodne, kwasy organiczne i nieorganicz-
ne, barwniki anilinowe, związki metali cięż-
kich i czwartorzędowe zasady amoniowe), 
antybiotyki polienowe (nystatyna, natamy-
cyna, amfoterycyna B) i niepolienowe (gry-
zeofulwina) oraz pochodne azolowe – imi-
dazole (klotrimazol, mikonazol, ketokona-
zol) lub triazole (flukonazol, terokonazol), 
a  także pochodne allyloaminowe (terbi-
nafin), morfoliny (amorolfina), pirydyno-
nu (cyklopiroks) oraz fluoropimirymidyny 
(flucytozyna). Do największych wad tych le-
ków należą: duża toksyczność, wąskie spek-
trum aktywności, mała aktywność, często 
działanie jedynie fungistatyczne, słaba roz-
puszczalność. Wrażliwość drożdżaków jest 
zróżnicowana i zależna od gatunku. Ba-
dania własne wykazały różną wrażliwość 
grzybów drożdżopodobnych na wybrane 
leki przeciwgrzybicze (7). Badane szczepy 
okazały się wrażliwe in vitro na tiokonazol 
(91,2%), klotrimazol (84,0%) i 5-fluorocy-
tozynę (82,1%), oporne zaś na amfotery-
cynę B (75,2%) i flukonazol (66,8%). Waw-
ron i wsp. (30) wykazali wysoką wrażliwość 
na tiokonazol (76,7%), nystatynę (95,4%) 
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i amfoterycynę B (94%) oraz znaczną opor-
ność na flukonazol (39,3% szczepów wraż-
liwych). Badania Staroniewicza i wsp. (15) 
potwierdzają wysoką wrażliwość szcze-
pów drożdżaków izolowanych z wymienia 
na tiokonazol i klotrimazol oraz ich opor-
ność na flukonazol i amfoterycynę. Mimo 
istnienia skutecznych leków przeciwgrzy-
biczych, wielu autorów podkreśla istnie-
nie słabej korelacji między wynikami oce-
ny wrażliwości in vitro a skutecznością in 
vivo wybranych leków (31).

Leczenie

Leczenie zapaleń wymienia powodowanych 
przez grzyby drożdżopodobne jest trudne 
i często nieskuteczne, mimo istnienia licz-
nych środków przeciwgrzybiczych. Dostęp-
ne leki przeciwgrzybicze nie są przysto-
sowane do podawania dowymieniowego. 
Terapeutyczne stężenia substancji prze-
ciwgrzybiczych wykazują właściwości sil-
nie drażniące delikatną tkankę gruczoło-
wą tego narządu, co uniemożliwia uzyska-
nie zadowalających efektów leczenia (30). 
Jedną z przyczyn utrudniających uzyska-
nie dobrego, przeciwgrzybiczego leku do-
wymieniowego jest budowa i skład ściany 
komórkowej grzybów, której składnikiem 
jest chityna, utrudniająca przedostanie się 
leków do wnętrza komórki. Do tej pory nie 
został opracowany schemat skutecznego 
leczenia, choć opisywano przypadki wy-
leczeń mastitis mycotica. Opisywane me-
tody terapii dotyczyły głównie nystatyny 
i klotrimazolu (32). Uzyskane efekty lecze-
nia były bardzo zróżnicowane (19, 33, 34), 
przy czym okres do całkowitego wylecze-
nia trwał nawet sześć tygodni (28). W za-
paleniach grzybiczych obserwowano sa-
mowyleczenia z całkowitym ustąpieniem 
objawów klinicznych bądź z przejściem 
w postać przewlekłą, która trwała nawet 
do pięciu miesięcy.

Współczesna literatura nie podaje żad-
nych skutecznych metod zwalczania masti-
tis mycotica. Wcześniej opisywano szereg 
metod usprawniających leczenie wymie-
nionych zapaleń. Galli i wsp. (35) w dzie-
więciu przypadkach z udziałem Candida 
pelliculosa stosowali 3–4-krotne zdajanie 
chorych ćwiartek wraz z intensywnym ma-
sażem wymienia. Blowey i wsp. (19) zaleca 
użycie 60–100 ml roztworu przygotowane-
go z 1,8 g jodu krystalicznego połączonego 
z dwoma litrami parafiny oraz 23 ml eteru, 
a po 6–8 godzinach rekomenduje zdojenie 
ćwiartki. Proponowana długość terapii to 
2–3 dni. Zadowalające efekty terapeutyczne 
zdaniem tego autora może dać także dożyl-
ne lub doustne podanie jodku potasu. Za-
palenia wymienia wywołane przez grzyby 
z rodzaju Cryptococcus stanowią znacznie 
poważniejszy problem. Powodują one roz-
wój silnie wyrażonych objawów klinicznych 

oraz stanowią zagrożenie dla zdrowia czło-
wieka. Pounden i wsp. (36) testowali 23 róż-
ne związki przeciwgrzybicze w  leczeniu 
zakażeń wywołanych przez Cryptococcus 
spp. Wszystkie badane preparaty okazały 
się nieskuteczne w terapii, pomimo uzy-
skania wrażliwości in vitro. Segretain i wsp. 
(37) oceniali skuteczność cykloheksymidu 
w dziennej dawce 24 mg na ćwiartkę z za-
dowalającym efektem. Jedną z najważniej-
szych czynności w profilaktyce mastitis jest 
dezynfekcja strzyków. Według Lisowskiego 
i wsp. (38) najlepszymi właściwościami prze-
ciwgrzybiczymi charakteryzowały się takie 
preparaty, jak: Virkon, Dezynfektant, Alka-
lit, chlorheksydyna i Pollena Jod-K.

Mimo różnych doniesień na temat zwal-
czania mastitis mycotica, nadal najsku-
teczniejszą metodą przeciwdziałania za-
paleniom grzybiczym jest zapobieganie 
rozprzestrzenianiu się drobnoustrojów. 
Uzyskuje się to poprzez unikanie niehi-
gienicznego wprowadzania leków dowy-
mieniowych przygotowanych ex tempore, 
eliminowanie zakażonego sprzętu, zagrzy-
bionej słomy i paszy oraz unikanie długo-
trwałych antybiotykoterapii. Ograniczenie 
transmisji wymienionych drobnoustrojów 
osiąga się również poprzez odpowiednią ja-
kość higieniczną dezynfekcji przed- i po-
dojowej, stosowanie karotenów, witami-
ny A, witaminy E oraz brakowanie krów 
z uszkodzonymi kanałami strzykowymi.
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