
Dermatomykozy są najczęstszą postacią grzybic, 
które obejmują zakażenia powierzchniowe wy-

stępujące na skórze, w tym szczególnie na naskórku 
oraz włosach i paznokciach u ludzi czy sierści, rogach, 
pazurach i kopytach u zwierząt, wywołane przez droż-
dżaki bądź grzyby strzępkowe. Gdy czynnik etiolo-
giczny zostanie zidentyfikowany jako keratynolitycz-
ny grzyb strzępkowy sklasyfikowany jako dermatofit, 
infekcję diagnozuje się jako dermatofitozę, znaną rów-
nież jako ringworm lub tinea. Grzyby te są kosmopoli-
tycznymi patogenami spotykanymi w wielu niszach 
ekologicznych, takich jak gleba, a także ludzkie i zwie-
rzęce tkanki keratynowe (1). Obecnie podawane jest, 
że ten typ zakażeń dotyka ok. 25% światowej popu-
lacji ludzi, a blisko połowę z nich stanowią zoonozy. 
Natomiast precyzyjnych danych określających pre-
walencję zakażeń u zwierząt nie ma obecnie w lite-
raturze, co jest prawdopodobnie związane z trudno-
ściami diagnostycznymi i coraz częściej notowanym 
bezobjawowym nosicielstwem grzybów w sierści (2).

W tym artykule scharakteryzowany jest synte-
tycznie obraz kliniczny zakażeń oraz wyniki badań 

związanych z terapią dermatofitoz powodowanych 
przez Microsporum canis u kotów wraz z danymi ana-
liz in vitro dotyczącymi wrażliwości tego patogenu 
na antymykotyki. Szczególna uwaga zwrócona jest 
na czas trwania terapii i jej skuteczność, a także na 
charakterystykę pojawiającej się oporności lekowej.

Ogólna charakterystyka Microsporum canis

Microsporum canis to dermatofit zoofilny, będący 
czynnikiem etiologicznym dermatomykoz u  ludzi 
i zwierząt na całym świecie (3, 4). Z taksonomiczne-
go punktu widzenia M. canis tworzy kompleks gatun-
kowy obejmujący dwa gatunki sensu stricto, tj. M. ca-
nis i M. distortum (5). Obydwa wymienione gatunki są 
zoofilne i w rutynowym postępowaniu diagnostycz-
nym opartym o charakterystykę makro- i mikro-
morfologiczną oraz analizę sekwencji ITS (Internal 
Transcribed Spacer) są nierozróżnialne (ryc. 1). Wy-
zwanie diagnostyczne stanowi również odróżnienie 
M. canis od M. audouinii i M. ferrugineum, szczególnie 
z zastosowaniem kryterium molekularnego, nawet 
analizy wielolokusowej (ang. multilocus; 6). Niemniej 
nisze ekologiczne tych trzech gatunków dermatofi-
tów są odmienne, a właściwa identyfikacja stanowi 
niejednokrotnie podstawę eliminacji źródeł zaka-
żenia i powstawania nawracających ognisk choro-
by (7). Microsporum canis jest dermatofitem związa-
nym głównie z kotami i psami (8). Częstość izolacji 
tego grzyba ze zmian skórnych jest zwykle wyższa 
u kotów niż u psów, a ponad 90% zmian dermatofi-
towych u kotów i 75% u psów jest etiologicznie zwią-
zanych z tym gatunkiem (9). Szczególnie wysoka za-
raźliwość została odnotowana dla młodych kotów 
(2). Krytycznym czynnikiem w rozprzestrzenianiu 
się M. canis jest asymptomatyczne nosicielstwo, bę-
dące coraz częstszym zjawiskiem w populacji kotów 
(8). Badania naukowe ostatnich lat wskazują, że aż 
do 50% ludzi mających kontakt z nosicielami ule-
ga symptomatycznemu zakażeniu (9). Dodatkowo 
ok. 40% pacjentów z zoonotycznymi zakażeniami 
o etiologii M. canis doświadcza niepowodzeń lecze-
nia i nawrotów choroby z powodu zjawiska oporności 
lekowej drobnoustroju, przedwczesnemu zaniecha-
niu terapii przez pacjenta, braku przenikania leku do 
tkanek lub jego zmiennej biodostępności (10). Trans-
misje M. canis na ludzi następują poprzez bezpośred-
ni kontakt z chorymi lub bezobjawowo zakażonym 
zwierzętami, głównie kotami, lub w sposób pośred-
ni po kontakcie z artrosporami obecnymi na przed-
miotach, z którymi zwierzę miało styczność. Zarod-
niki te pozostają natywne w środowisku nawet do 
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18 miesięcy (11). Zakażenia powodowane przez M. ca-
nis przenoszone z człowieka na człowieka są również 
często opisywane w literaturze (8, 12).

U zwierząt zakażenia powodowane przez M. canis 
są najczęściej związane ze zmianami wieloognisko-
wymi, przypominającymi okrężne miejsca wyłysie-
nia bądź łuszczenia sierści (ryc. 2; 13). Ponadto objawy 
kliniczne zakażenia M. canis u zwierząt są podobne do 
wywoływanych przez inne gatunki dermatofitów lub 
w przebiegu innych chorób skóry, dlatego do prawi-
dłowej diagnozy bezwzględnie wymagane jest wy-
konanie identyfikacji gatunkowej patogenu, wskaza-
nie potencjalnych źródeł środowiskowych zakażenia 
i leku, na który patogen będzie wrażliwy (9, 14). Czę-
stotliwość dermatofitoz u zwierząt jest zróżnicowana 
w zależności od wieku zwierzęcia, jego rasy i sposobu 
hodowli (2). U psów i kotów samce i młode osobniki 

wykazują najczęściej symptomatyczne dermatofito-
zy na tle M. canis. Ponadto do rozwoju choroby pre-
dysponowane są osobniki znajdujące się w stanie im-
munosupresji. W przypadku kotów szczególne ryzyko 
pojawienie się wtórnej dermatofitozy związane jest 
z zakażeniami wirusem niedoboru immunologicz-
nego (FIV) lub wirusem białaczki (FeLV), u zwierząt 
z chorobami nowotworowymi, leczonymi lekami im-
munosupresyjnymi lub po długotrwałej antybiotyko-
terapii (15). Z kolei niektóre rasy psów, tj. yorkshire 
teriery, jack russell terier i pekińczyk, oraz koty per-
skie, himalajskie i inne długowłose bywają z wysoką 
częstotliwością pacjentami weterynaryjnymi z tych 
powodów (7, 16). Natomiast u ludzi zmiany chorobo-
we są zlokalizowane, ograniczone do poszczególnych 
okolic ciała i tak wyróżnić można najczęściej powo-
dowaną przez M. canis grzybicę skóry gładkiej (tinea 

Ryc. 1. Obraz makro- i mikromorfologiczny Microsporum canis uzyskanego z przypadku dermatofitozy u kota brytyjskiego długowłosego (British longhair). 
A: wygląd awersu na podłożu Sabourauda; B: wygląd rewersu; C: obraz mikromorfologiczny w powiększeniu 400×; D: obraz mikromorfologiczny w powiększeniu 
1000× (C, D: barwienie błękitem laktofenolowym).
Kolonie są płaskie, rozłożyste, koloru białego do kremowego, z bawełnianą powierzchnią, na której mogą występować promieniste bruzdy. Rewers przybiera 
barwę od jasnozłotożółtej do brązowożółtej, ale mogą również występować szczepy niepigmentowane. W obrazie mikromorfologicznym stwierdza się liczne 
makrokonidia, zazwyczaj kształtu wrzecionowatego wielokomorowe z 5–15 komórkami, brodawkowate i grubościenne, zazwyczaj na końcu dystalnym 
nieregularne, charakterystycznie zagięte. Mikrokonidia występują sporadycznie, są nieliczne o kształcie gruszkowatym lub maczugowatym
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corporis) i rzadziej notowaną grzybicę skóry owło-
sionej głowy (tinea capitis; 3). Prewalencja zakażeń 
znacznie różni się pomiędzy regionami geograficzny-
mi, ze szczególnym nasileniem w krajach o klimacie 
ciepłym i wilgotnym, a także jest zróżnicowana po-
między płciami, grupami wiekowymi, zawodowymi, 
występowaniem chorób towarzyszących czy nawet 
stylem życia. W naszych szerokościach geograficz-
nych istotnym elementem zwiększonej zapadalności 
na dermatomykozy jest również pora roku, zwłaszcza 
okres wiosenny i wczesno jesienny predysponują do 
tych zakażeń (7, 8, 9, 17). Przykładowo u ludzi w wieku 
powyżej 16 lat kobiety częściej zgłaszają się po pora-
dę lekarską z przyczyn dermatomykoz niż mężczyźni. 
Z kolei mężczyźni z dermatofitozami to często spor-
towcy uprawiający zapasy, a pośród osób starszych 
wyższe prawdopodobieństwo zakażenia przypisywa-
ne jest hodowcom psów i kotów w mieszkaniach (18).

Ze względu na wysoce zaraźliwy charakter zaka-
żeń powodowanych przez M. canis zastosowanie le-
czenia przeciwgrzybiczego wydaje się obowiązkowe, 
szczególnie w aspekcie dalszych transmisji, które 
mogą doprowadzić do powstawania ognisk i konta-
minacji środowiska (4). Obecnie dostępny jest szeroki 
wachlarz doustnych i miejscowych środków przeciw-
grzybiczych, a leki takie jak gryzeofulwina, terbina-
fina, itrakonazol i flukonazol są w literaturze wymie-
niane najczęściej w kontekście terapii dermatofitoz 
u ludzi i zwierząt (19, 20, 21, 22).

Terapia konwencjonalna

O wyborze odpowiedniego leczenia w zakażeniach po-
wodowanych przez M. canis decyduje przede wszyst-
kim miejsce ciała objęte zmianami chorobowymi oraz 
rozległość tych zmian. W drugiej kolejności pod uwagę 
brana jest udokumentowana badaniami skuteczność 
leku, skutki uboczne, jakie powoduje, i farmakoki-
netyka (23). Pomimo dostępności ośmiu klas leków 
przeciwgrzybiczych przeznaczonych do użytku kli-
nicznego leki te prezentują ograniczone spektrum 
w kontekście dostępnych dla nich celów komórko-
wych. Aż cztery klasy leków, tj. polieny, azole, alli-
loaminy i pochodne morfoliny, działają na poziomie 

błony komórkowej (21). Dodatkowo polieny nie zna-
lazły jak dotąd zastosowania w terapii dermatomy-
koz, chociaż jako leki grzybobójcze cechują się niepo-
równywalnie wyższą aktywnością przeciwgrzybiczą 
w porównaniu z pozostałymi (1). Z kolei pochodne 
azolowe, mające właściwości grzybostatyczne, po-
mimo najszerszego spektrum działania są obarczo-
ne zjawiskiem tzw. oporności nabytej, opisywanej 
w literaturze z coraz większą częstotliwością (4, 21). 
Ponadto leki azolowe wchodzą w interakcje z inny-
mi lekami, co stwarza niejednokrotnie duże proble-
my w odniesieniu do pewnych grup pacjentów (1). 
W kontekście penetracji zakażonych, silnie skera-
tynizowanych tkanek leki azolowe nie są równocen-
ne. W praktyce klinicznej przejawia się to znacznie 
częstszym stosowaniem preparatów zawierających 
itrakonazol niż tych posiadających w składzie fluko-
nazol, z uwagi na lepsze właściwości lipofilne pierw-
szego z wymienionych (24). W odróżnieniu od leków 
azolowych, alliloaminy i pochodne morfoliny wyka-
zują wobec komórek grzybów, w tym dermatofitów, 
wysoką aktywność grzybobójczą (20, 21).

W przypadku terapii dermatofitoz u kotów miejsco-
wa i ogólnoustrojowa terapia przeciwgrzybicza wdro-
żona wyłącznie dla leczenia zwierzęcia jest niewy-
starczająca. Niejednokrotnie kluczowym czynnikiem 
powodującym nawroty choroby, a nawet powstawa-
nie ognisk, jest kontaminacja środowiska przez artro-
spory M. canis (25). Sukces terapeutyczny zależy zatem 
od jednoczesnego wyleczenia zwierzęcia i dekonta-
minacji miejsc jego przebywania, np. poprzez odka-
żenie bądź usunięcie elementów stanowiących miej-
sca noclegowe kotów, przybory do higieny zwierząt, 
ich zabawki oraz dezynfekcję narzut, pościeli i ubrań 
właścicieli połączone z czyszczeniem mebli tapicero-
wanych (15). W literaturze naukowej dostępne są wy-
niki kilku badań klinicznych in vivo dotyczących le-
czenia dermatofitoz spowodowanych przez M. canis 
u kotów (26, 27, 28, 29, 30, 31, 32). Dane z tych badań 
przedstawione są w tabeli 1. Wysunięte na ich podsta-
wie wnioski wskazują, że najskuteczniejszy sposób te-
rapii stanowią miejscowo stosowane preparaty z mi-
konazolem w połączeniu z chlorheksydyną (4). Inne 
leki o wysokiej efektywności obejmują klotrimazol 

Ryc. 2. Zmiany 
chorobowe 

powodowane przez 
Microsporum canis 

u kota i człowieka
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i enilkonazol stosowane miejscowo, z zastrzeżeniem, 
że nie mogą być używane w monoterapii. Natomiast 
ogólnoustrojowe leczenie jest zwykle wymagane, gdy 
zmiany kliniczne są rozległe lub gdy zostanie okre-
ślony u kota status asymptomatycznego nosiciela 
(4). W tym przypadku skuteczna jest gryzeofulwina, 
a rezultaty terapeutyczne są szybsze, gdy lek ten po-
dawany jest w połączeniu z jednoczesnym stosowa-
niem szamponu zawierającego mikonazol i chlorhek-
sydynę dwa razy w tygodniu (28). Dane literaturowe 
wskazują także, że itrakonazol jest lepszym wybo-
rem niż gryzeofulwina ze względu na szybszy czas 
gojenia zmian powierzchniowych, tj. 56 dni dla itra-
konazolu w porównaniu do 70 dni dla gryzeofulwi-
ny. Dodatkowo wykazano wysoką skuteczność ter-
binafiny, jednak niedawna izolacja opornego na ten 
lek szczepu M. canis z przypadku dermatofitozy ko-
tów w Chinach (33) budzi obawy co do dalszego scena-
riusza narastania oporności lekowej. Takie przypad-
ki zostały udowodnione dla innych dermatofitów, np. 
dla Trichophyton rubrum, Trichophyton tonsurans (34, 
35) i Trichophyton mentagrophytes (36, 37).

Należy mieć również na uwadze, że dostępne są 
szczepionki przeznaczone dla zwierząt towarzy-
szących, np. Felisvac MC produkowany przez Biowet 
Puławy Sp. z o.o. Badania potwierdziły skuteczność 
stosowania szczepionek w leczeniu dermatofitoz u ko-
tów, szczególnie w wieku poniżej roku i chorujących 

pierwszy raz (38). Szczepionka Felisvac MC jest mo-
nowalentna i zawiera antygeny M. canis. Dla skutecz-
ności wymagane jest dwukrotne podanie preparatu 
w odstępie 10–14 dni, a odporność utrzymuje się od 
ok. 22 dnia po szczepieniu przez 9 do 12 miesięcy (38, 
39). Po podaniu szczepionki nie stwierdzono wystę-
powania zarówno miejscowych, jak i ogólnoustrojo-
wych działań niepożądanych (39).

Profil lekowrażliwości określony in vitro

Do oceny in vitro aktywności przeciwdrobnoustrojo-
wej antymykotyków stosowane są zwyczajowo me-
tody mikrorozcieńczeń, uważane obecnie za złoty 
standard i technikę referencyjną do badania wraż-
liwości na środki przeciwgrzybicze. Dwa protokoły 
badania są w rutynowym stosowaniu przez labora-
toria mykologiczne, jeden z nich został przygotowa-
ny przez Europejski Komitet ds. Testów Wrażliwo-
ści Przeciwdrobnoustrojowej (European Committee 
on Antimicrobial Susceptibility Testing, EUCAST), 
a drugi przez Instytut Norm Klinicznych i Laborato-
ryjnych (Clinical and Laboratory Standards Institu-
te, CLSI; 40, 41, 42). W obu procedurach znalazły się 
wskazania tzw. wartości granicznych dla niektórych 
leków stosowanych w terapii przeciwko Candida spp. 
i Aspergillus spp., a dla dermatofitów wciąż brakuje 
takich danych. Zwyczajowo drobnoustroje dzieli się 

Tabela 1. Wyniki badań klinicznych dotyczące miejscowego i ogólnoustrojowego leczenia dermatofitoz powodowanych przez Microsporum canis u kotów 
wraz z efektami terapii

Testowane leki Protokół podawania Długość terapii Liczba badanych 
zwierząt Efekt terapii Piśmiennictwo

Enilkonazol + 
+ gryzeofulwina 
(grupa 1) lub 
enilkonazol + lufenuron 
(grupa 2)

0,2% enilkonazol powierzchownie 
raz w tygodniu; gryzeofulwina: 
25 mg/kg/dwa razy dziennie 
doustnie; lufenuron: 60 mg/kg 
doustnie podawany dwukrotnie 
w odstępie miesiąca

1 miesiąc grupa 1: 36,
grupa 2: 64, 
w sumie 100 kotów

zakończona niepowodzeniem Guillot i wsp. (26)

Gryzeofulwina (grupa 1) 
vs. mikonazol/
chlorheksydyna + 
+ gryzeofulwina 
(grupa 2)

gryzeofulwina: 50 mg/kg/
raz dziennie doustnie; 2% 
mikonazol/2% chlorheksydyna, 
powierzchownie w szamponie

2,5 miesiąca grupa 1: 7 kotów; 
grupa 2: 7 kotów, 
w sumie 
14 zwierząt

pełne wyleczenie w obydwu 
grupach, z tym że zmiany 
kliniczne w grupie otrzymującej 
terapię miejscową zmniejszały się 
szybciej niż w grupie otrzymującej 
samą terapię systemową

Paterson i wsp. 
(27)

Gryzeofulwina 
vs. mikonazol/
chlorheksydyna + 
+ gryzeofulwina

gryzeofulwina: 50 mg/kg/
raz dziennie doustnie; 2% 
mikonazol/2% chlorheksydyna, 
powierzchownie w szamponie 

3 miesiące 21 kotów pełne wyleczenie, zwiększenie 
efektywności terapii po 
stosowaniu szamponu dwa 
razy w tygodniu łącznie 
z gryzeofulwiną

Sparkes i wsp. (28)

Gryzeofulwina (grupa 1) 
vs. itrakonazol (grupa 2) 
vs. Kontrola (grupa 3)

gryzeofulwina: 50 mg/kg/raz 
dziennie doustnie; itrakonazol: 
10 mg/kg/raz dziennie doustnie; 
kontrola 

3 miesiące po 5 kotów 
w każdej grupie

pełne wyleczenie 10 kotów 
z grupy 1 i 2, grupa leczona 
itrakonazolem jako pierwsza 
osiągnęła wyleczenie, a następnie 
grupa leczona gryzeofulwiną

Moriello i wsp. (4)

Terbinafina 30 mg/kg/raz dziennie doustnie 14 dni 12 kotów pełne wyleczenie 
u 11 z 12 badanych zwierząt

Mancianti i wsp. 
(12)

Terbinafina 8,25 mg/kg/raz dziennie 
doustnie

21 dni 9 kotów pełne wyleczenie u wszystkich 
zwierząt

Castañón-Olivares 
i wsp. (31)

Terbinafina 10–20 mg/kg/raz dziennie 
(grupa 1); 30–40 mg/kg/raz 
dziennie (grupa 2) podawane 
doustnie

4 miesiące grupa 1: 9 kotów,  
grupa 2: 9 kotów, 
w sumie 
18 zwierząt

pełne wyleczenie u wszystkich 
zwierząt

Kotnik i wsp. (32)
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na trzy grupy w zależności od wyników badania le-
kowrażliwości, tj. (i) wrażliwe (badany lek jest zale-
cany w terapii), (ii) oporne (lek nie jest zalecany w le-
czeniu) oraz (iii) pośrednie (lek może być skuteczny, 
w zależności od określonych warunków; 22, 43). W li-
teraturze naukowej dostępne są stosunkowo szero-
kie dane dotyczące profilu lekowrażliwości in vitro 
dla dermatofitów z rodzaju Trichophyton, zwłaszcza 
antropofilnych, a dane dla M. canis są bardzo skąpe. 
Ponadto wyniki nie są ze sobą spójne, a stosowanie 
różnych podejść metodycznych utrudnia ich prawi-
dłową interpretację (44–48). Wyniki uzyskane w do-
stępnych badaniach cechuje duża zmienność wartości 
minimalnego stężenia hamującego (minimal inhibi-
tory concentration, MIC), prawdopodobnie właśnie 
ze względu na brak standaryzacji różnych parame-
trów, które mogą wpływać na ostateczny wynik MIC 
(43). Zebrane dane dotyczące profilu lekowrażliwo-
ści dla M. canis są przedstawione w tabeli 2. W obec-
nej chwili wydaje się zasadnym kontynuowanie po-
dobnych badań we współpracy wieloośrodkowej, aby 
uzyskać dane, które mogłyby przyczynić się do opra-
cowania nowych podejść terapeutycznych.

Oporność lekowa

Oporność lekową na antymykotyki można zdefinio-
wać w dwóch kontekstach, jako oporność mikro-
biologiczną lub kliniczną. Oporność kliniczna jest 
niepowodzeniem w eradykacji infekcji nawet przy 
podawaniu leków wykazujących aktywność in vitro, 
podczas gdy oporność mikrobiologiczna oparta jest 
na różnych mechanizmach molekularnych induko-
wanych w komórkach grzybów w celu przezwycię-
żenia inhibicyjnego działania leków przeciwgrzy-
biczych (21, 49). Zarówno oporność kliniczna, jak 
również mikrobiologiczna może skutkować niepo-
wodzeniem terapii (1).

Oporności lekowa opisana została dla wszyst-
kich grzybów chorobotwórczych, chociaż częstotli-
wość tego zjawiska jest zróżnicowana w zależności 

od grupy grzybów i badanego leku. U dermatofitów 
lekooporność jest szczególnie niebezpieczna, bo-
wiem ma charakter narastający, w ostatnich latach 
porównywany do epidemii, z wysokim nasileniem 
obejmującej zwłaszcza Indie (50). Najwięcej donie-
sień naukowych dotyczy oporności antropofilnych 
szczepów T. rubrum, izolowanych z onychomykoz 
(51). W drugiej kolejności dane wskazują na rosną-
cą oporność zoofilnych szczepów T. mentagrophy-
tes, szczególnie izolowanych z przypadków zoonoz 
(37). Ostatnie lata ujawniły również oporność na leki 
przeciwgrzybicze u M. canis (33). Skłoniło to środo-
wisko mykologów do zastanowienia się nad dalszy-
mi krokami postępowania. Jak dotąd bowiem zaka-
żenia na tle M. canis zawsze były łatwe do leczenia 
środkami przeciwgrzybiczymi. Oporność kliniczną 
w przypadkach dermatofitoz trudnych do wylecze-
nia o etiologii M. canis opisuje się dla zakażeń prze-
wlekłych trwających więcej niż cztery tygodnie od 
wdrożenia leczenia przeciwgrzybiczego lub nawra-
cających w tym czasie (49). Obserwacje te wynikają 
z farmakokinetyki skórnej (PK) głównych leków sto-
sowanych w terapii dermatofitoz, ponieważ zazwy-
czaj substancje te przenikają do warstwy rogowej na-
skórka przez trzy do czterech tygodni od przerwania 
terapii (52). Trzeba jednak zaznaczyć, że różne inne 
przyczyny mogą być związane z nawrotami zaka-
żeń i są one związane z interakcjami lekowymi, słabą 
podatnością pacjenta, wchłanianiem zwrotnym lub 
wypłukiwaniem leku z warstwy rogowej, rozległo-
ścią zakażenia, trudno dostępnym dla leku miejscem 
infekcji, niewłaściwym podawaniem leku, zaburze-
niami układu odpornościowego i brakiem kontro-
la środowiska (53).

Pomimo coraz szerzej opisywanej mikrobiologicz-
nej oporności lekowej u M. canis nie są dostępne jasno 
określone wartości graniczne minimalnych stężeń 
hamujących (MIC) leków, przy których można mówić 
o fenotypie opornym (1). Jak dotąd zjawisko oporności 
interpretuje się kryteriami ustalonymi dla grzybów 
Candida spp. i Aspergillus spp. W większości opracowań 

Tabela 2. Wyniki analizy in vitro lekowrażliwości Microsporum canis wg procedury CLSI. Zakresy wartości MIC (µg/ml) podano dla azoli, gryzeofulwiny 
i terbinafiny

Liczba badanych 
szczepów

MIC (µg/ml)
Piśmiennictwo

FLU ITZ KTZ TRB GRE POS VOR

5 0,125 ≥ 64 0,001–0,125 nd. 0,001 ≥ 0,5 0,125–64 0,015–0,125 0,001–0,2 Ghannoum i wsp. (40)

11 nd. nd. nd. nd. < 0,25–16 nd. nd. Chadeganipour i wsp. (41)

7 0,5–2 0,03–1 nd. 0,002–0,125 0,06–2 0,03–0,5 nd. Singh i wsp. (50)

19 2–32 0,03–4 0,03–4 0,03–1 0,06–8 nd. nd. Araújo i wsp. (42)

20 nd. 0,06–4 0,125–16 0,03–16 nd. nd. nd. Itoi i wsp. (43)

16 0,625–256 0,0009–0,5 0,0625–4 0,03–8 0,02–128 nd. 0,02–8 Adimi i wsp. (22)

94 nd. nd. nd. 0,004–0,25 nd. nd. nd. Ghannoum i wsp. (44)

9 0,06–128 nd. nd. 64–256 nd. nd. nd. Barchiesi i wsp. (45)

1 0,01–64 nd. nd. nd. nd. nd. nd. Nyilasi i wsp. (46)

7 0,03–64 0,03–16 0,03–16 0,03–16 0,03–16 nd. nd. Afshari i wsp. (54)

2 2–4 0,125 nd. nd. 2 nd. nd. Baghi i wsp. (47)

Objaśnienia: FLU – flukonazol; ITZ – itrakonazol; KTZ – ketokonazol; TRB – terbinafina; GRE – gryzeofulwina; POS – posakonazol; VOR – worikonazol ; nd. – brak danych
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naukowych podawane jest, że graniczna wartość MIC 
określona in vitro wynosi dla szczepów opornych 1 µg/
ml. Wysokie wartości MIC zostały określone dla gry-
zeofulwiny badanej in vitro wobec M. canis (54). Ba-
dania na szczepach pochodzących od ludzi ujawni-
ły dla tej substancji wartości MIC wyższe niż 3 μg/ml 
i średnicę strefy zahamowania mniejszą niż 26 mm 
(25 μg/krążek; 54). Takie wartości są uważane za gra-
niczne stężenia dla skuteczności terapii przeciwko 
T. rubrum. Wydaje się, że obserwację można rozsze-
rzyć także na M. canis i stwierdzić, że gryzeofulwina 
nie jest najlepszą opcją w leczeniu zakażeń zarówno 
u ludzi, jak i zwierząt. Natomiast na podstawie ana-
liz in vitro stwierdzono, że terbinafina i itrakonazol 
są skuteczniejszymi lekami w porównaniu z gryze-
ofulwiną, ponieważ uzyskiwane były wartości MIC 
zdecydowanie poniżej 1 µg/ml (9). Szczególny przy-
padek dotyczy oporności na flukonazol, gdzie o opor-
ności można mówić przy wartościach MIC większych 
lub równych 64 µg/ml (53). W związku z tym, że wy-
sokie wartości MIC zostały odnotowane dla flukona-
zolu testowanego in vitro wobec M. canis, coraz czę-
ściej w literaturze pojawia się wniosek, że flukonazol 
nie jest najlepszym wyborem do leczenia dermatofi-
toz wywołanych przez ten gatunek (53).

Podsumowanie

Coraz szersza gama dostępnych i z roku na rok ta-
niejących antymykotyków skłania do wniosku, że 
terapie dermatofitoz powodowanych przez M. canis 
u kotów będą skuteczniejsze i pozbawione licznych 
skutków ubocznych. W chwili obecnej stan wiedzy 

w tej kwestii powinien zostać znacząco rozszerzony, 
zwłaszcza o nowsze badania kliniczne i precyzyjne 
określenie profilu lekowrażliwości dla tego zoofilne-
go patogenu. Kwestia ta jest o tyle istotna, że noto-
wany szybki przyrost odsetka przypadków trudnych 
do wyleczenia i nawracających może budzić niepokój 
o wkroczenie tych jednostek chorobowych na drogę 
wiodącą do epidemii. Ich wysoki potencjał zooono-
tyczny jest niewątpliwie zagrożeniem dla zdrowia 
hodowców, szczególnie w aspekcie posiadania kotów 
w mieszkaniach jako zwierząt blisko towarzyszących 
człowiekowi. Staje się również jasne, że terapia gry-
zeofulwiną i flukonazolem ma niższą skuteczność 
niż stosowanie itrakonazolu i terbinafiny, co jest po-
wtarzającym się wnioskiem w licznych badaniach.
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