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A bőrt érintő mikózisok kezelése számos sikerélményt 
tartogathat, azonban a megfelelő kezelés megválasztása 
céljából tisztában kell lennünk a patogének típusával, kór-
okozó készségük alapjaival, illetve az alkalmazott anti-
mikotikumok támadáspontjaival, hatásmechanizmusával. 
A szuperficiális mikózisokat okozó fajok egy- és többsej-
tű formában is megjelenhetnek, hangsúlyoznunk kell, hogy 
valódi sejtmaggal rendelkező eukarióta szervezetekről van 
szó, így számos közös tulajdonságuk van az emberi sejtek-
kel. Ahhoz, hogy elkerüljük a súlyos mellékhatásokat, olyan 
targeteket kell megcéloznunk a terápia során, amelyek kizá-
rólagosan a gombaszervezetben vannak jelen. Egyike a le-

hetséges támadáspontoknak, hogy a sejtmembránban a hu-
mán sejtektől eltérően a koleszterin funkcióját az ergosz terol 
tölti be, így az ehhez kapcsolódó enzimatikus apparátus 
gátlása fontos tényező az infekciók kezelésében. Emellett a 
gombák kitintartalmú sejtfallal rendelkeznek, amely szintén 
szerepelhet az antimikotikus terápia célpontjaként (1). 

Klinikai szempontból a patogének csoportosítása nem 
annyira a taxonómiai alapokra épül, inkább a morfológiai 
jegyek és kórokozó képesség meghatározó abban. Megje-
lenésük alapján penész, sarjadzó és dimorf gombákat kü-
lönböztethetünk meg. A penészek többsejtű szervezetek, a 
gombatelepek hifák szövedékéből épülnek fel. A számos 
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ÖSSZEFOGLALÁS

A bőr mikotikus infekcióinak kezelésére napjainkban szá-
mos lokális és szisztémás készítmény áll rendelkezésre. 
A megfelelő terápia megválasztásához megbízható mik-
robiológiai diagnosztika, illetve az antimikotikumok pon-
tos hatásmechanizmusának és mellékhatásainak ismerete 
szükséges. Az előny-kockázat mérlegelése meghatározó a 
döntéshozatal során, a páciens társbetegségeit és az erre 
alkalmazott gyógyszereit, valamint compliance-t is számba 
kell vennünk. Amennyiben körültekintően járunk el a fel-
soroltakkal kapcsolatban, adekvát dózisban és ideig alkal-
mazzuk az antimikotikumokat, az infekciók kezelése számos 
sikerélményt tartogat magában. Ugyanakkor kihívás elé ál-
líthatja a szakembereket a virulencia faktorok módosulása 
és az egyre inkább terjedő antifungális rezisztencia. 
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SUMMARY

A wide range of topical and systemic products are now 
available for the treatment of mycotic skin infections. T he 
choice of an appropriate therapy requires reliable micro-
biological diagnostics and knowledge of the exact mec-
hanism of action and side effects of antimycotics. Risk-be-
nefit considerations are important in the choice of therapy, 
including the patient’s co-morbidities and the medication 
used, as well as compliance. If all these issues are care-
fully considered, and antimicrobials are used at the cor-
rect dose and for the proper duration, infection treatment 
can be successful. However, the modification of virulence 
factors and the increasing antifungal resistance may be a 
challenge for the practitioner. 
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kumot tekintve a dermatofiton fertőzések egyik csoportját 
képezik az epidermomycosisok, ahol az elnevezésben az 
érintett anatómiai régió a meghatározó (ld. tinea corporis, 
tinea pedis, tinea manum, tinea facialis, stb.). A bőr mellett 
azonban bőrfüggelékekre is lokalizálódhat a fertőzés: az 
onychomycosis, illetve a hajas fejbőrt és hajat, testszőrze-
tet érintő infekciók sorolandóak ide (3, 7).

A sarjadzók képviselői a bőr- és a bőrfüggelékek mel-
lett nyálkahártyákat érintő fertőzéseket hoznak létre. 
A Candida és Malassezia nemzetség fajai a normál flóra 
tagjaként is megjelenhetnek, azonban bizonyos körülmé-
nyek között kórokozóvá válnak. Ezt a folyamatot morfo-
lógiai változások is kísérik, erre egyik példa a Candida 
parapsilosis pszeudohifa képzése vagy akár valódi fonalas 
struktúrák kialakulása, amelyek a szöveti inváziót segítik 
elő (4). Míg régebben a Candida albicans számított a ve-
zető patogénnek, az újabb kutatások már a non-albicans 
fajok térnyerését mutatják (8). A Malassezia infekciók ese-
tében pedig elmondható, hogy a M. furfur mellett számos 
egyéb faj közreműködhet (M. globosa, M. restricta) a kü-
lönböző bőrelváltozások kialakításában, és a Candidákhoz 
hasonlón megjelenhet fonalas morfológia (9).

Külön figyelmet érdemelnek azok a kórokozók, ame-
lyek a bőr mélyebb rétegeit, a szubkután szöveteket, il-
letve a bőrfüggelékeket érintik (mélygombás fertőzések). 
Amennyiben felmerül ezen fertőzések gyanúja, az anam-
nézis felvételnél fel kell tárni az immunszuppresszióra 
utaló körülményeket, valamint tisztázni a munkavégzést 
és az életkörülményeket, illetve az esetleges külföldi tar-
tózkodást is- az egzotikus utazásuk kapcsán hazánkban 
is egyre több példát látunk trópusi infekciókra. A hagyo-
mányos terápia mellett javulást nem mutató lágyrész fo-
lyamatok szintén utalhatnak mikotikus eredetre. Magyar-
országon főképpen a dimorf Cryptococcus fajok okoznak 
megbetegedéseket, de bizonyos penészek pl. Aspergillus, 
Scedosporium, Alternaria vagy Fusarium fajok is hozzá-
járulhatnak mélygombás fertőzések kialakulásához. Pri-
mer, bőrön keresztüli inokuláció vagy szekunder, szóródó 
tünetek képződhetnek, például a tüdő fertőzéséből (3, 7, 
10). A mélygombás fertőzések terápiája során meghatáro-
zó az interdiszciplináris szemlélet, klinikai mikrobiológus, 
infektológus vagy szükség szerint sebész bevonása is fel-
merül. Nem szabad szem elől tévesztenünk azt sem, hogy 
bizonyos kórokozók szisztémás mikózisokat is okozhat-
nak, szepszis forrásai lehetnek, különösen igaz ez például 
a Candida fajokkal kapcsolatban. A penészfajok emellett 
az onychomycosis kórokozói is lehetnek, kiemelendő az 
Aspergillus niger és a Scopulariopsis brevicaulis jelentő-
sége (11, 12).

Mintavétel és diagnosztika

Triviális esetekben a mikotikus infekció diagnózisa 
már a klinikai kép alapján felállítható. Javasolt viszont a 
mintavétel, amennyiben kiterjedt vagy terápia rezisztens 
bőrelváltozásokat látunk, illetve akkor is, ha olyan meg-
betegedéssel állunk szemben, amely esetén szisztémás 
antimikotikus kezelés jön szóba (onychomycosis, tinea 

humán megbetegedés hátterében álló dermatofitonok va-
lójában magas keratináz aktivitással rendelkező penészek. 
A sarjadzó gombák viszont egysejtű organizmusok, nevü-
ket jellegzetes reprodukciójuk, osztódásuk alapján kapták. 
Létrehozhatnak viszont a dermatofitonok mikroszkópos 
képét utánzó megnyúlt, fonalas struktúrákat (pszeudohi-
fák) vagy akár valódi fonalakat is, amelyek egyúttal invá-
ziókészségüket is megteremthetik (2). A dimorf gombák 
pedig a testhőmérséklettől függően fonalas vagy sarjadzó 
formában jelennek meg (3). 

Amennyiben a kórokozó képességet vesszük figyelem-
be a klasszifikációnál, obligát, fakultatív és opportunista 
patogénekről beszélhetünk. Az obligát patogének minden 
esetben megtámadják az egészséges gazdaszervezetet, a 
fakultatívok lehetnek a normál flóra részei is, azonban bi-
zonyos körülmények között már megbetegedéseket okoz-
hatnak. Az opportunisták pedig azok kórokozók, amelyek 
kórokozó készsége immunszuppresszió talaján érvényesül 
(3). Több tényező- ún. virulencia faktor- is segíti a gaz-
daszervezet megtámadását vagy az immunrendszer véde-
kező mechanizmusainak kikerülését: ezek közé tartozik 
a morfológia megváltoztatására való készség és az egyes 
hidrolitikus enzimek jelenléte, amelyek elősegítik a szö-
veti inváziót. A biofilm képződés a gombák esetében is jól 
ismert jelenség (4, 5). Másik oldalról, mind a veleszületett, 
mind pedig a szerzett immunitás meghatározó a mikoti-
kus infekciók elleni védekezésben. A természetes immu-
nitás elemeit tekintve a Toll-szerű (TLR, ezek közül is a 
TLR2 és TLR4), a retinsav-indukálható gén (RIG)-I-szerű 
és C-típusú lektin receptorok a legfontosabbak. A fungá-
lis struktúrák esetén az utóbbi jelentősége merül fel, ezek 
egyike a dektin-1, amely a gombák sejtfalában expresszá-
lódó β-D-glükánt ismeri fel. Az adaptív immunitást tekint-
ve a T-helper-17-es (Th17-es) sejtek funkciója a meghatá-
rozó, különösen a Candidák által okozott infekciók esetén 
(6).

Legfontosabb kórokozók a hazai 
beteganyagban

A humán fertőzések jelentős csoportjáért a már emlí-
tett dermatofitonok felelősek, amelyeket korábban három 
formanemzetségbe soroltak: Trichophytonok, Microspori-
umok és Epidermophytonok, az utóbbiba valójában egyet-
len faj, az Epidermophyton floccosum tartozik. A humán 
fertőzések nagyrészét a Trichophyton rubrum okozza, de 
más fajok, köztük a T. mentagrophytes, T. interdigitale, T. 
tonsurans vagy a T. verrucosum is kiemelt jelentőségűnek 
számít a hazai beteganyagban. A Microsporum nemzetsé-
get tekintve változások következtek be a nómenklatúrában, 
amely alapján Microsporum és Nannizzia nemzetségekről 
beszélhetünk, a kórokozó csoport egyértelműen legelter-
jedtebb képviselője a Microsporum canis, de Nannizzia 
gypsea által okozott megbetegedések is obszerválhatóak. 
A dermatofiton fertőzések esetén meghatározó a fertőzés 
átviteli útvonala, amelynek alapján megkülönböztetünk 
antropophil (emberről emberre) zoophil (állatról emberre) 
és geophil (talajról emberre) terjedési módokat. A klini-
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hidrát-asszimiláción alapuló táptalajok, emellett a mátrix-
asszisztált lézer deszorpciós, ionizációs, repülési idő mé-
résén alapuló tömegspektrometria (MALDI-TOF) révén is 
lehetséges a fajmeghatározás, amely nem csak a Candidák, 
hanem penész, köztük az Aspergillus fajok elkülönítésére is 
alkalmazható. A nemzetközi gyakorlatban egyre nagyobb 
szerepet kapnak a molekuláris diagnosztikai módszerek: 
a konvencionális és a Real-Time PCR (RT-PCR), valamit 
az új-generációs szekvenálás (ITS analízis) (14, 15). Szisz-
témás érintettség kizárására szerológiai vizsgálatok állnak 
rendelkezésre, antitest vizsgálat érhető el Candida albicans 
és Aspergillus fajok esetén, az antigén kimutatások között 
megtalálhatjuk a gombák sejtfalában levő β-D-glükán, az 
Aspergillusoknál a galakto-mannán detektálását szolgá-
ló vizsgálatokat, valamint a Cryptococcus neoformanshoz 
kötődően is elérhető diagnosztikai módszer (7). A tenyész-
tés mellett szövettani mintavétel után a Perjódsav-Schiff 
(PAS)-reakcióval is kimutathatóak a mikózisok (3, 13). 

A diagnosztika részét képezi továbbá az antifungális 
rezisztencia elemzése, az antimikotikumok minimális in-
hibitoros koncentrációjának (MIC) meghatározása. Ez azt 
a legkisebb gyógyszerkoncentrációt jelenti, amely még 
gátolja a patogén növekedését. Korábban korongdiffúziós 
módszereket és grádiens tesztet alkalmaztak, ma már elter-
jedőben vannak azok az assay-k, amelyek mikrodilúciós 
eljáráson és kolorimetriás mérésen alapulnak (7, 15, 16). 

Az antimikotikumok története  
és a terápiás targetek

Az antimikotikumok megjelenése az 50-es évekre da-
tálható, elsőként a sejtfal felépülését gátló nisztatin és am-
fotericin B vált elérhetővé (17). A grizeofulvint 1958 óta 
alkalmazzák a tinea capitis kezelésére (18, 19). Ezt követ-
te a DNS és RNS szintézist gátló flucitozin, valamint az 
első ergoszterol bioszintézist gátló hatóanyagok, az azolok 
(ekonazol, mikonazol) megjelenése. Az 1980-as évektől 

capitis). A mintavételt megelőzően bizonyos feltételeknek 
teljesülnie kell, például a szisztémás kezelés befejezésé-
től 3 hónapig, lokális antimikotikus terápia esetén pedig 
4-6 hétig kevésbé javasolt a hám- vagy körömkaparék le-
vétele. A kiterjedt, terápia rezisztensnek tűnő folyamatok 
azonban kivételt jelenthetnek a szabály alól. A kontami-
náció elkerülése kapcsán a mintavétel előtt fertőtleníteni 
szükséges a felületet, a körmöket pedig meg kell tisztíta-
ni a körömlakktól, a körömvágás kerülendő közvetlenül 
a vizsgálat előtt. Alapszabály, hogy magát a mintát bőrel-
változások esetén a lézió széli részéből nyerjük, mivel a 
növekedés kapcsán itt mutathatjuk ki legnagyobb valószí-
nűséggel a kórokozót. Köröm esetén szintén az ép-kóros 
határról célszerű a mintavételt végezni (3, 7). 

Amennyiben a mintavétel és a vizsgálat helye fizi-
kailag elkülönül, gondoskodnunk kell a minta megfelelő 
transzportjáról. Ez történhet Petri csészében és tárgyleme-
zek között is. A feldolgozásig a hám- és körömkaparékokat 
szobahőmérsékleten szükséges tartani, és 24-48 órán belül 
el kell juttatni az anyag feldolgozását végző laboratórium-
ba. Releváns klinikai információnak számít a mintavétel 
helye, az esetleges megelőző terápia és a korábbi vizsgála-
tok eredményének feltüntetése. A vizsgálati anyag feldol-
gozása a laborba történő beérkezést követően két útvona-
lon történik: a kaparékokból leoltást végzünk, illetve a lúg 
segítségével (leggyakrabban káliumhidroxiddal történő 
keratolízis) elkészített natív preparátumot mikroszkóppal 
is elemezzük (7, 13) (1. ábra). 

A klasszikus tenyésztési vizsgálatokhoz Sabouraud 
agart használunk, amely glükózt és peptont, valamint anti-
biotikumokat és szükség szerint a penészgátlót (pl. cyclohe-
ximid) tartalmazhat. Egyéb táptalajok alkalmazása is szóba 
jöhet, ezek közül az egyes Candida fajok identifikálására 
szolgáló rizsagart emelnénk ki, amellyel a C. albicans ket-
tős fallal körülvett speciális struktúrája, az ún. chlamydos-
póra (16, 18) képződése mutatható ki (2. ábra). A Candida 
fajok identifikálása felhasználhatóak még a nitrát- és szén-

1. ábra
Kálium-hidroxiddal készült natív preparátum 
fénymikroszkópos képe 400x-os nagyításban

2. ábra
1. Chlamydospóra képzése rizsagaron 

(400x-os nagyítás)
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Szisztémás és lokális kezelés

A továbbiakban az alkalmazási módok, készítményfor-
mák és hatóanyagok ismertetésével szeretnénk segítséget 
nyújtani a megfelelő terápiaválasztásban. 

Általánosságban elmondható, hogy a lokális kezelés li-
mitált kiterjedésű bőrfolyamatokban, illetve az onychomy-
cosis kezdeti fázisában alkalmazható elsősorban, emellett 
szisztémás kezelés kiegészítéseként is szóba jöhet. Krém, 
kenőcs, paszta, ecsetelő vagy oldat formájában is elérhe-
tőek. Ezek egy része általánosabb hatással rendelkezik, al-
koholtartalmú fertőtlenítők, bórsav- és jódszármazékok, pl. 
a povidon-jód jelentőségét nem csak az antifungális terá-
piában, de a mikotikus fertőzések prevenciójában is kiak-
názhatjuk. A bórsav származékoknál kiemelendő, hogy to-
xikus tulajdonságuk miatt kifejezett körültekintést igényel 

kezdve számos újabb azol származékot is fejlesztettek, a 
legtöbb napjainkban használt antimikotikum megjelenése 
-flukonazol, itrakonazol- a 80-as évek végére, 90-es évek 
elejére tehető. A manapság talán legszélesebb körben al-
kalmazott szisztémás szer, a terbinafin a 90-es évek végén 
vált elérhetővé (17, 18). Összességében azt a tendenciát 
láthatjuk, hogy az idő előrehaladtával szelektívebb, biz-
tonságosabb szerekből választhatunk, a régi magasabb 
toxicitású szerek alkalmazási köre viszont beszűkül, bizo-
nyosak el is tűnnek a terápiás színtérről. Az elmúlt évek-
ből kiemelendő, hogy a grizeofulvin alkalmazása visz-
szaszorult, és a ketokonazol kizárólag helyi kezelésként 
alkalmazható bőrgyógyászati indikációban, hepatotoxikus 
mellékhatásai kapcsán (20, 21). 

Ahogy a közlemény elején is összefoglaltuk, a gombák, 
mint eukarióta szervezetek, számos hasonlóságot mutat-
hatnak a humán sejtekkel, így olyan támadáspontokat kell 
választanunk, amelyek szelektíven a gombaszervezetre 
hatnak. Problémát jelenthet viszont, hogy az antimikotiku-
mok legnagyobb része a citokróm p450 enzimrendszeren 
keresztül metabolizálódik, emiatt számos gyógyszerrel 
adódhat interakció a kezelés során (7, 18). A napjainkban 
alkalmazott antimikotikumokat hatásmechanizmusuk alap-
ján az alábbi csoportokba sorolhatjuk (1. táblázat):

1.  Sejtmembránra ható antimikotikumok: a legismer-
tebb hatóanyagok a szkvalén epoxidázt gátló terbi-
nafin, naftifin, a citokróm P450 függő 14-α dime-
tilázt gátló itrakonazol, flukonazol és ketokonazol, 
valamint a membrán szterinjeire ható amfotericin B 
és nisztatin;

2.  Sejtfalszintézis inhibíciója: a β-D-glükán szintézis 
gátlásán keresztül érvényesül az echinokandinok 
hatása, és a kitinszintézis gátlásáért felelős a nikko-
mycin-Z;

3.  Nukleinsav- és proteinszintézis gátlása: a flucitozin 
pirimidin analóg, mely az RNS-be épül és a timidi-
lát szintézis inhibitora. A tavaborol pedig az ún. leu-
cil- tRNS szintetázt gátolja, mely a fungális proteinek 
felépülésében kulcsfontosságú.

Hatóanyagcsoport Hatóanyag Készítmény

Pyridon származék ciclopirox-olamin krém, körömlakk, oldat

Morfolin származék amorolfin krém, körömlakk

Azol vegyület

klotrimazol krém, oldat, hüvelytabletta/kapszula

bifonazol krém, oldatos spray

ketokonazol krém, sampon

izokonazol krém (diflukortolon-valeráttal)

Allilamin származék
terbinafin krém, körömlakk, oldatos spray

naftifin krém, körömlakk

Polyén vegyület nisztatin tabletta, hüvelykapszula/krém (nifuratellel)

2. táblázat
Gyakran alkalmazott lokális antimikotikus készítmények

Target Hatóanyag

Sejt-
membrán

szkvalén-epoxidáz terbinafin

citokróm P450 függő 
14-α deme tiláz

itrakonazol

flukonazol

ketokonazol

membrán szterinjei
amphotericin-B

nystatin

Sejtfal
β-glikánok echinokandinok

kitin nikkomycin Z

Nuklein-
savak, 
protein 
szintézis

pirimidin analóg: 
RNS-be épül, timi -
dilát-szintetáz gátlás

flucitozin

1. táblázat 
Az antimikotikumok csoportosítása a hatásmechanizmus 

alapján
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mú szer. Dermatofiton fertőzésekben elsőként választan-
dó, de az Aspergillus fajok, dimorf gombák ellen is nagy 
hatékonyságú. Maga a hatóanyag a stratum corneumban, 
bőrfüggelékekben halmozódik fel. Az étkezés nem be-
folyásolja a felszívódását, és a májban metabolizálódik. 
Mellékhatásként gasztointesztinális panaszok, hepatitisz, 
szisztémás gyógyszerallergiás reakció, neuropátia jelent-
kezhetnek (25). A terbinafin szedése mellett szubakut kután 
lupus erythematosus (SCLE) is kialakulhat (26). Az ad-
verz gyógyszerreakciók közül jellemző az akut generalizált 
exanthemás pustulosis (AGEP) (3. ábra), amely igen lassan 
gyógyul, mivel a terbinafin a keratinizált szövetekben dú-
sul, és ürülése onnan elhúzódó (3). Gyógyszerinterakciók a 
triciklusos antidepresszánsokkal, MAO-B-gátlókkal, béta-
blokkolókkal és ciklosporinnal ismertek (7, 25). Visszatérő 
kérdés, hogy szükséges-e laborvizsgálat a terbinafin keze-
lés mellett, azonban az irodalmi adatok alapján ez kevésbé 
indokolt, kivéve, ha a betegnél ismert májbetegség (27).

Flukonazol (azolszármazék, triazol): kizárólag szisz-
témás alkalmazás lehetséges, per os és parenterálisan is 
jó hatékonysággal adható, a központi idegrendszerbe jól 
penetrál. Beszűkült vesefunkció esetén dóziscsökkentés-
sel adható. Candida infekciók esetén merülhet fel főként 
a használata, de dermatofitonok esetén is használható. 
A C. krusei primeren rezisztens, a C. glabrata esetén is 
gyakori a rezisztencia (7, 15). Sajnálatos tendencia, hogy a 
C. albicans esetén is egyre több flukonazol rezisztens törzs 
(28). A flukonazol kevésbé májkárosító, mint az itrakona-
zol, viszont a vese funkcióját ronthatja (10, 25). Ismertebb 
mellékhatásai még a gyógyszerallergiás reakciók, gasztro-
intesztinális panaszok és fejfájás megjelenése. Interakciók 
a triciklusos antidepresszánsokkal, antiepileptikumokkal, 
ibuprofénnel, fentanillal, ciklosporinnal, ciklofoszfamid-
dal, amlodipinnel, warfarinnal, teofillinnel, valamint szul-
fanilurea típusú orális antidiabetikumokkal ismertek. Szta-
tinokkal történő együttes alkalmazás esetén rabdomiolízis 
előfordulhat (7, 25).

Itrakonazol (azolszármazék, triazol): alapvetően fun-
gisztatikus, esetenként fungicid hatású, legszélesebb ha-
tásspektrumú, de több mellékhatással járó antimikotikum. 
Candidiasis és Aspergillus fajok által okozott mikózisok 
esetén is alkalmazható, azonban a C. glabrata rezisztens 
lehet. Az Aspergillusoknál is egyre növekvő itrakonazol 
rezisztencia figyelhető meg. Lökésterápiában is használ-
ható, felszívódása kedvezőbb az étkezés során. A bőr-
ben és a genitáliák nyálkahártyájában dúsul, a központi 
idegrendszerbe a flukonazollal ellentétben kevésbé jut be. 
Metabolizációja a májban történik, mellékhatásként gaszt-

használatuk, különösen gyermekeknél és nagyobb testfe-
lületre történő alkalmazás esetén. A klinikai gyakorlatban 
leggyakrabban alkalmazott, célzott hatásmechanizmusú 
szerek a terbinafin, naftifin, ketokonazol, izokonazol, klot-
rimazol és a bifonazol (2. táblázat). A terbinafin és nafitifin 
elsősorban a dermatofiton fertőzések kezelésére szolgál-
nak, míg az azolok inkább sarjadzók ellen használatosak, 
de a dermatofitonokra is hatnak. A klotrimazol fontos sze-
repet tölt be a vulvovaginális candidiasis kezelésében is, a 
ketokonazol pedig a Malassezia kolonizációhoz kapcsoló-
dó kórképekben, köztük a seborrhoeás dermatitisz terápiá-
jában indikált. Mivel a hajas fejbőr és a fül mögötti terü-
let a Malassezia kolonizáció tipikus helyei, ezért minden 
esetben javasolt a ketokonazol tartalmú samponnal történő 
hajmosás. Az egyes bőrfertőzésekhez társuló bőrpír gyors 
csökkenése érhető el a szteroiddal kombinált antimikotikus 
készítményekkel, azonban ezzel párhuzamosan megnövel-
hetik a rezisztencia kialakulásának esélyét (3, 7, 18, 21-22).

Bizonyos hatóanyagokat a köröm mikotikus infekciói-
nak terápiájában alkalmaznak, például amorolfin és ciclo-
pirox tartalmú lakkok formájában (13, 18). A tavaborol ha-
tóanyagtartalmú ecsetelők hazánkban még nem érhetőek 
el, azonban egyre több országban képezik a klinikai gya-
korlat részét (23). Az ecsetelők alkalmazását körömpuhí-
tókkal lehet kombinálni, illetve a körömfelszín reszelése, 
vékonyítása is célravezető a jobb penetráció elősegítése 
kapcsán (3, 24). A jövőbeli kutatások meghatározó irány-
vonalát jelentheti a topikális szerek fejlesztése, amelyekre 
növekvő igényeket láthatunk a betegek körében.

A lokális terápia elégtelensége esetén, vagy súlyos, 
kiterjedt fertőzésekben szisztémás antimikotikus kezelés 
javasolt. Ugyanakkor a szisztémás kezelés hatékonysága 
potencírozható a párhuzamosan alkalmazott lokális anti-
fungális szerekkel (3). A tinea capitis és az onycomycosi-
sok esetén a megfelelő hatóanyag koncentráció eléréséhez 
eleve szisztémás kezelés választandó. A hajas fejbőrt érin-
tő M. canis infekció 8-12 hetes szisztémás terbinafin te-
rápiát is igényel. Onychomycosis vonatkozásában kézkö-
röm érintettség esetében 2-3, lábköröm érintettségnél 3-6 
hónapos, vagy a körömnövekedés gyorsaságától függően 
még hosszabb terápia válhat szükségessé a terbinafin és 
az itrakonazol adásakor. A flukonazolt jellemzően a köröm 
lenövéséig alkalmazzuk (3, 7, 10). Az átláthatóság érde-
kében a dermatológiai indikációban leggyakrabban hasz-
nált hatóanyagokat (terbinafin, flukonazol és itrakonazol) 
a 3. táblázatban foglaltuk össze.

Terbinafin (allilamin származék): mind szisztémás, 
mind helyi alkalmazásra is kiváló, széles hatásspektru-

Hatóanyag Hatásspektrum Alkalmazási mód

Terbinafin dermatofitonok, C. parapsilosis, penészek orális, helyi

Flukonazol Candida fajok (kivéve: C. glabrata, C. krusei), dermatofitonok, penészek orális (parenterálisan is!)

Itrakonazol Candida fajok, dermatofitonok, penészek orális

3. táblázat
A leggyakrabban alkalmazott szisztémás antimikotikumok, dermatológiai indikációban
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Az amfotericin B makrolid vázú antimikotikum, a sejt-
membránba való beépülésével fejti ki hatását, jelenleg is el-
terjedt hatóanyagnak számít, profilaxisban és széles spekt-
rumú terápiákban, rezisztens infekciókban indítható (29). 
Candidiasis, aspergillosis, mucormycosis és cryptococco-
sis képezhetik az indikációs körét. Legsúlyosabb mellék-
hatásai a vese- és májtoxicitás, valamint szívelégtelenség 
és malignus ritmuszavarok előidézése. A rezisztencia elke-
rülése érdekében a flucitozin hatóanyagot minden esetben 
az amfotericin B-vel kombinációban adjuk (3, 7, 25). 

Növekvő jelentőségű gyógyszercsoportnak számítanak 
az echinokandinok, amelyek a sejfal β-D-glükán kompo-
nensére hatnak. A legfontosabb hatóanyagok a kaszpofun-
gin, mikafungin, anidulafungin, elsősorban Aspergillus és 
rezisztens Candida infekciók (köztük C. glabrata) esetén 
használhatóak (15, 25). Mellékhatásként láz, arcödéma, 
vénás gyulladások, anémia, hipokalémia, kipirulás, máj-

rointesztinális panaszok, májenzim eltérések, neuropátia, 
gyógyszerallergiás reakciók jelentkeznek. Interakciókat 
szildenafillal, sztatinokkal, buspironnal, aripiprazollal, 
karbamazepinnel, midazolammal, fentanillal, ciklosporin-
nal, everolimusszal, ivabradinnal, dabrafenibbel, apixa-
bannal, digoxinnal, kumarin típusú antikoagulánsokkal és 
antivirális szerekkel írtak le (7, 10, 25).

További szisztémás kezelések: az alábbi hatóanyagok 
alkalmazása a rutin bőrgyógyászati praxisban ritkábban 
fordul elő, súlyosabb bőr- és lágyrész infekciók, mély-
gombás fertőzések kezelése esetén merülhet fel applikáció-
juk. Az azol csoportba sorolható hatóanyagok a vorikona-
zol, pozakonazol, és izovukonazol. Leginkább rezisztens 
C. glabrata/krusei, emellett Aspergillus fertőzésekben és 
mucormycosis esetén javasoltak. Ezeknél a szereknél gasz-
tointesztinális mellékhatásokkal, fotoszenzitivitással, arci 
és tüdőödémával számolhatunk mellékhatásként (3, 7, 25). 

3. ábra
Akut gereralizált exanthemás pustulosis (AGEP) a PTE ÁOK Bőr-, Nemikórtani és Onkodermatológiai Klinika 

képanyagából
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esetén is perzisztálhatnak. Ilyen esetekben beszélhetünk 
úgynevezett klinikai rezisztenciáról, amely a páciens szer-
vezete, az adott kórokozó és az alkalmazott gyógyszer kö-
zött kialakuló kölcsönhatásokat eredményez (19, 22, 33, 
34). A mikózisok esetében is igaz, hogy a kombinációban 
történő alkalmazás csökkenti a rezisztenciára való hajla-
mot (22, 35). Ugyanakkor az újabb antimikotikus szerek 
fejlesztése mindenképpen kulcsfontosságú a rezisztencia 
problémájával kapcsolatos versenyfutásban.

 
Összefoglalás

Összegzésként elmondhatjuk, hogy a bőr mikózisai-
nak kezelésében meghatározóak a körültekintően elvég-
zett mikrobiológiai vizsgálatok, a terápia választás során 
az előny-kockázat mérlegelése, valamint az adekvát dó-
zis és időtartam alkalmazása. A megoldandó problémák 
között szerepel a diagnosztikai eljárások fejlesztése és a 
klinikai gyakorlatba történő bevezetésük, valamint az an-
tifungális rezisztenciához kapcsolódó problémakörök fel-
tárása. A jövőben még az új hatóanyagok elterjedésével, és 
a kombinációk alkalmazásával várható nagyobb terápiás 
siker. A terület szépségét adja, hogy szorosan összekapcso-
lódik az elméleti területen dolgozó szakemberek és a klini-
kusok munkája. A mikózisok kezelésében meghatározó az 
interdiszciplináris szemlélet. 
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enzimszint emelkedés, beszűkült vesefunkciók jelentkez-
hetnek (7, 25).

Antimikotikumok és terhesség, szoptatás

A terhesség egész ideje alatt javasolhatóak a lokális 
antifungális szerek, beleértve az azolszármazékokat is. 
Szisztémás antimikotikumok alkalmazását illetően az 
irodalom ellentmondásos adatokról számol be. Ameny-
nyiben szisztémás kezelés elkerülhetetlen, úgy a terbina-
fint, amfotericin B-t és lipidszármazékait tekinti a mag-
zat szempontjából legbiztonságosabbnak (25, 30). Egyes 
szakértők a flukonazol alkalmazását is javasolják (31). 
Elsődleges szempont az előny-kockázat mérlegelése, a 
terhesség és szoptatás ideje alatt a szisztémás terápia be-
vezetése súlyos infekció esetén merülhet fel. Az onycho-
mycosis szisztémás kezelése a terhességet és szoptatást 
követő időszakra halasztandó, lokális kezeléssel megaka-
dályozható a folyamat további terjedése, a tünetek egyen-
súlyban tarthatóak. 

Antimikotikus rezisztencia

A rezisztencia kialakulásának veszélye nem csak az 
antibiotikumokhoz kapcsolódik, hanem a gombafajok ese-
tén is egyre számottevőbb tényező, különösen a non-albi-
cans Candidák esetén. Erre mutat rá az is, hogy manapság 
már dominálnak a non-albicans fajok az egyes infekciók 
hátterében. Évekkel ezelőtt figyelemfelkeltő volt a polire-
zisztens C. auris megjelenése, ugyanakkor a C. albicans-
hoz mérten gyengébb virulencia faktorai révén nem terjedt 
el. A helyzetet viszont megnehezíti, hogy viszonylag kevés 
szert hagytak jóvá a gombás fertőzések kezelésére az el-
múlt tíz évben (15).

Alapvetően mikológiai és klinikai rezisztenciát különít-
hetünk el. Az elsődleges rezisztencia a gyógyszerrel való 
érintkezéstől függetlenül fennáll, a másodlagos a gyógy-
szerrel való érintkezés eredményeként jön létre (15, 22). 
A mikrobiológiai rezisztencia mechanizmusai jellemzően 
a gombafajok génmutációin vagy a génexpresszió válto-
zásain alapulnak, amelyek az antimikotikumok felvételé-
nek csökkenését, illetve a gyógyszer támadáspontjaként 
szolgáló sejtalkotók strukturális változásait eredményezik. 
Ezáltal nő a hatóanyagok lebomlásának sebessége, és a 
fungális sejtekből az antimikotikumok kiáramlása (efflux) 
(32, 33). Az azol származékok rezisztenciáját például a 
megnövekedett efflux, az allilaminok (pl.: terbinafin) re-
zisztenciáját főként a szkvalén-epoxidáz gén aminosav-
szubsztitúciói okozzák, amelyek csökkentik a hatóanyag 
kötődési kapacitását. A gyógyszer lebomlásáról és az eff-
lux transzporter expressziójának növekedéséről is van iro-
dalmi adat (15, 34). A gombaellenes rezisztencia további 
mechanizmusa a poliszacharidokból vagy más polimerek-
ből álló extracelluláris biofilm képzése, amely hatékonyan 
védi a patogén gombát mind a gazdaszervezet immunrend-
szere, mind az antimikotikumok ellen (22). 

Bizonyos esetekben a mikotikus fertőzések a megfele-
lő terápiás szer adekvát koncentrációban való alkalmazása 
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