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There are many factors involved in the emergence of new infectious diseases
or the re-emergence of "old" infectious diseases. Some, result from natural
processes such as the evolution of pathogens over time, but many are a result
of climate changes, environment pollution, antimicrobial medications and
immunosuppression. Lipophilic yeasts Malassezia are associated with diseases
affecting animal and human skin. They may also aggravate cutaneous disorders,
such as seborrheic dermatitis or exacerbate the course of psoriasis and atopic
dermatitis. Due to their specific cell structure, yeasts may be resistant to
environmental stress and difficult to eliminate by the host's immune system.
This article outlines the epidemiology, risk factors, pathogenesis, clinical
manifestations, and treatment of various human and animals skin infections
related to the Malassezia species.
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Tabela 1. Przedstawiciele rodzaju Malassezia (8, 19, 66, 67, 74)

GATUNEK GOSPODARZ WYSTEPOWANIE U LUDZI

cztowiek, bydto, stor, $winia,

M. furfur matpa, strus, pelikan

Polska, Indie, Korea, Japonia

pies, kot, migsozerne, ptaki,
cztowiek

Europa, Azja, Ameryka,

M. pachydermatis Afryka, Australia

Szwecja, Kanada, Meksyk,

M. sympodialis Argentyna

cztowiek, kon, $winia, owca, pies

Europa, Azja, Afryka, Kanada,

M. globosa cztowiek, bydto, gepard Argentyna

M. obtusa cztowiek i:;‘;ﬁ:’/:;ja’ Afryka, Kanada,
M. restricta cztowiek Korea, Japonia, USA
M. slooffiae cztowiek, $winia, koza, owca Japonia

M. dermatis cztowiek caly $wiat

M. japonica cztowiek Azja

M. nana cztowiek, kot, bydto, pies caty Swiat

M. yamatoensis cztowiek caly $wiat

M. caprae koza, kon

M. equina kon, krowa

M. cuniculi krélik

M. psittaci papugi

M. arunalokei czlowiek Indie

M. brasiliensis cztowiek Ameryka Potudniowa
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Narastajqcy od przetomu XX i XXI wieku ogrom-
ny postep w industrializacji, gwattownie ro-
snace zanieczyszczenie Srodowiska i zmiany klima-
tyczne niosa ze sobg negatywne skutki rzutujgce na
zdrowie cztowieka i zwierzat. Choroby cywilizacyj-
ne, a wsrdd nich nowo zagrazajace choroby zakaZne
(emerging disease), zwiekszaja swdj zasieg i obejmuja
coraz to wieksza liczbe ludzi i nowe gatunki zwierzat
(1, 2). Co wiecej, niektdre gatunki drobnoustrojow two-
rzace normalny i nieszkodliwy dla organizmu sktad-
nik mikrobiomu staja sie czynnikiem etiologicznym
zakazen i chordb oraz patogenem nasilajagcym zmia-
ny chorobowe powstate na drodze r6znych mechani-
zmoéw. Coraz czeSciej taka role odgrywaja u cztowie-
kaizwierzat grzyby z rodzaju Malassezia (3). Ponadto
przez masowe kontakty zwierzat w warunkach ho-
dowli wielkotowarowej wzrasta lawinowo mozli-
wos$c zakazenia zwierzat i ludzi przez grzyby zoofilne.
Wzrostowi czestoSci zakazen sprzyja tez coraz wiek-
sza liczba czynnikéw odpowiedzialnych za immuno-
supresje obecnych w zanieczyszczonym srodowisku,
zmiany w mikrobiomie w zwigzku z masowa i unika-
jaca czesto kontroli antybiotykoterapig oraz wykorzy-
staniem do niedawna antybiotykéw jako stymulato-
réw wzrostu w hodowli zwierzat, czego nastepstwem
sg eubakteriozy i dysbakteriozy (4).

Wystepowanie Malassezia

Grzyby z rodzaju Malassezia naleza do patogenéw
oportunistycznych o istotnym znaczeniu klinicznym
dla ludzi i niektérych gatunkéw zwierzat. Wystepu-
ja one na catym $wiecie niezaleznie od strefy klima-
tycznej (tab. 1). Moga by¢ izolowane ze zdrowej skd-
ry oraz s3 przyczyng choréb skory. Natomiast przy
znacznym obnizeniu odpornosci moga takze spowo-
dowa¢ wystapienie zakazen ogélnoustrojowych. Sa
izolowane od cztowieka, a takze od réznych gatun-
kéw ssakow i ptakow (strusie, pelikany, ptaki dra-
piezne i trupozercy), najczesciej jednak od zwierzat
domowych (psy, koty, fretki) i dzikich zwierzat mie-
sozernych (lisy, niedzwiedzie, gepardy; 5). Rzadziej
grzyby z rodzaju Malassezia izoluje si¢ od $win, by-
dta, koni (6), k6z (7), nosorozcéw i matp naczelnych
(8). Z reguty najczesciej choruja psy, koty i ludzie (9).

Charakterystyka rodzaju Malassezia

Grzyby drozdzopodobne z rodzaju Malassezia na-
leza do monotypowego rzedu Malasseziales w ty-
pie Basidiomycota (podstawczaki). Na podstawie
wtasciwosci morfologicznych, hodowlanych i anali-
zy genomu wyroézniono 17 gatunkow tego grzyba (8).
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Poszczegoblne gatunki grzybéw z rodzaju Malassezia
r6znia sie od siebie pod wzgledem morfologicznym,
fizjologicznym, jak réwniez biochemicznym. Roz-
wijajq sie w warunkach tlenowych, ale tolerujg tak-
ze warunki beztlenowe (10). Wspdlng ich cecha jest
lipofilno$¢ i gruba wielowarstwowa (okoto 0,12 pm)
$ciana komérkowa, zawierajaca duza ilo$é lipidow.
Jednak skore zwierzat moga kolonizowac zaréwno
przedstawiciele gatunkéw lipofilnych, jak i nielipo-
filny gatunek M. pachydermatis (6). Ze wzgledu na te
swoista budowe komorek gatunki Malassezia s3 opor-
ne na dziatanie czynnikéw zewnetrznych i trudne do
zwalczania przez uktad odpornosciowy gospodarza.
Gruba $ciana komérkowa utrudnia fagocytoze ko-
morek grzyba i hamuje rozwéj odpowiedzi zapalnej
w przypadku zakazenia (11). Przedstawiciele rodzaju
Malassezia maja genom o wielko$ci 6,4—8,5 Mpz, wy-
jatkiem jest M. furfur o znacznie wiekszym genomie.
Ten matly genom moze by¢ efektem przystosowania
sie grzyba wytacznie do skdry organizmow statociepl-
nych, ktéra jest waska nisza ekologicznag (12). Nastep-
stwem réznic w ekspresji informacji genetycznej lub
réznic genotypow jest zréznicowanie struktury an-
tygenowej w obrebie szczepow réznych gatunkéw ro-
dzaju Malassezia (13, 14).

Komorka wegetatywna Malasszezia, cylindrycz-
na lub wrzecionowata, wytwarza pojedyncze lub po
dwie blastospory, asymiluje glukoze i sacharoze, nie
asymiluje kwasu mlekowego.. Grzyb preferuje lipi-
dy jako Zrédto energii, metionine jako Zrodto siarki.
Rozklada mocznik, wytwarza katalaze i lecytynaze.
Istnieje zwigzek fosfolipazy D z procesem patoge-
nezy choréb wywotywanych przez M. pachyderma-
tis (15). Wzrost grzyba stymuluja ttuszcze naturalne.
W zeskrobinie naskorka wystepuja krotkie strzepki
izarodniki. Optymalna temperatura hodowli wynosi
35-38°C. W hodowli na podtozach specjalnych (tauro-
cholan sodu). Malasezje rosng w formie jasnokremo-
wych, ptaskich, potyskujgcych kolonii, ktére w miare
starzenia sie ciemniejg i matowieja (16, 17). U poszcze-
gélnych gatunkéw Malassezia wystepuje ponad 80 an-
tygendw, biatkowe antygeny wystepuja w wiekszosci
w Scianie komdrkowej lub cytoplazmie, ich ekspresja
ma miejsce we wczesnych fazach wzrostu, podczas
gdy mannany i mannanoproteiny sg obecne w catym
cyklu rozwojowym grzyba (18).

Chorobotworczos¢

Mechanizmy patogenno$ci grzybéw z rodzaju Malas-
sezia nie s3 w pelni poznane, a istniejgce dane czesto
wzbudzaja wiele kontrowersji. Przyczyna tego jest
m.in. fakt, ze zaréwno u ludzi, jak i u zwierzat czesto
sg one sktadnikiem prawidtowej mikroflory mikrobio-
mu skory (19). Malassezia pachydermatis stwierdza sie
badaniem cytologicznym u pséw w wymazach z prze-
wodu stuchowego zewnetrznego, warg, odbytu, sko-
ry przestrzeni miedzypalcowych badz fatdéw skor-
nych okolicy twarzowej. U cztowieka przedstawiciele
rodzaju Malassezia sa sktadnikiem fizjologicznej flo-
ry skory, kolonizujac przede wszystkim okolice tojo-
tokowe (9, 20). U cztowieka tupiez pstry oraz zapale-
nie mieszkéw wlosowych sg bezposrednio zwigzane
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ze wzrostem grzyba, natomiast grzyb nasila zmiany
skérne w tojotokowym zapaleniu skory, atopowym
zapaleniu skdry oraz tuszczycy (21). Malassezia glo-
bosa, M. sympodialis, M. restricta wystepuja u 90% pa-
cjentéw chorujacych na atopowe zapalenie skory oraz
u 34% zdrowych ludzi (22). Réwniez szczepy typowo
zoofilne M. pachydermatis okazjonalnie sg izolowane
od ludzi, cho¢ nie uznaje si¢ ich za sktadnik normal-
nej ludzkiej mikroflory (23).

Badania odpowiedzi immunologicznej na zakaze-
nie, analizy genomowe i proteomiczne wsparte wta-
Sciwosciami biochemicznymi i danymi epidemio-
logicznymi, umozliwily jednak w pewnym zakresie
poznanie zjawiska oportunizmu i patogennosci tego
gatunku grzybow. Konwersja komdrek Malassezia
w kierunku patogennosci oraz namnozenie grzyba
ma miejsce w dwdch przypadkach: wtedy, gdy ostab-
nie odporno$¢ miejscowa skéry zwiazana z jej dzia-
faniem jako bariery fizjologicznej przed zakazeniem
(atopowe zapalenie skory, przerwanie ciggtosci) lub
gdy wystapi immunosupresja catego organizmu czto-
wieka lub zwierzecia, np. w wyniku dziatania czyn-
nikéw Srodowiskowych, chordb lub lekow o dziata-
niu immunosupresyjnym (24, 25).

B-glukan $ciany komérkowej Malassezia aktywu-
je kaskade dopelniacza na drodze klasycznej i alter-
natywnej oraz indukuje odporno$¢ zwigzang z prze-
ciwciatami w klasie IgE, kt6re mogg odgrywac wazng
role w rozwoju atopowego zapalenia skory (26). Lipidy
Sciany komdrkowej przez dziatanie na keratynocyty
powoduja supresje wydzielania IL-1a, IL-6 i TNFa, co
umozliwia przetrwanie komorek grzyba w komoér-
kach gospodarza bez wywotywania reakcji zapalnej
(18). Stwierdzono, Ze w nastepstwie zakazenia M. fur-
fur zwieksza sie produkcja IL-10 i TGFp1 przez keraty-
nocyty i zmniejsza IL-10, a w efekcie spada wydzie-
lanie IL-6 i TNFa i niszczenie komorek grzyba (27).
Zwigkszone dojrzewanie komoérek dendrytycznych
pod wptywem zakazenia tgczy sie ze wzrostem pro-
dukcji TNFa, IL-1p i IL-18. Wydzielane przez komorki
dendrytyczne prozapalne cytokiny przyczyniajg sie
do utrzymania odczynéw zapalnych w skérze (28).

Kluczowe znaczenie w koordynowaniu odporno-
Sci przeciwgrzybiczej i stanu zapalnego skéry w za-
kazeniu przez grzyby z rodzaju Malassezia odgrywa
jednak zaburzenie funkcji osi IL-23 — IL-17, co wyka-
zano w przypadku do$wiadczalnego zapalenia skory
umyszy. Zaburzenie funkcji tej osi upoSledza swoistg
odpornos$¢ skoéry przeciwko Malassezia. W przypadku
zaburzenia integralnos$ci skéry przypominajacego
atopowe zapalenie skdry malasezje zaostrzajg skor-
ny proces zapalny, ktory jest uzalezniony od cytokin
IL-23iIL-17. W odpowiedzi na zakazeniu skory przez
Malassezia obserwuje sie szybkg indukcje czynnikéw
transkrypcyjnych IL-17A i IL-22 przy braku wpty-
wu na transkrypty kodujace IFN-y, IL-5, IL-13, lim-
foproteine zrebu grasicy (TSLP). IL-17 odgrywa po-
dwojna role w odpowiedzi organizmu gospodarza na
zakazenie przez Malassezia. Oprocz dziatania prze-
ciwgrzybiczego indukuje proces zapalny w uszko-
dzonej skorze kolonizowanej przez grzyb. Komorki
Th17 tworzg znaczacy podzbiér w populacji limfo-
cytéw T specyficznych dla odpowiedzi na Malassezia
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u pacjent6w z atopowym zapalenie skory (29). Uwa-
za sie wiec, ze 0$ IL-23 — IL-17 wraz z komoérkami ys T
odgrywa kluczowa role w stymulowaniu i zaostrze-
niu zapalenia i pogrubieniu skéry w odpowiedzi na
zakazenie przez Malassezia.

Zakazenie wywolane przez Malassezia u psow i kotow

Malassezia pachydermatis czesto jest sktadnikiem fi-
zjologicznej mikroflory skdry psow i kotéw. W ze-
wnetrznym przewodzie stuchowym wystepuje u 33%,
ana skorze przestrzeni miedzypalcowych u okoto 60%
zdrowych zwierzat. Rzadko natomiast w sktad mikro-
biomu zdrowej skéry wchodzi M. nana i M. sympodia-
lis (30). Malassezia pachydermatis wywotuje 30—80%
przypadkow zapalenia ucha zewnetrznego i stwierdza
sie ja w 30% przypadkéw tojotokowego i atopowego
zapalenia skory u psow (24, 31). Wystapienie objawdw
klinicznych jest skorelowane gtéwnie z zaburzenia-
mimetabolicznymi, hormonalnymi (hipotyroidyzm)
lub immunosupresja organizmu gospodarza spowo-
dowang chorobg nowotworowg, stosowaniem lekow
immunosupresyjnych lub cukrzyca. Czynnikiem ry-
zyka jest takzZe alergia, dtugotrwajaca terapia anty-
biotykami powodujgca zaburzenie sktadu mikroflory
skory (32). U psow dodatkowo predysponuje do choro-
by obecno$é¢ fatdow skérnych (rasy basset i shar pei),
uksztattowanie matzowin usznych, przewodu stucho-
wego i typ okrywy wlosowej zwigzany z rasa (pudle,
owczarki niemieckie, cocker spaniel, basset), nad-
mierna wilgotno$¢ skory (czeste kapiele), urazy me-
chaniczne, nowotwory przewodu stuchowego. Waski,
cylindryczny przewdd stuchowy z ciasno utozonymi
fatdami chrzastek utrudnia wentylacje, umozliwia
zaleganie woskowiny i foju, co stwarza dogodne wa-
runki do namnazania grzyba. M. pachydermatis moze
ponadto komplikowac¢ zakazenia wywotane przez
gronkowce koagulazododatnie, B-hemolityczne pa-
ciorkowce i w ostrych zakazeniach przewodu stucho-
wego wspotistnieje z zakazeniami spowodowanymi
przez Staphylococcus aureus, Pseudomonas spp. oraz
inwazje $wierzbowca (30).

Objawy zakazenia

Wiekszo$¢ zmian jest zlokalizowana w okolicy twa-
rzowej, szyi, wokot odbytu lub na konczynach. Zapa-
lenie skory do$¢ czesto wystepuje zwlaszcza u psow
ikotéw rasowych i dotyczy zewnetrznego przewodu
stuchowego, skdry okolicy warg, szyi, pach i pachwin,
okolicy odbytu, najczeSciej wewnetrznej strony kon-
czyn tylnych, skory miedzy palcami, fatdéw twarzy
lub fatdéw ogona. Najwazniejszym objawem jest miej-
scowe lub uogélnione wytysienie z rumieniem (ztusz-
czajaca erytrodermia). Najczesciej te zmiany dotycza
ograniczonych partii skéry brzucha, ale maja tenden-
cje do rozszerzania sie na dalsze partie skory brzucha,
skore pachwin i wewnetrzng strone koriczyn tylnych
(34). Pojawiaja sie wytysienia, przebarwienie naskor-
ka, strupy lub zmiany grudkowo-krostkowe przy-
pominajace powierzchowne zakazenie gronkowco-
we. Wystepuje tuszczacy sig, woskowaty lub ttusty
tojotok barwy z6ttej lub szary. Zmianom towarzyszy

nieprzyjemny zapach. Wytysienia i swedzace ogni-
ska zmian moga pojawic sie na dolnej wardze i po-
wiekach. Choroba ma wybitnie przewlekty charakter
inieleczona prowadzi do lichenizacji lub przebarwie-
nia skory, skora grubieje i staje sie podobna do skéry
stonia (35). Nastepstwem drapania swedzgacej skory sa
powstajace ubytki, ropnie i owrzodzenia.

U kotéw obraz kliniczny jest typowy dla tojoto-
kowego zapalenia mieszkdw wlosowych. Pierwsze
zmiany wystepujg na skorze twarzy, skad rozprze-
strzeniaja sie¢ na konczyny i na inne partie ciata (36).

W zapaleniu przewodu stuchowego jednym z pierw-
szych objawo6w jest potrzasanie gtowa i drapanie pod-
stawy uszu, co u ras zwistouchych moze prowadzic¢ do
mechanicznego uszkodzenia matZowin. Nastepnie
pojawia sie bolesno$¢ okolicy ucha, nadmierna iloé¢
wydzieliny z otworu stuchowego. Sciany przewodu
stuchowego sg obrzekle i przekrwione. Przy nasileniu
procesu chorobowego zostaje zajeta wewnetrzna stro-
na matzowiny usznej. W postaci przewlektej choroby
pojawiaja sie nadzerki, owrzodzenia i zmiany prze-
rostowe w przewodzie stuchowym i na wewnetrznej
stronie matzowiny usznej. Przy ograniczeniu choroby
do jednego ucha ma miejsce charakterystyczne prze-
krzywienie gtowy zwierzecia (37, 38).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Zmiany chorobowe wystepujg w réznych okolicach
ciata, ale czasem maja uogdlniony charakter. Domi-
nuje rumieniowate wytysienie, czesto zliszajowacenie
i przebarwienie skory, konsystencja wysieku jest ttu-
sta o nieprzyjemnym stodko-kwasnym zapachu (37).
Na pazurach, fatdach pazuréw, powierzchni dtonio-
wej oraz podeszwowej i uszu wystepuje ttusty wysiek
barwy ciemnobrazowej. W preparatach histologicz-
nych bioptatéw skory stwierdza sie hiperkeratoze lub
parakeratoze, rézne stadia gabczasto-krostowatego
zapalenia skory, akantoze, okotonaczyniowe i Srod-
migzszowe zapalenie skory i obecno$¢ M. pachyderma-
tis (39). Wsr6d komorek nacieku zapalnego dominu-
jalimfocyty, histiocyty i komoérki plazmatyczne (40).

Rozpoznanie, profilaktyka i leczenie

0 rozpoznaniu decyduje badanie mikroskopowe na
obecno$¢ charakterystycznych paczkujacych lub w fa-
zie podziatéw blastospor Malassezia w wyciekach, wy-
mazach, a zwtaszcza w zeskrobinie i bioptatach skory.
Blastospory tworzg skupiska lub przylegaja do kera-
tynocytéw. Preparaty najczesciej barwi sie metoda
Giemsy lub btekitem metylenowym (30, 41). Obecno$é¢
nawet niewielkich ilo§ci malasezji w preparatach spo-
rzadzonych ze zmian zapalnych skory cechujacych sie
$wigdem $wiadczy o chorobie. Izolacje grzyba prowa-
dzi sie na podiozu Sabourauda w warunkach tleno-
wych lub mikroaerofilnych w 35-37°C. Wzrost poja-
wia sie po 3—4 dniach w formie kolonii poczatkowo
barwy biatej, pdZniej brunatniejacych. W preparatach
mikroskopowych charakterystyczng cecha malasezji
jest gruba, ztozona z trzech warstw $ciana komoérkowa
z dobrze rozwinietg pofaldowang warstwg wewnetrz-
na. W diagnostyce jest wykorzystywany test PCR (42)
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lub PCR-RLFP (PCR-restriction fragment length po-
lymorphism,; 43) nested_ PCR (44) i RT-PCR (45) oraz
MALDI-TOF MS (46).

Profilaktyka i leczenie

Dobre efekty terapeutyczne uzyskuje w przypadku
dziatania kompleksowego, ktore polega na usunie-
ciu lub ztagodzeniu wptywu czynnikéw predyspo-
nujacych, takich jak choroby alergiczne, zwtaszcza
atopowe zapalenie skory, przewlekle i nawracaja-
ce zapalenia skory, leczenie steroidami i dtugotrwa-
ta antybiotykoterapia, choroby prowadzace do rogo-
wacenia naskoérka oraz niedoczynno$¢ tarczycy (47).
Leczenie zapalenia ucha zewnetrznego powinno po-
przedzac doktadne oczyszczenie przewodu stuchowe-
go. Wskazane jest wykonanie przed przystapieniem
do leczenia oceny wrazliwosci izolatéw Malassezia
na leki przeciwgrzybicze, szczegdlnie na terbinafine,
poniewaz czesto szczepy M. furfur, M. globosa i M. ob-
tusa sg oporne na ten lek (48). Nalezy rowniez liczy¢
sie z mozliwo$ciami pojawiania sie szczepéw M. pa-
chydermatis opornych na azole (zwtaszcza itrakona-
zol i ketokonazol) w zwigzku z powszechnym, a takze
czestym stosowaniem tej grupy lekéw w przypadku
nawrotow choroby u psow i kotow (49).

W zapaleniu skéry na tle zakazenia Malassezia s
stosowane miejscowo szampony, kremy, zawiesiny
lub aerozole zawierajgce ketokonazol, ketokonazol-
-chlorheksydyne, mikonazol, mikonazol-chlorhek-
sydyne, klotrimazol, ikonazol, terbinafine (50, 51).
Bardzo dobre efekty uzyskuje sie z szamponami za-
wierajgcymi dwie substancje przeciwgrzybicze, np.
chlorheksydyne, klimbazol i Tris-EDTA (52).

W uogodlnionych zmianach skérnych lub przy du-
zej liczbie rozsianych zmian skérnych jest zalecane
leczenie miejscowe potaczone z doustnym stosowa-
niem lekéw przeciwgrzybiczych: ketokonazol, fluko-
nazol, terbinafina, itrakonazol (53). Leczenie wymaga
czasu. I tak w przypadku ketokonazolu, itrakonazolu
lub flukonazolu w dawce 5 mg/kg m.c./dzien leczenie
nalezy kontynuowac co najmniej przez 30 dni, terbi-
nafine w dawce 30 mg/kg m.c. co 24 godz. przez dwa
kolejne dni w tygodniu przynajmniej przez szesc¢ ty-
godni (54). Wskazane jest rownoczesne stosowanie
witamin. W profilaktyce nalezy zwraca¢ uwage na
wtasciwg higiene uszu i skory.

Immunoterapia z uzyciem antygendéw M. pachy-
dermatis nie jest powszechnie stosowana ze wzgle-
du na nadwrazliwo$¢ niektdrych pséw na ten gatu-
nek grzyba (55).

Zakazenie Malassezia u fretek
i innych gatunkow zwierzat

Malassezia pachydermatis wywotuje najczesciej u fretek
zapalenie skory (pododermatitis) i podostre lub prze-
wlekte zapalenie zewnetrznego przewodu stuchowe-
go (otitis externa). Do zapalenia przewodu stuchowego
usposabia zaleganie woskowiny oraz wydzieliny za-
palnej zwigzanej z zakazeniami bakteryjnymi, dtugo-
trwajaca antybiotykoterapia oraz leczenie kortykoster-
steroidami, inwazjg $wierzbowca z rodzaju Otodectes.
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Najwazniejszym objawem zapalenia przewodu stucho-
wego jest potrzasanie gtowa i drapanie podstawy ucha,
niepokdj i spadek apetytu. Nastepnie pojawiajg sie kro-
styirozwija sie martwica ptatka usznego. Zmiany cho-
robowe moga przemieszczac sie na okolice twarzowa.
Zmiany na skorze maja charakter krostkowego zapa-
lenia skory. Wystepuja przekrwione silnie swedzace
plamki (56) lub krostki, wytysienia, tuszczacy sie na-
skorek i strupy usytuowane na grzbiecie, bokach tuto-
wia, ogonie, skorze woko6t oczu i warg. W preparatach
histologicznych ze zmian skornych stwierdza sie hi-
perplazje naskorka, hiperkeratoze, spongioze i wwar-
stwie keratynowej owalne lub ksztattu orzech6w ara-
chidowych komoérki Malassezia tworzace skupiska (57).
Lekiem z wyboru jest stosowany doustnie ketokona-
zol lub mikonazol. W leczeniu miejscowym stosuje sie
leki przeciwgrzybicze w postaci szampondéw, kreméw
lub ptynéw zawierajacych azole.

Malassezia spp. wchodzi tez w sktad mikrobiomu
skory zdrowych koni, bydta, owiec, ptakéw morskich
iswin (6, 58), niedzwiedzi, liséw i fok (59). Zia i wsp. (43)
stwierdzili Malassezia u 15,46% zdrowych koni, 12,74%
bydta, 12,38% owiec i 26% ptakoéw morskich. Najczes-
ciej byta to M. globosa, rzadziej M. furfur, M. restricta,
M. sympodialis, M. pachydermatis i M. slooffae. Zasie-
dlaty one gtéwnie skére pachwin, brzucha i grzbietu
ssakow. Massezia spp. izoluje sie z przypadkéw zapa-
lenia zewnetrznego przewodu stuchowego od $win,
dromaderdw i fenek pustynnych (60) oraz od bydta
(61) za$ M. sympodialis z zapalenia skory koni (62).

Grzyby z rodzaju Malassezia u cztowieka

Omawiajac role grzybow z rodzaju Malassezia u czto-
wieka, nalezy uwzgledni¢ co najmniej trzy aspekty:
Malassezia jako sktadnik mikrobiomu zdrowej skory,
czynnik etiologiczny zakazenia skory oraz jako pa-
togen nasilajacy zmiany skérne powstate na drodze
réznych mechanizméw, m.in. obnizajgcych odpor-
no$¢ miejscowa skory i ogélng organizmu cztowieka
(63). Rodzaj Malassezia reprezentuje najwieksza gru-
pe mikroorganizméw tworzacych mikrobiom skory,
poniewaz stanowi od 50 do 80% eukariotow (64). [zo-
laty pochodzace od ludzi tworza trzy klastry: w kla-
strze A jest M. furfur, M. japonica, M. obtusa, M. yama-
toensis, w podklastrze Bl: M. globosa i M. restricta,
w podklastrze B2: M. sympodialis, M. dermatis, M. ca-
prae, M. equina, M. nana i M. pachydermatis i w kla-
strze C: M. cuniculi i M. slooffiae (65), poza klastrami
jest M. brasiliensis, M. psittaci (66) i M. arunalokei (67).
Dystrybucja grzybéw z rodzaju Malassezia jest naj-
cze$ciej uzalezniona od okolic skdry bogatych w gru-
czoty tojowe, a wielko$¢ populacji grzyba od wieku.
W okolicy miedzytopatkowej stwierdza sie gléwnie
gatunki — M. globosa i M. sympodialis, na skorze klat-
ki piersiowej — M. globosa, M. sympodialis i M. restric-
ta. Na owtosionej skorze glowy wystepuje M. globosa,
M. sympodialis, M. restricta, M. slooffiae i M. furfur, na
twarzy i przedramionach najcze$ciej stwierdza sie
obecnos¢ M. globosa, M. sympodialis i M. furfur. Oka-
zjonalnie od ludzi izoluje si¢ M. pachydermatis (23).
Kolonizacja skdry rozpoczyna sie zaraz po urodze-
niu i nabiera intensywnosci do 6.—12. miesigca zycia
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zwalniajac az do osiggniecia dojrzatosci ptciowej. Po-
pulacja grzyba jest najwigksza na skérze tutowia, glo-
wie i ramion u ludzi w wieku 18—39 lat i dzieci w wie-
ku do 14. roku zycia (68).

Chorobotwoérczo$¢ Malassezia zalezy od czynni-
kéw zjadliwosci grzyba, a takze od chemicznych iim-
munologicznych mechanizméw skéry wywieraja-
cych dziatanie modyfikujace na grzyb. Malassezia jest
czynnikiem etiologicznym tupiezu pstrego i zapale-
nia mieszkow wlosowych oraz fungemii (9, 19). tu-
piez pstry jest przewlek}a choroba powierzchownych
warstw skory, w przebiegu ktérej wystepuja okra-
gle i owalne plamy ze ztuszczaniem naskorka, ktére
w zaawansowanych przypadkach wykazujg tenden-
cje do zlewania sie. Zmiany s3 zlokalizowane gtéw-
nie na skorze tutowia, szyi i ramion. NajczeSciej przy-
czyna jest M. globosa i M. furfur. Zapalenie mieszkow
wlosowych jest spowodowane przez infekcje Malas-
sezia w mieszkach wlosowych, co objawia sie rumie-
niowymi grudkami i krostami, zwlaszcza na tutowiu
i ramionach, klatce piersiowej, twarzy czemu towa-
rzyszy silny Swiad. Najczesciej izolowanym gatunkiem
Malassezia ze zmian skornych zwigzanych z zapale-
niem mieszkow wlosowych jest M. furfur (69). Ryzyko
fungemii zwigzanej z grzybami z rodzaju Malassezia
wystepuje u noworodkéw o bardzo matej masie ciata
(<1500 g), wczesniakéw, w martwiczym zapaleniu jelit,
po zabiegach chirurgicznych, stosowaniu steroidéw
iantybiotykow o szerokim spektrum dziatania (19, 70).

Malassezia jest patogenem nasilajacym tojotoko-
we zapalenie skory, atopowe zapalenie skory oraz
tuszczyce. W tojotokowym zapaleniu skory przewaza
M. globosa, w mniejszej liczbie przypadkow M. restricta
i M. sympodialis, z przypadkéw atopowego zapalenia
skory najczesciej izoluje sie M. sympodialis i M. globosa,
w tuszczycy przewaza izolacja M. globosa, a w mniej-
szej liczbie przypadkéw M. sympodialis i M. furfur (25).

Mechanizmy patogennego dziatania grzyboéw Ma-
lassezia w organizmie cztowieka nie sa w petni pozna-
ne. Ciekawe sg badania nad rolg melassezyny, ktéra
jest agonistg arylowego receptora weglowodorowe-
go M. furfur. Analiza macierzy izolatéw M. furfur od
ludzi zdrowych i pacjentow z tojotokowym zapale-
niem skory wykazata, ze tylko izolaty od ludzi cho-
rych produkuja malassezyne i bioaktywny indol ICZ
(indolo [3,2-b] karbazol). Nastepstwem kontaktu Ma-
lassezia z keratynocytami jest modyfikacja ekspresji
cytokin, chemokin i przeciwbakteryjnych peptydow.
Ligandy Malassezia z receptorem arylowo-weglowo-
dorowym (AhR) tgcznie z dziataniem UV odpowiadaja
za apoptoze komoérek i karcynogeneze. W melanocy-
tach AhR1acznie z UV indukuja melanogeneze, pod-
czas gdy melassezyna za posrednictwem AhR powo-
duje apoptoze w melanocytach. Bioaktywne indole
produkowane przez Malassezia hamujg wytwarzanie
mediator6w zapalenia i obnizajg potencjat prezentacji
antygenéw przez komorki Langerhansa (3).

Zymogen $ciany komoérkowej grzyba przez aktywa-
cje dopelniacza powoduje uszkodzenie integralnosci
keratynocytéw, spongioze naskorka, zapalenie i $wiad.
Czynnikiem wirulencji s esterazy, lipazy, kwasna fos-
fataza, lipooksygenaza, proteaza i fosfolipazy produ-
kowane przez Malassezia (71). Na ekspresje fosfolipazy

M. pachydermatis wptywa modyfikujaco u ludzi i zwie-
rzat endogenny peptyd p-endorfina, w czym posred-
niczy receptor p-opioidowy (MOR) obecny w $cianie
komorki M. pachydermatis. Ten receptor ma decydo-
wac o fenotypie tego gatunku (patogen lub komen-
sal) po dziataniu agonistéw (B-endorfin) lub antago-
nistéw (nalokson; 73).

Nadal istnieja trudno$ci w ocenie czynnikéw pato-
gennosci niektorych przedstawicieli rodzaju Malassezia.
Genomika i proteomika przynosza nowe dane odno-
$nie ich zréznicowania genetycznego, biochemiczne-
go i szlakow ewolucyjnych, co moze zmienic poglad na
role grzybow oportunistycznych z rodzaju Malassezia
w mikrobiomie oraz chorobach czlowieka i zwierzat,
atakze na wptyw zmian w chemicznych i immunolo-
gicznych mechanizmach skéry na ten grzyb.
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