
Narastający od przełomu XX i XXI wieku ogrom-
ny postęp w industrializacji, gwałtownie ro-

snące zanieczyszczenie środowiska i zmiany klima-
tyczne niosą ze sobą negatywne skutki rzutujące na 
zdrowie człowieka i zwierząt. Choroby cywilizacyj-
ne, a wśród nich nowo zagrażające choroby zakaźne 
(emerging disease), zwiększają swój zasięg i obejmują 
coraz to większą liczbę ludzi i nowe gatunki zwierząt 
(1, 2). Co więcej, niektóre gatunki drobnoustrojów two-
rzące normalny i nieszkodliwy dla organizmu skład-
nik mikrobiomu stają się czynnikiem etiologicznym 
zakażeń i chorób oraz patogenem nasilającym zmia-
ny chorobowe powstałe na drodze różnych mechani-
zmów. Coraz częściej taką rolę odgrywają u człowie-
ka i zwierząt grzyby z rodzaju Malassezia (3). Ponadto 
przez masowe kontakty zwierząt w warunkach ho-
dowli wielkotowarowej wzrasta lawinowo możli-
wość zakażenia zwierząt i ludzi przez grzyby zoofilne. 
Wzrostowi częstości zakażeń sprzyja też coraz więk-
sza liczba czynników odpowiedzialnych za immuno-
supresję obecnych w zanieczyszczonym środowisku, 
zmiany w mikrobiomie w związku z masową i unika-
jącą często kontroli antybiotykoterapią oraz wykorzy-
staniem do niedawna antybiotyków jako stymulato-
rów wzrostu w hodowli zwierząt, czego następstwem 
są eubakteriozy i dysbakteriozy (4).

Występowanie Malassezia

Grzyby z rodzaju Malassezia należą do patogenów 
oportunistycznych o istotnym znaczeniu klinicznym 
dla ludzi i niektórych gatunków zwierząt. Występu-
ją one na całym świecie niezależnie od strefy klima-
tycznej (tab. 1). Mogą być izolowane ze zdrowej skó-
ry oraz są przyczyną chorób skóry. Natomiast przy 
znacznym obniżeniu odporności mogą także spowo-
dować wystąpienie zakażeń ogólnoustrojowych. Są 
izolowane od człowieka, a także od różnych gatun-
ków ssaków i ptaków (strusie, pelikany, ptaki dra-
pieżne i trupożercy), najczęściej jednak od zwierząt 
domowych (psy, koty, fretki) i dzikich zwierząt mię-
sożernych (lisy, niedźwiedzie, gepardy; 5). Rzadziej 
grzyby z rodzaju Malassezia izoluje się od świń, by-
dła, koni (6), kóz (7), nosorożców i małp naczelnych 
(8). Z reguły najczęściej chorują psy, koty i ludzie (9).

Charakterystyka rodzaju Malassezia

Grzyby drożdżopodobne z rodzaju Malassezia na-
leżą do monotypowego rzędu Malasseziales w ty-
pie Basidiomycota (podstawczaki). Na podstawie 
właściwości morfologicznych, hodowlanych i anali-
zy genomu wyróżniono 17 gatunków tego grzyba (8). 

Tabela 1. Przedstawiciele rodzaju Malassezia (8, 19, 66, 67, 74)

GATUNEK GOSPODARZ WYSTĘPOWANIE U LUDZI

M. furfur człowiek, bydło, słoń, świnia, 
małpa, struś, pelikan Polska, Indie, Korea, Japonia

M. pachydermatis pies, kot, mięsożerne, ptaki, 
człowiek

Europa, Azja, Ameryka, 
Afryka, Australia

M. sympodialis człowiek, koń, świnia, owca, pies Szwecja, Kanada, Meksyk, 
Argentyna

M. globosa człowiek, bydło, gepard Europa, Azja, Afryka, Kanada, 
Argentyna

M. obtusa człowiek Europa, Azja, Afryka, Kanada, 
Argentyna

M. restricta człowiek Korea, Japonia, USA

M. slooffiae człowiek, świnia, koza, owca Japonia

M. dermatis człowiek cały świat

M. japonica człowiek Azja

M. nana człowiek, kot, bydło, pies cały świat

M. yamatoensis człowiek cały świat

M. caprae koza, koń

M. equina koń, krowa

M. cuniculi królik

M. psittaci papugi

M. arunalokei człowiek Indie

M. brasiliensis człowiek Ameryka Południowa
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Poszczególne gatunki grzybów z rodzaju Malassezia 
różnią się od siebie pod względem morfologicznym, 
fizjologicznym, jak również biochemicznym. Roz-
wijają się w warunkach tlenowych, ale tolerują tak-
że warunki beztlenowe (10). Wspólną ich cechą jest 
lipofilność i gruba wielowarstwowa (około 0,12 μm) 
ściana komórkowa, zawierająca dużą ilość lipidów. 
Jednak skórę zwierząt mogą kolonizować zarówno 
przedstawiciele gatunków lipofilnych, jak i nielipo-
filny gatunek M. pachydermatis (6). Ze względu na tę 
swoistą budowę komórek gatunki Malassezia są opor-
ne na działanie czynników zewnętrznych i trudne do 
zwalczania przez układ odpornościowy gospodarza. 
Gruba ściana komórkowa utrudnia fagocytozę ko-
mórek grzyba i hamuje rozwój odpowiedzi zapalnej 
w przypadku zakażenia (11). Przedstawiciele rodzaju 
Malassezia mają genom o wielkości 6,4–8,5 Mpz, wy-
jątkiem jest M. furfur o znacznie większym genomie. 
Ten mały genom może być efektem przystosowania 
się grzyba wyłącznie do skóry organizmów stałociepl-
nych, która jest wąską niszą ekologiczną (12). Następ-
stwem różnic w ekspresji informacji genetycznej lub 
różnic genotypów jest zróżnicowanie struktury an-
tygenowej w obrębie szczepów różnych gatunków ro-
dzaju Malassezia (13, 14).

Komórka wegetatywna Malasszezia, cylindrycz-
na lub wrzecionowata, wytwarza pojedyncze lub po 
dwie blastospory, asymiluje glukozę i sacharozę, nie 
asymiluje kwasu mlekowego.. Grzyb preferuje lipi-
dy jako źródło energii, metioninę jako źródło siarki. 
Rozkłada mocznik, wytwarza katalazę i lecytynazę. 
Istnieje związek fosfolipazy D z procesem patoge-
nezy chorób wywoływanych przez M. pachyderma-
tis (15). Wzrost grzyba stymulują tłuszcze naturalne. 
W zeskrobinie naskórka występują krótkie strzępki 
i zarodniki. Optymalna temperatura hodowli wynosi 
35–38°C. W hodowli na podłożach specjalnych (tauro-
cholan sodu). Malasezje rosną w formie jasnokremo-
wych, płaskich, połyskujących kolonii, które w miarę 
starzenia się ciemnieją i matowieją (16, 17). U poszcze-
gólnych gatunków Malassezia występuje ponad 80 an-
tygenów, białkowe antygeny występują w większości 
w ścianie komórkowej lub cytoplazmie, ich ekspresja 
ma miejsce we wczesnych fazach wzrostu, podczas 
gdy mannany i mannanoproteiny są obecne w całym 
cyklu rozwojowym grzyba (18).

Chorobotwórczość

Mechanizmy patogenności grzybów z rodzaju Malas-
sezia nie są w pełni poznane, a istniejące dane często 
wzbudzają wiele kontrowersji. Przyczyną tego jest 
m.in. fakt, że zarówno u ludzi, jak i u zwierząt często 
są one składnikiem prawidłowej mikroflory mikrobio-
mu skóry (19). Malassezia pachydermatis stwierdza się 
badaniem cytologicznym u psów w wymazach z prze-
wodu słuchowego zewnętrznego, warg, odbytu, skó-
ry przestrzeni międzypalcowych bądź fałdów skór-
nych okolicy twarzowej. U człowieka przedstawiciele 
rodzaju Malassezia są składnikiem fizjologicznej flo-
ry skóry, kolonizując przede wszystkim okolice łojo-
tokowe (9, 20). U człowieka łupież pstry oraz zapale-
nie mieszków włosowych są bezpośrednio związane 

ze wzrostem grzyba, natomiast grzyb nasila zmiany 
skórne w łojotokowym zapaleniu skóry, atopowym 
zapaleniu skóry oraz łuszczycy (21). Malassezia glo-
bosa, M. sympodialis, M. restricta występują u 90% pa-
cjentów chorujących na atopowe zapalenie skóry oraz 
u 34% zdrowych ludzi (22). Również szczepy typowo 
zoofilne M. pachydermatis okazjonalnie są izolowane 
od ludzi, choć nie uznaje się ich za składnik normal-
nej ludzkiej mikroflory (23).

Badania odpowiedzi immunologicznej na zakaże-
nie, analizy genomowe i proteomiczne wsparte wła-
ściwościami biochemicznymi i danymi epidemio-
logicznymi, umożliwiły jednak w pewnym zakresie 
poznanie zjawiska oportunizmu i patogenności tego 
gatunku grzybów. Konwersja komórek Malassezia 
w kierunku patogenności oraz namnożenie grzyba 
ma miejsce w dwóch przypadkach: wtedy, gdy osłab-
nie odporność miejscowa skóry związana z jej dzia-
łaniem jako bariery fizjologicznej przed zakażeniem 
(atopowe zapalenie skóry, przerwanie ciągłości) lub 
gdy wystąpi immunosupresja całego organizmu czło-
wieka lub zwierzęcia, np. w wyniku działania czyn-
ników środowiskowych, chorób lub leków o działa-
niu immunosupresyjnym (24, 25).

β-glukan ściany komórkowej Malassezia aktywu-
je kaskadę dopełniacza na drodze klasycznej i alter-
natywnej oraz indukuje odporność związaną z prze-
ciwciałami w klasie IgE, które mogą odgrywać ważną 
rolę w rozwoju atopowego zapalenia skóry (26). Lipidy 
ściany komórkowej przez działanie na keratynocyty 
powodują supresję wydzielania IL-1α, IL-6 i TNFα, co 
umożliwia przetrwanie komórek grzyba w komór-
kach gospodarza bez wywoływania reakcji zapalnej 
(18). Stwierdzono, że w następstwie zakażenia M. fur-
fur zwiększa się produkcja IL-10 i TGFβ1 przez keraty-
nocyty i zmniejsza IL-1α, a w efekcie spada wydzie-
lanie IL-6 i TNFα i niszczenie komórek grzyba (27). 
Zwiększone dojrzewanie komórek dendrytycznych 
pod wpływem zakażenia łączy się ze wzrostem pro-
dukcji TNFα, IL-1β i IL-18. Wydzielane przez komórki 
dendrytyczne prozapalne cytokiny przyczyniają się 
do utrzymania odczynów zapalnych w skórze (28).

Kluczowe znaczenie w koordynowaniu odporno-
ści przeciwgrzybiczej i stanu zapalnego skóry w za-
każeniu przez grzyby z rodzaju Malassezia odgrywa 
jednak zaburzenie funkcji osi IL-23 – IL-17, co wyka-
zano w przypadku doświadczalnego zapalenia skóry 
u myszy. Zaburzenie funkcji tej osi upośledza swoistą 
odporność skóry przeciwko Malassezia. W przypadku 
zaburzenia integralności skóry przypominającego 
atopowe zapalenie skóry malasezje zaostrzają skór-
ny proces zapalny, który jest uzależniony od cytokin 
IL-23 i IL-17. W odpowiedzi na zakażeniu skóry przez 
Malassezia obserwuje się szybką indukcję czynników 
transkrypcyjnych IL-17A i  IL-22 przy braku wpły-
wu na transkrypty kodujące IFN-γ, IL-5, IL-13, lim-
foproteinę zrębu grasicy (TSLP). IL-17 odgrywa po-
dwójną rolę w odpowiedzi organizmu gospodarza na 
zakażenie przez Malassezia. Oprócz działania prze-
ciwgrzybiczego indukuje proces zapalny w uszko-
dzonej skórze kolonizowanej przez grzyb. Komórki 
Th17 tworzą znaczący podzbiór w populacji limfo-
cytów T specyficznych dla odpowiedzi na Malassezia 
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u pacjentów z atopowym zapalenie skóry (29). Uwa-
ża się więc, że oś IL-23 – IL-17 wraz z komórkami γδ T 
odgrywa kluczową rolę w stymulowaniu i zaostrze-
niu zapalenia i pogrubieniu skóry w odpowiedzi na 
zakażenie przez Malassezia.

Zakażenie wywołane przez Malassezia u psów i kotów

Malassezia pachydermatis często jest składnikiem fi-
zjologicznej mikroflory skóry psów i kotów. W ze-
wnętrznym przewodzie słuchowym występuje u 33%, 
a na skórze przestrzeni międzypalcowych u około 60% 
zdrowych zwierząt. Rzadko natomiast w skład mikro-
biomu zdrowej skóry wchodzi M. nana i M. sympodia-
lis (30). Malassezia pachydermatis wywołuje 30–80% 
przypadków zapalenia ucha zewnętrznego i stwierdza 
się ją w 30% przypadków łojotokowego i atopowego 
zapalenia skóry u psów (24, 31). Wystąpienie objawów 
klinicznych jest skorelowane głównie z zaburzenia-
mi metabolicznymi, hormonalnymi (hipotyroidyzm) 
lub immunosupresją organizmu gospodarza spowo-
dowaną chorobą nowotworową, stosowaniem leków 
immunosupresyjnych lub cukrzycą. Czynnikiem ry-
zyka jest także alergia, długotrwająca terapia anty-
biotykami powodująca zaburzenie składu mikroflory 
skóry (32). U psów dodatkowo predysponuje do choro-
by obecność fałdów skórnych (rasy basset i shar pei), 
ukształtowanie małżowin usznych, przewodu słucho-
wego i typ okrywy włosowej związany z rasą (pudle, 
owczarki niemieckie, cocker spaniel, basset), nad-
mierna wilgotność skóry (częste kąpiele), urazy me-
chaniczne, nowotwory przewodu słuchowego. Wąski, 
cylindryczny przewód słuchowy z ciasno ułożonymi 
fałdami chrząstek utrudnia wentylację, umożliwia 
zaleganie woskowiny i łoju, co stwarza dogodne wa-
runki do namnażania grzyba. M. pachydermatis może 
ponadto komplikować zakażenia wywołane przez 
gronkowce koagulazododatnie, β-hemolityczne pa-
ciorkowce i w ostrych zakażeniach przewodu słucho-
wego współistnieje z zakażeniami spowodowanymi 
przez Staphylococcus aureus, Pseudomonas spp. oraz 
inwazję świerzbowca (30).

Objawy zakażenia

Większość zmian jest zlokalizowana w okolicy twa-
rzowej, szyi, wokół odbytu lub na kończynach. Zapa-
lenie skóry dość często występuje zwłaszcza u psów 
i kotów rasowych i dotyczy zewnętrznego przewodu 
słuchowego, skóry okolicy warg, szyi, pach i pachwin, 
okolicy odbytu, najczęściej wewnętrznej strony koń-
czyn tylnych, skóry między palcami, fałdów twarzy 
lub fałdów ogona. Najważniejszym objawem jest miej-
scowe lub uogólnione wyłysienie z rumieniem (złusz-
czająca erytrodermia). Najczęściej te zmiany dotyczą 
ograniczonych partii skóry brzucha, ale mają tenden-
cję do rozszerzania się na dalsze partie skóry brzucha, 
skórę pachwin i wewnętrzną stronę kończyn tylnych 
(34). Pojawiają się wyłysienia, przebarwienie naskór-
ka, strupy lub zmiany grudkowo-krostkowe przy-
pominające powierzchowne zakażenie gronkowco-
we. Występuje łuszczący się, woskowaty lub tłusty 
łojotok barwy żółtej lub szary. Zmianom towarzyszy 

nieprzyjemny zapach. Wyłysienia i swędzące ogni-
ska zmian mogą pojawić się na dolnej wardze i po-
wiekach. Choroba ma wybitnie przewlekły charakter 
i nieleczona prowadzi do lichenizacji lub przebarwie-
nia skóry, skóra grubieje i staje się podobna do skóry 
słonia (35). Następstwem drapania swędzącej skóry są 
powstające ubytki, ropnie i owrzodzenia.

U kotów obraz kliniczny jest typowy dla łojoto-
kowego zapalenia mieszków włosowych. Pierwsze 
zmiany występują na skórze twarzy, skąd rozprze-
strzeniają się na kończyny i na inne partie ciała (36).

W zapaleniu przewodu słuchowego jednym z pierw-
szych objawów jest potrząsanie głową i drapanie pod-
stawy uszu, co u ras zwisłouchych może prowadzić do 
mechanicznego uszkodzenia małżowin. Następnie 
pojawia się bolesność okolicy ucha, nadmierna ilość 
wydzieliny z otworu słuchowego. Ściany przewodu 
słuchowego są obrzękłe i przekrwione. Przy nasileniu 
procesu chorobowego zostaje zajęta wewnętrzna stro-
na małżowiny usznej. W postaci przewlekłej choroby 
pojawiają się nadżerki, owrzodzenia i zmiany prze-
rostowe w przewodzie słuchowym i na wewnętrznej 
stronie małżowiny usznej. Przy ograniczeniu choroby 
do jednego ucha ma miejsce charakterystyczne prze-
krzywienie głowy zwierzęcia (37, 38).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Zmiany chorobowe występują w różnych okolicach 
ciała, ale czasem mają uogólniony charakter. Domi-
nuje rumieniowate wyłysienie, często zliszajowacenie 
i przebarwienie skóry, konsystencja wysięku jest tłu-
sta o nieprzyjemnym słodko-kwaśnym zapachu (37). 
Na pazurach, fałdach pazurów, powierzchni dłonio-
wej oraz podeszwowej i uszu występuje tłusty wysięk 
barwy ciemnobrązowej. W preparatach histologicz-
nych bioptatów skóry stwierdza się hiperkeratozę lub 
parakeratozę, różne stadia gąbczasto‑krostowatego 
zapalenia skóry, akantozę, okołonaczyniowe i śród-
miąższowe zapalenie skóry i obecność M. pachyderma-
tis (39). Wśród komórek nacieku zapalnego dominu-
ją limfocyty, histiocyty i komórki plazmatyczne (40).

Rozpoznanie, profilaktyka i leczenie

O rozpoznaniu decyduje badanie mikroskopowe na 
obecność charakterystycznych pączkujących lub w fa-
zie podziałów blastospor Malassezia w wyciekach, wy-
mazach, a zwłaszcza w zeskrobinie i bioptatach skóry. 
Blastospory tworzą skupiska lub przylegają do kera-
tynocytów. Preparaty najczęściej barwi się metodą 
Giemsy lub błękitem metylenowym (30, 41). Obecność 
nawet niewielkich ilości malasezji w preparatach spo-
rządzonych ze zmian zapalnych skóry cechujących się 
świądem świadczy o chorobie. Izolację grzyba prowa-
dzi się na podłożu Sabourauda w warunkach tleno-
wych lub mikroaerofilnych w 35–37°C. Wzrost poja-
wia się po 3–4 dniach w formie kolonii początkowo 
barwy białej, później brunatniejących. W preparatach 
mikroskopowych charakterystyczną cechą malasezji 
jest gruba, złożona z trzech warstw ściana komórkowa 
z dobrze rozwiniętą pofałdowaną warstwą wewnętrz-
ną. 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 
działania kompleksowego, które polega na usunię-
ciu lub złagodzeniu wpływu czynników predyspo-
nujących, takich jak choroby alergiczne, zwłaszcza 
atopowe zapalenie skóry, przewlekłe i nawracają-
ce zapalenia skóry, leczenie steroidami i długotrwa-
ła antybiotykoterapia, choroby prowadzące do rogo-
wacenia naskórka oraz niedoczynność tarczycy (47). 
Leczenie zapalenia ucha zewnętrznego powinno po-
przedzać dokładne oczyszczenie przewodu słuchowe-
go. Wskazane jest wykonanie przed przystąpieniem 
do leczenia oceny wrażliwości izolatów Malassezia 
na leki przeciwgrzybicze, szczególnie na terbinafinę, 
ponieważ często szczepy M. furfur, M. globosa i M. ob-
tusa są oporne na ten lek (48). Należy również liczyć 
się z możliwościami pojawiania się szczepów M. pa-
chydermatis opornych na azole (zwłaszcza itrakona-
zol i ketokonazol) w związku z powszechnym, a także 
częstym stosowaniem tej grupy leków w przypadku 
nawrotów choroby u psów i kotów (49).

W zapaleniu skóry na tle zakażenia Malassezia są 
stosowane miejscowo szampony, kremy, zawiesiny 
lub aerozole zawierające ketokonazol, ketokonazol-
-chlorheksydynę, mikonazol, mikonazol-chlorhek-
sydynę, klotrimazol, ikonazol, terbinafinę (50, 51). 
Bardzo dobre efekty uzyskuje się z szamponami za-
wierającymi dwie substancje przeciwgrzybicze, np. 
chlorheksydyne, klimbazol i Tris-EDTA (52).

W uogólnionych zmianach skórnych lub przy du-
żej liczbie rozsianych zmian skórnych jest zalecane 
leczenie miejscowe połączone z doustnym stosowa-
niem leków 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./dzień leczenie 
należy kontynuować co najmniej przez 30 dni, terbi-
nafinę w dawce 30 mg/kg m.c. co 24 godz. przez dwa 
kolejne dni w tygodniu przynajmniej przez sześć ty-
godni (54). Wskazane jest równoczesne stosowanie 
witamin. W profilaktyce należy zwracać uwagę na 
właściwą higienę uszu i skóry.

Immunoterapia z użyciem antygenów M. pachy-
dermatis nie jest powszechnie stosowana ze wzglę-
du na nadwrażliwość niektórych psów na ten gatu-
nek grzyba (55).

Zakażenie Malassezia u fretek  
i innych gatunków zwierząt

Malassezia pachydermatis wywołuje najczęściej u fretek 
zapalenie skóry (pododermatitis) i podostre lub prze-
wlekłe zapalenie zewnętrznego przewodu słuchowe-
go (otitis externa). Do zapalenia przewodu słuchowego 
usposabia zaleganie woskowiny oraz wydzieliny za-
palnej związanej z zakażeniami bakteryjnymi, długo-
trwającą antybiotykoterapią oraz leczenie kortykoster-
steroidami, inwazją świerzbowca z rodzaju Otodectes. 

Najważniejszym objawem zapalenia przewodu słucho-
wego jest potrząsanie głową i drapanie podstawy ucha, 
niepokój i spadek apetytu. Następnie pojawiają się kro-
sty i rozwija się martwica płatka usznego. Zmiany cho-
robowe mogą przemieszczać się na okolicę twarzową. 
Zmiany na skórze mają charakter krostkowego zapa-
lenia skóry. Występują przekrwione silnie swędzące 
plamki (56) lub krostki, wyłysienia, łuszczący się na-
skórek i strupy usytuowane na grzbiecie, bokach tuło-
wia, ogonie, skórze wokół oczu i warg. W preparatach 
histologicznych ze zmian skórnych stwierdza się hi-
perplazję naskórka, hiperkeratozę, spongiozę i w war-
stwie keratynowej owalne lub kształtu orzechów ara-
chidowych komórki Malassezia tworzące skupiska (57). 
Lekiem z wyboru jest stosowany doustnie ketokona-
zol lub mikonazol. W leczeniu miejscowym stosuje się 
leki przeciwgrzybicze w postaci szamponów, kremów 
lub płynów zawierających azole.

Malassezia spp. wchodzi też w skład mikrobiomu 
skóry zdrowych koni, bydła, owiec, ptaków morskich 
i świń (6, 58), niedźwiedzi, lisów i fok (59). Zia i wsp. (43) 
stwierdzili Malassezia u 15,46% zdrowych koni, 12,74% 
bydła, 12,38% owiec i 26% ptaków morskich. Najczęś
ciej była to M. globosa, rzadziej M. furfur, M. restricta, 
M. sympodialis, M. pachydermatis i M. slooffae. Zasie-
dlały one głównie skórę pachwin, brzucha i grzbietu 
ssaków. Massezia spp. izoluje się z przypadków zapa-
lenia zewnętrznego przewodu słuchowego od świń, 
dromaderów i fenek pustynnych (60) oraz od bydła 
(61) zaś M. sympodialis z zapalenia skóry koni (62).

Grzyby z rodzaju Malassezia u człowieka

Omawiając rolę grzybów z rodzaju Malassezia u czło-
wieka, należy uwzględnić co najmniej trzy aspekty: 
Malassezia jako składnik mikrobiomu zdrowej skóry, 
czynnik etiologiczny zakażenia skóry oraz jako pa-
togen nasilający zmiany skórne powstałe na drodze 
różnych mechanizmów, m.in. obniżających odpor-
ność miejscową skóry i ogólną organizmu człowieka 
(63). Rodzaj Malassezia reprezentuje największą gru-
pę mikroorganizmów tworzących mikrobiom skóry, 
ponieważ stanowi od 50 do 80% eukariotów (64). Izo-
laty pochodzące od ludzi tworzą trzy klastry: w kla-
strze A jest M. furfur, M. japonica, M. obtusa, M. yama-
toensis, w podklastrze B1: 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 grzybów z rodzaju Malassezia jest naj-
częściej uzależniona od okolic skóry bogatych w gru-
czoły łojowe, a wielkość populacji grzyba od wieku. 
W okolicy międzyłopatkowej stwierdza się głównie 
gatunki – M. globosa i M. sympodialis, na skórze klat-
ki piersiowej – M. globosa, M. sympodialis i M. restric-
ta. Na owłosionej skórze głowy występuje M. globosa, 
M. sympodialis, M. restricta, M. slooffiae i M. furfur, na 
twarzy i przedramionach najczęściej stwierdza się 
obecność M. globosa, M. sympodialis i M. furfur. Oka-
zjonalnie od ludzi izoluje się M. pachydermatis (23). 
Kolonizacja skóry rozpoczyna się zaraz po urodze-
niu i nabiera intensywności do 6.–12. miesiąca życia 
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zwalniając aż do osiągnięcia dojrzałości płciowej. Po-
pulacja grzyba jest największa na skórze tułowia, gło-
wie i ramion u ludzi w wieku 18–39 lat i dzieci w wie-
ku do 14. roku życia (68).

Chorobotwórczość Malassezia zależy od czynni-
ków zjadliwości grzyba, a także od chemicznych i im-
munologicznych mechanizmów skóry wywierają-
cych działanie modyfikujące na grzyb. Malassezia jest 
czynnikiem etiologicznym łupieżu pstrego i zapale-
nia mieszków włosowych oraz fungemii (9, 19). Łu-
pież pstry jest przewlekłą chorobą powierzchownych 
warstw skóry, w przebiegu której występują okrą-
głe i owalne plamy ze złuszczaniem naskórka, które 
w zaawansowanych przypadkach wykazują tenden-
cję do zlewania się. Zmiany są zlokalizowane głów-
nie na skórze tułowia, szyi i ramion. Najczęściej przy-
czyną jest M. globosa i M. furfur. Zapalenie mieszków 
włosowych jest spowodowane przez infekcje Malas-
sezia w mieszkach włosowych, co objawia się rumie-
niowymi grudkami i krostami, zwłaszcza na tułowiu 
i ramionach, klatce piersiowej, twarzy czemu towa-
rzyszy silny świąd. Najczęściej izolowanym gatunkiem 
Malassezia ze zmian skórnych związanych z zapale-
niem mieszków włosowych jest M. furfur (69). Ryzyko 
fungemii związanej z grzybami z rodzaju Malassezia 
występuje u noworodków o bardzo małej masie ciała 
(<1500 g), wcześniaków, w martwiczym zapaleniu jelit, 
po zabiegach chirurgicznych, stosowaniu steroidów 
i antybiotyków o szerokim spektrum działania (19, 70).

Malassezia jest patogenem nasilającym łojotoko-
we zapalenie skóry, atopowe zapalenie skóry oraz 
łuszczycę. W łojotokowym zapaleniu skóry przeważa 
M. globosa, w mniejszej liczbie przypadków M. restricta 
i M. sympodialis, z przypadków atopowego zapalenia 
skóry najczęściej izoluje się M. sympodialis i M. globosa, 
w łuszczycy przeważa izolacja M. globosa, a w mniej-
szej liczbie przypadków M. sympodialis i M. furfur (25).

Mechanizmy patogennego działania grzybów Ma-
lassezia w organizmie człowieka nie są w pełni pozna-
ne. Ciekawe są badania nad rolą melassezyny, która 
jest agonistą arylowego receptora węglowodorowe-
go M. furfur. Analiza macierzy izolatów M. furfur od 
ludzi zdrowych i pacjentów z łojotokowym zapale-
niem skóry wykazała, że tylko izolaty od ludzi cho-
rych produkują malassezynę i bioaktywny indol ICZ 
(indolo [3,2-b] karbazol). Następstwem kontaktu Ma-
lassezia z keratynocytami jest modyfikacja ekspresji 
cytokin, chemokin i przeciwbakteryjnych peptydów. 
Ligandy Malassezia z receptorem arylowo-węglowo-
dorowym (AhR) łącznie z działaniem UV odpowiadają 
za apoptozę komórek i karcynogenezę. W melanocy-
tach AhR łącznie z UV indukują melanogenezę, pod-
czas gdy melassezyna za pośrednictwem AhR powo-
duje apoptozę w melanocytach. Bioaktywne indole 
produkowane przez Malassezia hamują wytwarzanie 
mediatorów zapalenia i obniżają potencjał prezentacji 
antygenów przez komórki Langerhansa (3).

Zymogen ściany komórkowej grzyba przez aktywa-
cję dopełniacza powoduje uszkodzenie integralności 
keratynocytów, spongiozę naskórka, zapalenie i świąd. 
Czynnikiem wirulencji są esterazy, lipazy, kwaśna fos-
fataza, lipooksygenaza, proteaza i fosfolipazy produ-
kowane przez Malassezia (71). Na ekspresję fosfolipazy 

M. pachydermatis wpływa modyfikująco u ludzi i zwie-
rząt endogenny peptyd β-endorfina, w czym pośred-
niczy receptor μ-opioidowy (MOR) obecny w ścianie 
komórki M. pachydermatis. Ten receptor ma decydo-
wać o fenotypie tego gatunku (patogen lub komen-
sal) po działaniu agonistów (β-endorfin) lub antago-
nistów (nalokson; 73).

Nadal istnieją trudności w ocenie czynników pato-
genności niektórych przedstawicieli rodzaju Malassezia. 
Genomika i proteomika przynoszą nowe dane odno-
śnie ich zróżnicowania genetycznego, biochemiczne-
go i szlaków ewolucyjnych, co może zmienić pogląd na 
rolę grzybów oportunistycznych z rodzaju Malassezia 
w mikrobiomie oraz chorobach człowieka i zwierząt, 
a także na wpływ zmian w chemicznych i immunolo-
gicznych mechanizmach skóry na ten grzyb.
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