
Grzyby z rodzaju Talaromyces (Trichocomaceae, 
Eurotiales, Eurotiomycetes, Ascomycota) wy-

stępują na całym świecie w różnych środowiskach, 
m.in. w glebie, powietrzu, gnijącym materiale roślin-
nym, a także wewnątrz pomieszczeń. Niektóre gatun-
ki wytwarzają enzymy i pigmenty wykorzystywane 
przemysłowo. W obrębie rodzaju znajdują się również 
gatunki chorobotwórcze dla ludzi i zwierząt powodu-
jące talaromykozę (1). Najbardziej znanym patogenem 
sklasyfikowanym w tym rodzaju grzybów jest Tala-
romyces marneffei (dawna nazwa nomenklaturyczna 
Penicillium marneffei; 2).

Talaromyces marneffei jest dimorficznym grzybem, 
występującym endemicznie w tropikalnych regionach 
Azji Południowo-Wschodniej, który powoduje poten-
cjalnie śmiertelne ogólnoustrojowe zakażenia, przede 
wszystkim u pacjentów z immunosupresją (3). Tala-
romykoza notowana jest z wysoką prewalencją w Taj-
landii, Wietnamie, północno-wschodnich Indiach, po-
łudniowych Chinach, Hongkongu, Tajwanie, Laosie, 
Malezji, Birmie, Kambodży i Laosie (4). Poza regionem 
endemicznym przypadki choroby stwierdzono rów-
nież w USA (5), Kanadzie (6), Argentynie (7), Brazylii 
(8) i Burkina Faso (9). Chociaż przypadków klinicznych 
jak dotąd nie odnotowano w Europie, patogen został 
wyizolowany ze skóry dzikich zwierząt w Portuga-
lii (10) oraz z gleby w Szwecji (11). Talaromykoza jest 
jednym z najczęstszych zakażeń u pacjentów będą-
cych nosicielami wirusa HIV, szczególnie zamiesz-
kujących obszary endemiczne, gdzie rocznie notuje 
się ponad 8000 przypadków (12). Większość zakażeń 
T. marneffei to choroby rozsiane, klinicznie przypo-
minające histoplazmozę, kryptokokozę i/lub gruźli-
cę (13). Typowe objawy kliniczne to gorączka, utrata 
masy ciała, niedokrwistość, uogólniona limfadeno-
patia, powiększenie wątroby i śledziony, zapalenie 
płuc, owrzodzenia błon śluzowych i zmiany skórne 
(6, 14, 15). Zakażone tkanki mogą wykazywać mie-
szane reakcje patologiczne, w tym martwicę, ropienie 
i tworzenie ziarniniaków (16, 17). Niektóre doniesie-
nia naukowe wymieniają talaromykozę wśród zoo-
noz (18). Stanowisko mykologów nie jest w tej kwe-
stii jednak jednoznaczne.

Nisze ekologiczne T. marneffei nie zostały jak do-
tąd szczegółowo określone, przypuszczalnie w śro-
dowisku naturalnym grzyb występuje w glebie (11). 
Alternatywnie podaje się, że zwierzęta, szczególnie 
gryzonie, mogą stanowić słabo określony rezerwuar 
tego patogenu (1, 4, 19). Badania ostatnich lat ujaw-
niają ponadto, że u psów może wystąpić talaromyko-
za objawiająca się ziarniniakowym zapaleniem płuc, 
stąd sugerowane jest wskazanie tych zwierząt jako ko-
lejnego potencjalnego rezerwuaru (20, 21, 22). W tym 

artykule przedstawiona jest epidemiologiczna cha-
rakterystyka T. marneffei z uwzględnieniem aktual-
nych wyników badań wskazujących na zwierzęce re-
zerwuary występowania grzyba.

Tło historyczne talaromykozy

Pierwszy przypadek zakażenia T. marneffei u  ludzi 
miał miejsce w 1959 r. jako zakażenie laboratoryjne 
(23). Badacz przypadkowo zakłuł się w palec podczas 
przeprowadzania eksperymentów na myszach, co 
w konsekwencji spowodowało pojawienie się zloka-
lizowanego małego guzka w miejscu ukłucia. Pierw-
szy naturalny przypadek zakażenia u  ludzi został 
zdiagnozowany w 1973 r. u amerykańskiego mini-
stra z chorobą Hodgkina, który mieszkał w Azji Po-
łudniowo-Wschodniej (24). W ciągu następnych 15 lat 
odnotowano zaledwie kilka przypadków w Tajlandii, 
Hongkongu i południowych Chinach (25). Status nosi-
cielstwa wirusa HIV u większości z pacjentów nie był 
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wówczas znany, ponieważ wirus został odkryty do-
piero w 1981 r., a diagnostyka laboratoryjna zakaże-
nia HIV nie była łatwo dostępna w Azji Południowo-
-Wschodniej na początku lat 80. Prewalencja zakażeń 
T. marneffei znacznie wzrosła po epidemii HIV/AIDS, 
która pojawiła się w Azji Południowo-Wschodniej 
w 1988 r. (4). Zakażenia T. marneffei odnotowano nie 
tylko wśród pacjentów będących nosicielami wirusa 
HIV, mieszkających na obszarach endemicznych, ale 
także u pacjentów zakażonych wirusem HIV, którzy 
podróżowali do tych obszarów endemicznych.

Talaromykoza na przestrzeni lat notowana była 
również u zwierząt. Pierwszy izolat kliniczny T. mar-
neffei uzyskany od zwierząt został zidentyfikowany 
w 1956 r. u chińskiego szczura bambusowego (Rhizo-
mys sinensis) w Wietnamie. Dziki, żyjący na wolno-
ści gryzoń, pozyskany do badań naukowych, został 
eksperymentalnie inokulowany bakterią powodują-
cą tyfus wschodni – Rickettsia orientalis. Nieświado-
mie został zakażony jednocześnie T. marneffei bądź 
asymptomatyczne nosicielstwo grzyba zostało uak-
tywnione immunosupresją związaną z wykonywa-
niem doświadczenia. Szczur padł po 23 dniach (26). 
30 lat później, w 1986 r., Deng i wsp. (27) wykonali ba-
danie przesiewowe nosicielstwa T. marneffei u szczu-
rów bambusowych R. sinensis i R. pruinosus występują-
cych w regionie Guanxi Zhuang w Chinach. Uzyskane 
wyniki wskazywały na istotny rezerwuar T. marneffei, 
jaki stanowiły szczury. Interesujące jest, że wszyst-
kie szczury, od których wyizolowano grzyby, w oce-
nie klinicznej nie wykazywały żadnych objawów cho-
robowych. Dodatkowo, pozyskane od tych zwierząt 
grzyby poddano analizie filogenetycznej ze szczepa-
mi pozyskanymi od ludzi. Stwierdzono, że najpraw-
dopodobniej zarówno ludzie, jak i bambusowe szczu-
ry zostały zakażone z jednego wspólnego źródła (28).

Współczesna klasyfikacja

W ostatnich latach liczba nowych gatunków klasyfi-
kowanych w rodzaju Talaromyces znacząco wzrosła, 
jako wynik intensywnych prac związanych z analizą 

kompletnych genomów mikroorganizmów. Obecnie 
w rodzaju Talaromyces sklasyfikowanych jest 170 ga-
tunków. Grzyby z rodzaju Talaromyces są w zainte-
resowaniu mykologów żywności ze względu na wy-
twarzanie ciepłoopornych askospor, które nie ulegają 
inaktywacji w procesie pasteryzacji i powodują psucie 
się soków owocowych i produktów na bazie owoców. 
W tej grupie wymieniane są gatunki Talaromyces ba-
cilisporus, T. helicus, T. macrosporus, T. stipitatus i T. tra-
chyspermus (29,30). Inne gatunki izolowane z żyw-
ności, w tym z owoców, orzechów i zbóż, to T. flavus, 
T. funiculosus, T. pinophilus, T. purpurogenus, T. rugulo-
sus i T. wortmannii (31). Natomiast Talaromyces islan-
dicus może powodować żółknięcie przechowywanego 
ryżu, a izolowany jest także z mąki, orzeszków ziem-
nych, orzechów pekan, soi i kukurydzy (32). Spośród 
gatunków chorobotwórczych najczęściej diagnozo-
wany jest Talaromyces marneffei, związany przede 
wszystkim z pacjentami będącymi nosicielami wi-
rusa HIV, ale notowany jest również jako przyczyna 
zakażeń u zwierząt z immunosupresją. Inne gatun-
ki, takie jak T. indigoticus, T. helicus, T. piceus, T. purpu-
rogenus, T. radicus, T. rugulosus i T. verruculosus zostały 
opisane jako czynniki etiologiczne zakażeń rozsianych 
o zakończeniu śmiertelnym (21, 22). Guevara-Suarez 
i wsp. (33) w ostatnich latach opisali cztery nowe ga-
tunki patogenne, tj. Talaromyces alveolaris, T. georgien-
sis, T. minnesotensis i T. rapidus. Z drugiej strony grzy-
by z rodzaju Talaromyces są producentami związków 
przeciwnowotworowych, przeciwbakteryjnych i prze-
ciwgrzybiczych (34, 35), związków antyproliferacyj-
nych i antyoksydacyjnych (36), enzymów (37, 38) oraz 
naturalnych barwników (39). Co zaskakujące, Talaro-
myces pinophilus został wyizolowany z PCV (polichlo-
rek winylu), trzecim powszechnie używanym plasti-
ku na świecie, który trudno ulega biodegradacji (2).

Charakterystyka morfologiczna

Talaromyces marneffei jest grzybem dimorficznym, wy-
kazującym formę strzępkową w 25°C i formę drożdżo-
wą w 37°C (4, 6). Komórki drożdżopodobne różnią się 

długością, która zawiera się w przedziale 
od 3 do 8 µm i posiadają charakterystycz-
ną wewnątrzcytoplazmatyczną przegro-
dę poprzeczną, wyraźnie widoczną w ru-
tynowych barwieniach mykologicznych 
(15). Kolonie w temperaturze 25°C rosną 
szybko, posiadają powierzchnię od za-
mszowej do puszystej, kolor awersu jest 
biały, pokryty żółtozielonymi główka-
mi konidialnymi unoszącymi się ponad 
powierzchnię kolonii. Z wiekiem kolo-
nie stają się szaroróżowe do brązowych 
i wytwarzają dyfundujący do podłoża pig-
ment od brązowoczerwonego do winno-
czerwonego (ryc. 1). Konidiofory są na ogół 
szkliste, gładkościenne i złożone z trzech 
do pięciu metuli, z których każda ma od 
trzech do siedmiu fialid. Konidia są kuli-
ste, mają średnicę 2–3 µm, są gładkie i wy-
twarzane w kolejności od podstawy fia-
lid (6, 11; ryc. 2). Grzyby te rosną na agarze 

Ryc. 1. Wygląd makromorfologiczny grzybów Talaromyces marneffei na podłożu Sabourauda;  
A: ogólny pokrój na płytce Petriego; B: obraz kolonii po 7 dniach hodowli w 28°C; C: obraz kolonii 
po trzech dniach inkubacji w 37°C
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z wyciągiem mózgowo-sercowym (BHI) suplemento-
wanym krwią w temperaturze 37°C. Wówczas kolonie 
są szorstkie, jasnobrązowe i przypominające drożdże. 
Mikroskopowo komórki drożdży są kuliste do elip-
soidalnych, mają średnicę 2–6 µm i dzielą się raczej 
przez rozszczepienie niż pączkowanie (ryc. 3). W pre-
paratach mikroskopowych obecne są również liczne 
krótkie elementy strzępkowe, tzw. pseudostrzępki (11). 
W badaniu histopatologicznym z bioptatów zainfe-
kowanych tkanek widoczne są owalne do elipsoidal-
nych komórki drożdżopodobne, o średnicy ok. 3 µm, 
upakowane w histiocytach lub rozproszone w tkance. 
Sporadycznie mogą występować duże, wydłużone ko-
mórki w kształcie cygara, o długości do 8 µm, z cha-
rakterystycznymi grubościennymi przegrodami (40).

Hodowle Talaromyces marneffei mogą stanowić 
zagrożenie biologiczne dla personelu laboratorium. 
Wszystkie badania diagnostyczne powinny być wyko-
nywane z zastosowaniem komór laminarnych II kla-
sy bezpieczeństwa (BSCII).

Rezerwuary zwierzęce

Wieloletnie badania wykazały, że główne rezerwuary 
zwierzęce T. marneffei obejmują szczury: bambusow-
ca chińskiego (Rhizomys sinensis), bambusowca siwe-
go (Rhizomys pruinosus), bambusowca indomalajskiego 
(Rhizomys sumatrensis) i bambusowczyka kasztanowego 
(Cannomys badius; 41, 42, 43). Zakażone szczury wyglą-
dają na zdrowe (27), stąd zwierzęta te stanowią najczę-
ściej asymptomatycznych nosicieli. Obecnie literatura 
naukowa podaje, że szczury stanowią naturalny rezer-
wuar T. marneffei, dane te nie są jednak potwierdzone 
przez wszystkich badaczy. Co więcej, zwierzęta te na 
ogół nie mają kontaktu z ludźmi i nie ma mocnych do-
wodów na bezpośrednią transmisję grzyba ze szczu-
ra na człowieka. Natomiast stwierdzono, że szczury 
i ludzie ulegają zakażeniu przez tożsame genetycznie 
szczepy T. marneffei, co sugeruje, że źródło zakażenia 
jest wspólne, ale wciąż niezidentyfikowane (44). Jeden 
ze scenariuszy wskazuje, że śmierć szczura skutkuje 
produkcją dużej liczby zarodników, które przedosta-
ją się do gleby i są źródłem zakażenia dla ludzi (19, 44). 
W innym scenariuszu podawane jest, że transmisja pa-
togenu na ludzi może być pośrednia poprzez inne zwie-
rzęta, stanowiące ogniwo łączące bambusowe szczury 

i ludzi. W tym kontekście interesujących danych do-
starczają badania Matos i wsp. (10), którzy wyizolowali 
T. marneffei u dziko żyjącej mangusty egipskiej (Her-
pestes ichneumon) w Portugalii, a zatem poza regionem 
występowania szczurów z rodzaju Rhizomys. Oznacza 
to, że prawdopodobnie głównym rezerwuarem pato-
genu jest gleba, a zwierzęta stanowią żywiciela umoż-
liwiającego namnażanie grzyba (14).

Chaiwun i wsp. (19) wskazują, że psy żyjące na wol-
ności, co jest szczególnie częstym zjawiskiem w pół-
nocnej Tajlandii, mogą być potencjalnym rezerwuarem 
i pośrednikiem w transmisji T. marneffei na ludzi. Ba-
dacze ci, stosując analizę molekularną opartą na ana-
lizie regionów genomu 18S rRNA i/lub ITS1-5.8S-ITS2 
rDNA specyficznych dla pleśni T. marneffei, ujawnili, 
że ok. 50% próbek pobranych z nosa od psów różnych 
ras dało wynik pozytywny. Pewne zastanowienie budzi 
fakt, że gdy te pozytywne próbki przetestowano przy 
użyciu innego zestawu starterów PCR wykorzystywa-
nych do identyfikacji grzybów, liczba pozytywnych 

Ryc. 3. Charakterystyka 
morfologiczna 

Talaromyces marneffei 
po hodowli na podłożu 

BHI w temperaturze 37°C 
(drożdżowa faza wzrostu);  

A: wygląd makromorfologiczny;  
B: wygląd mikromorfologiczny 

po wybarwieniu błękitem 
laktofenolowym 

w powiększeniu 400×

Ryc. 2. Obraz mikroskopowy Talaromyces marneffei po wybarwieniu błękitem 
laktofenolowym z hodowli w temperaturze 28°C (strzępkowa faza wzrostu, 
powiększenie 400×)
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wyników uległa istotnemu zmniejszeniu. Kumula-
tywny wynik z obydwu metod wyniósł 13,25% psów 
pozytywnych wobec T. marneffei. Zatem, chociaż każ-
da z zastosowanych metoda PCR była specyficzna dla 
T. marneffei, najwyraźniej uzyskano również wyni-
ki fałszywie dodatnie. Autorzy wskazują, że wyniki 
te mogą być konsekwencją zastosowania starterów 
PCR zaprojektowanych do identyfikacji T. marneffei 
w próbkach ludzkich. Wiadomo, że mykobiom nosa 
u psów jest znacznie bardziej różnorodny niż u ludzi, 
stąd uzyskane sekwencje mogą wykazywać wysokie 
podobieństwo do innych mikroorganizmów eukario-
tycznych występujących u psów, ale niewystępujących 
u ludzi. Uzyskane z próbek od psów sekwencje genu 
18S rRNA T. marneffei wykazały 100% identyczności 
z ludzkimi izolatami T. marneffei, ale wysoki stopień 
podobieństwa został odnotowany także z T. purpuroge-
num, T. verruculosum i T. diversum, a tylko nieco niższy 
z grzybami Acremonium cellulolyticus i T. flavus. Wyni-
ki te są istotne głównie ze względu na współwystępo-
wanie tych grzybów wraz z T. marneffei w glebie (45).

Dodatkowo, w badaniu hodowlanym przeprowa-
dzony z tych samych próbek nie uzyskano żadnej 
kultury T. marneffei. Przyczyny takiego wyniku nie 
są jasne. Jeden z możliwych powodów wskazuje na 
zdecydowanie wyższą czułość detekcji grzybów za 
pomocą technik molekularnych niż w badaniu kon-
wencjonalnym (45). Chariyalertsak i wsp. (43) zapro-
ponowali inne podejście diagnostyczne. Po ujemnych 
wynikach badania hodowlanego, wykonali inokula-
cję zwierząt laboratoryjnych materiałem badanym. 
Wówczas z próbek ujemnych w pierwszym posie-
wie uzyskiwano kultury T. marneffei (43). Obserwa-
cje te sugerują, że hodowla T. marneffei bezpośrednio 
z próbek klinicznych jest trudna, chociaż nie ma ja-
snej przyczyny stwierdzającej, dlaczego tak się dzieje.

Należy zaznaczyć, że zostały odnotowane aktyw-
ne zakażenia powodowane przez T. marneffei u psów 
(20). Obraz kliniczny zakażenia u psów związany jest 
z ziarniniakowym zapaleniem płuc. Istotne, że choro-
ba dotyczy psów ulicznych, bezdomnych, co ma zna-
czenie epidemiologiczne, ponieważ nawyki padlino-
żerne psów na wolności sprawiają, że są one bardziej 
podatne na zakażenie się chorobami zakaźnymi (19). 
W dobrze udokumentowanym przez Headley i wsp. (20) 

opisie przypadku, zakażony T. marneffei pies był jed-
nocześnie chory na nosówkę (CDV, canine distemper 
virus), jedną z najczęstszych infekcji psów powodu-
jących immunosupresję (46). Sugerowałoby to, że za-
każenie grzybicze było wtórne do choroby wirusowej, 
która osłabiła układ odpornościowy psa. W literaturze 
naukowej podawane jest, że CDV u psów może mieć ta-
kie same działanie immunosupresyjne jak HIV u ludzi 
z zespołem nabytego niedoboru odporności (3). Ziar-
niniakowe zapalenie płuc u psów o etiologii T. mar-
neffei klinicznie podobne jest do przebiegu gruźlicy 
oraz innych zakażeń grzybiczych, takich jak blasto-
mykoza, histoplazmoza, kokcydioidomykoza i kryp-
tokokoza (19). Pierwotne źródła zakażenia dla psów 
nie są jasne, możliwe jest, że stanowią je gryzonie (20).

Chociaż obraz kliniczny talaromykozy u psów wska-
zuje na ziarniniakowe zapaleniem płuc, zakażenie 
przybiera formę rozsianą. Zmiany sekcyjne u psów pa-
dłych z powodu talaromykozy obejmują wieloognisko-
we obszary krwotoczne (0,2–1 cm średnicy) we wszyst-
kich płatach płucnych, wyraźne zaostrzenie obrazu 
układu zrazikowego wątroby i przekrwienie naczyń 
opon mózgowo-rdzeniowych (20). W badaniu histo-
patologicznym stwierdzane są okrągłe, wydłużone lub 
owalne komórki drożdżopodobne (1,5–2,5 × 4–6 μm; 
ryc. 4). Liczne spośród tych komórek są charaktery-
stycznie rozszczepione przegrodami poprzecznymi, 
co imituje wygląd kapsułek z kawą (47). Komórki grzy-
bów obserwowane są luźno w pęcherzykach płucnych 
oraz w makrofagach. W diagnostyce histopatologicz-
nej bioptatów z płuc użyteczne jest barwienie H&E (he-
matoxilin and eosin), PAS (periodic acid–Schiff), mu-
cykarminem i GMS (Grocott-Gomori’s). U niektórych 
psów stwierdzane jest również martwiczo-krwotocz-
ne zapalenie wątroby, ale w zmianach klinicznych nie 
zaobserwowano czynników zakaźnych. Dodatkowe 
istotne wyniki badań histopatologicznych obejmu-
ją umiarkowane przekrwienie naczyń mózgowych. 
W badaniu hodowlanym na podłożu Sabourauda w 25°C 
zazwyczaj uzyskuje się płaskie, zielonoszare kolonie 
wskazujące na pleśnie. Ocena mikroskopowa ujawnia 
przemieszane elementy strzępkowe z konidioforami 
i owalnymi konidiami (48).

Inne gatunki grzybów z rodzaju Talaromyces i Pe-
nicillium związane z zakażeniami u psów obejmują 

Ryc. 4. Obraz histopatologiczny płuca u psa zakażonego Talaromyces marneffei (20); A: komórki drożdżopodobne (białe strzałki) z typowymi przegrodami 
poprzecznymi (czarne strzałki) wraz z wewnątrzcytoplazmatyczną akumulacją komórek drożdży w makrofagach (groty strzałek) po wybarwieniu metodą PAS; 
B: widoczne okrągłe do owalnych komórki grzyba (białe strzałki) z charakterystyczną poprzeczną przegrodą (czarne strzałki) po wybarwieniu H&E
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T. verruculosum (49), T. purpurogenum (50), T. radicus (22), 
Penicillium brevicompactum (51) oraz Penicillium canis (52).

Transmisje na ludzi

Nawet jeśli psy są nosicielami i mogą ulegać symp-
tomatycznym zakażeniom T. marneffei, wrota zaka-
żenia dla ludzi pozostają niejasne. Model ekspery-
mentalny u myszy umożliwił odtworzenie zakażenia 
ogólnoustrojowego przez wkroplenie elementów in-
fekcyjnych grzyba do tchawicy (53). Pierwotnym miej-
scem zajęcia w tym modelu były płuca. Wydaje się na 
tej podstawie, że wdychanie zarodników może sta-
nowić drogę zakażenia, jednak u ludzi z klinicznymi 
objawami talaromykozy pierwotne zajęcie płuc nie 
jest powszechne (54). Oddechowej drogi zakażenia nie 
potwierdza fakt, że zwiększona częstotliwość zaka-
żeń w obszarze endemicznym notowana jest w porze 
deszczowej (43). Wówczas poziom zarodników zawie-
szonych w powietrzu jest niższy niż w porze suchej. 
Sytuacja ta nie została do końca wyjaśniona, a jedna 
z hipotez głosi, że wyższy stopień kontaminacji gle-
by zarodnikami występuje w porze deszczowej (43, 
44). Badania naukowe wykazały, że T. marneffei jest 
obecny na obszarach endemicznych w glebie w norach 
szczurzych (28, 43), a także w obozach słoni i na tere-
nach świątynnych, gdzie te zwierzęta przebywały (45). 
Niemniej jednak T. marneffei jest bardzo wrażliwy na 
konkurencję z innymi mikroorganizmami glebowy-
mi. W sterylnej glebie może przetrwać kilka tygodni, 
ale w glebie, w której występują inne mikroorganizmy 

tylko kilka dni (44). Wydaje się więc, że wszystkie za-
każenia mają swoje źródło w glebie, a zwierzęta peł-
nią jedynie rolę pośrednich ogniw transmisji. Zatem 
talaromykoza w świetle obecnych danych naukowych 
nie może być z pewnością uważana za zoonozę (55).

Podsumowanie

Talaromykoza jest potencjalnie śmiertelną chorobą 
zakaźną występującą u ludzi z immunosupresją, po-
wodowaną przede wszystkim przez dymorficzny ga-
tunek grzyba T. marneffei. Nisze ekologiczne T. mar-
neffei nie zostały jak dotąd szczegółowo określone, 
w środowisku naturalnym jako główny rezerwuar 
wskazywana jest gleba. Natomiast rola T. marneffei 
jako potencjalnego patogenu odzwierzęcego (18) lub 
środowiskowego (4) nie została w pełni wyjaśniona. 
Należy zwrócić jednak uwagę, że psy mogą stanowić 
pośrednie ogniwo transmisji grzyba z gleby do oto-
czenia zajmowanego przez ludzi.
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