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Úvod

Lipofilné kvasinky rodu Malassezia tvoria
súčasť normálnej mikróbnej flóry ľudskej kože,
vzhľadom na schopnosť vyvolať viaceré kožné
choroby sa však zaraďujú medzi oportúnne pato-
génne mikroorganizmy. Vzájomný pomer medzi
faktormi virulencie kvasiniek na jednej strane
a funkciou imunitného systému človeka na strane
druhej rozhoduje, či ich interakcia bude mať zo
strany kvasinky komenzálny charakter (a pre
hostiteľa bude neškodná), alebo sa vyvinie, resp.
ovplyvní, priebeh niektorej z kožných chorôb, pri
ktorých kvasinky rodu Malassezia zohrávajú
patogenetickú úlohu.

Interakcia kvasiniek rodu Malassezia s imu-
nitn˘m systémom hostiteºa

Rôznym aspektom interakcie lipofilných kvasi-
niek s jednotlivými zložkami imunitného systému
človeka bolo venovaných množstvo štúdií. Staršie

práce skúmali najmä protilátkovú odpoveď a reak-
ciu komplementového systému a rôznych typov
buniek periférnej krvi na kontakt s malasseziami.
Významnou zmenou v ostatných desiatich rokoch
je prenesenie pozornosti na štúdium z patogenetic-
kého hľadiska relevantnejších interakcií kvasiniek
s populáciami buniek prítomnými v koži.

Lipofilné kvasinky rodu Malassezia aktivujú
alternatívnu dráhu komplementu, pravdepodob-
ne prostredníctvom beta-glukánu bunkovej steny
[5]. Klinický význam tohto procesu nie je známy,
v ložiskách seboroickej dermatitídy však možno
imunohistochemicky dokázať depozíciu C3 zložky
komplementu, ktorá nie je detekovateľná v neza-
pálenej koži [34], a monocyty a neutrofilné granu-
locyty in vitro fagocytujú komplementom opsoni-
zované bunky malassezií [35, 45].

In vivo, v rohovej vrstve nezapálenej kože je
kontakt lipofilných kvasiniek s profesionálnymi
fagocytmi nepravdepodobný, ale v zápalových
infiltrátoch môžu byť tieto bunky prítomné
a môžu sa zúčastniť na obrannej reakcii imunit-

Lipofilné kvasinky rodu Malassezia a choroby koÏe.
II. Atopická dermatitída

Buchvald D.

Detská dermatovenerologická klinika LFUK a DFNsP, Bratislava

SÚHRN

Kvasinky rodu Malassezia dokáÏu modulovaÈ imunitnú odpoveì hostiteºa rôznym smerom. Na
jednej strane sú schopné unikaÈ rozpoznaniu receptormi prirodzenej imunity a aktívne inhibovaÈ
imunitnú odpoveì, ão im umoÏÀuje preÏívaÈ na povrchu koÏe ako komenzálne mikroorganizmy,
na druhej strane v‰ak môÏu indukovaÈ zápalovú odpoveì vedúcu k po‰kodeniu tkaniva a v˘voju
zápalov˘ch koÏn˘ch prejavov. PribliÏne u polovice pacientov s atopickou dermatitídou moÏno
dokázaÈ precitlivenosÈ na niektoré z alergénov malassezií a tieto v˘sledky v˘znamne podporujú
predpoklad, Ïe lipofilné kvasinky môÏu prispievaÈ k exacerbáciám ekzémov˘ch loÏísk.
Kºúãové slová: lipofilné kvasinky – imunitná odpoveì – precitlivenosÈ – atopická dermatitída.

ABSTRACT

Buchvald D.: Lipophilic Yeasts of the Genus Malassezia and Skin Diseases.
II. Atopic Dermatitis 

Malassezia yeasts have the capability to modulate the immune response directed against them in
opposite ways. They are capable to evade the recognition by, or suppress the response of, the
immune system and live on the skin surface as commensals. On the other hand, they may elicit an
inflammatory response leading to tissue injury and to the development or maintenance of
inflammatory skin lesions. Approximately half of the patients with atopic dermatitis have
demonstrable hypersensitivity to various allergens of Malassezia yeasts and these data strongly
support the assumption that lipophilic yeasts may contribute to the exacerbations of atopic
dermatitis lesions.
Key words: lipophilic yeasts – immune response – hypersensitivity – atopic dermatitis.

Epidemiologie 4-010  6.12.2010  11:02  Str. 197

proLékaře.cz | 3.11.2025



198

ného systému. Efektívnosť fagocytózy malassezií
neutrofilnými granulocytmi je však veľmi nízka.
Tieto fagocyty sú síce in vitro schopné pohltiť
bunky kvasiniek, ale len 5 % z nich dokážu intra-
celulárne aj usmrtiť [35]. Možným vysvetlením
rezistencie malassezií voči usmrteniu je produk-
cia kyseliny azelaovej [32], ktorá inhibuje pro-
dukciu reaktívnych metabolitov kyslíka neutrofil-
mi [1]. Iným možným účinným faktorom
virulencie, chrániacim malassezie pred fagocytó-
zou a cídiou neutrofilmi, je kapsula s vysokým
obsahom lipidov, pretože jej experimentálne
odstránenie viedlo k signifikantnému zvýšeniu
fagocytózy a stimulácii respiračného vzplanutia
neutrofilov [5].

Antigénové zloženie malassezií je veľmi kom-
plexné a dynamické, mení sa v priebehu rastové-
ho cyklu kvasinky (ale na bunkovom povrchu hýf
neboli dokázané žiadne antigény špecifické len
pre myceliálnu fázu), rôzne kmene exprimujú rôz-
ne sady antigénov a rôzne postupy extrakcie vedú
k získaniu rozdielnych antigénov [5]. Vo všeobec-
nosti, u malassezií bolo doposiaľ pomocou techni-
ky imunoblotu zaznamenaných vyše 80 rôznych
antigénov odlíšiteľných relatívnou molekulovou
hmotnosťou. Významné antigény (reagujúce so
sérami viac ako 50 % pacientov) sú podľa zloženia
molekuly proteíny a sacharidy. Najlepšie charak-
terizované sú antigény (alergény) viažuce proti-
látky triedy IgE. Doteraz bolo podľa oficiálnej
databázy definovaných alergénov (International
Union of Immunological Societies, IUIS,
http://www.allergen.org) rozpoznaných a defino-
vaných 10 alergénov Malassezia sympodialis
(označených ako Mala s 1 a Mala s 5–13) a 3 aler-
gény M. furfur (označené Mala f 2–4) – tabuľka 1.
Niektoré z alergénov sú druhovo špecifické, iné

spoločné pre viaceré alebo všetky druhy rodu
Malassezia [23, 52].

V najrozsiahlejšej publikovanej štúdii humorál-
nej imunitnej odpovede proti malasseziám boli
sérové špecifické protilátky dokázateľné metódou
imunoelektroprecipitácie v agarovom geli u treti-
ny z 868 vyšetrených osôb (s neznámou anamné-
zou kožných chorôb) [16]. Pri vyšetrovaní sér
zdravých osôb bez anamnézy kožných chorôb
pomocou senzitívnejších metód (ELISA) má väčši-
na z nich detekovateľné špecifické IgM a IgG pro-
tilátky proti antigénom malassezií, a to od útleho
veku až do staroby, s najvyššími titrami vo veko-
vej skupine 20–50-ročných, čo koreluje s údajmi
o kolonizácii kože lipofilnými kvasinkami v závis-
losti na veku [5]. V súboroch pacientov s kožnými
chorobami dávanými do súvislosti s patogenetic-
kým pôsobením malassezií (napr. seboroickou
dermatitídou) sa titre sérových IgG a IgM proti-
látok proti antigénom malassezií významne nelí-
šili od titrov u zdravých osôb [6, 33]. Podľa auto-
rov ich výsledky naznačujú, že humorálna
imunitná odpoveď nemá pri týchto chorobách
patogenetický význam, ale je len prejavom kolo-
nizácie lipofilnými kvasinkami.

Mononukleárne bunky periférnej krvi väčšiny
zdravých osôb bez anamnézy kožných chorôb rea-
govali v in vitro teste blastickej transformácie
lymfocytov (LTT) pozitívne na kontakt s malasse-
ziami [33]. Tieto kvasinky teda indukujú aj u zdra-
vých osôb špecifickú bunkovú imunitnú odpoveď.
Podobne ako v prípade protilátok, aj pri vyšetro-
vaní celulárnej odpovede na antigény lipofilných
kvasiniek v súboroch pacientov so seboroickou
dermatitídou intenzita reakcie kolísala v širokom
rozmedzí, ale signifikantne sa nelíšila od reakcie
v súbore zdravých kontrolných osôb [33].

Tab. 1. Definované alergény kvasiniek rodu Malassezia (podľa [40])

Table 1. Defined allergens of Malassezia species (adapted from [40])

Alergén Relatívna molekulová hmotnosÈ (kDa) Funkcia/sekvenãná homológnosÈ

Mala s 1 36 neznáma

Mala f 2 20 proteín peroxizómov

Mala f 3 21 proteín peroxizómov

Mala f 4 35 mitochondriálna malátdehydrogenáza

Mala s 5 18 proteín peroxizómov

Mala s 6 17 cyklofilín

Mala s 7 16 neznáma

Mala s 8 18 neznáma

Mala s 9 14 neznáma

Mala s 10 86 proteín teplotného šoku (HSP)

Mala s 11 22 mangánová superoxiddismutáza

Mala s 12 67 rodina glukózo-metanol-cholínových oxidoreduktáz

Mala s 13 12 tioredoxín
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Interakcia kvasiniek rodu Malassezia
s keratinocytmi a dendritick˘mi bunkami

Vzhľadom na absolútnu závislosť na externom
zdroji lipidov je prirodzeným prostredím umož-
ňujúcim životnú činnosť lipofilných kvasiniek
rodu Malassezia koža ľudí a niektorých teplokrv-
ných zvierat. Predpokladom úspešnej mikróbnej
kolonizácie je schopnosť daného mikroorganizmu
vyhnúť sa rozpoznaniu a imunitnej odpovedi hos-
titeľa. Za fyziologických podmienok prichádzajú
malassezie na povrchu kože do priameho kontak-
tu predovšetkým s keratinocytmi. Tieto epider-
málne bunky, ktorých hlavnou úlohou je tvorba
a udržiavanie epidermálnej bariéry, sa zúčast-
ňujú aj na reakciách imunitného systému. Na ich
membránach sú exprimované receptory schopné
rozpoznať molekulové vzory cudzorodých mikro-
organizmov (pathogen-associated molecular pat-
terns, PAMP) a následne spustiť obrannú reakciu
imunitného systému. Na druhej strane, mnohé
mikroorganizmy majú schopnosť využitím rôz-
nych techník vyhnúť sa rozpoznaniu receptormi
hostiteľa.

O zložení bunkovej steny a na nej exprimova-
ných molekulových vzoroch (PAMP) a antigénoch
malassezií sú doteraz k dispozícii len ojedinelé
údaje. Ukazuje sa, že bunková stena malassezií je
charakteristická nielen špecifickým vrúbkova-
ným rozhraním svojej vnútornej plochy s cyto-
plazmatickou membránou [14, 29], svojou hrúb-
kou a vysokým obsahom lipidov [48], ale aj
zložením a štruktúrou polysacharidov svojej von-
kajšej vrstvy. Len nedávno japonskí autori ako
prví ukázali, že polysacharidy bunkovej steny
malassezií majú unikátne zloženie, ktoré sa zdá
byť pre tento rod špecifické [43]. Na minimálnu
základnú kostru mananu sú naviazané dlhé line-
árne reťazce tvorené polymérmi galaktofuranozy-
lových zvyškov viazaných beta-1,6 väzbami.
Takáto štruktúra galaktomananu nebola u iných
mikroorganizmov opísaná a nereaguje krížovo
s protilátkami proti galaktomananom iných pato-
génnych húb [43]. Hlbšie vrstvy bunkovej steny
kvasiniek obsahujú ďalšie polysacharidy (beta-
glukán, chitín), ktoré spolu s proteínmi tvoria jej
kostru. Aj komponenty vnútorných vrstiev bunko-
vej steny však môžu byť exponované na jej von-
kajšom povrchu, napr. v mieste jazvy po odlúčení
dcérskej bunky. Molekuly prítomné na bunkovom
povrchu môžu predstavovať jednak PAMP, rozpo-
znávané receptormi vrodenej imunity, a jednak
antigény (epitopy), rozpoznávané receptormi zís-
kanej imunity.

Z hľadiska protikvasinkovej imunity sú dôležité
predovšetkým dve rodiny receptorov rozpoznávaj-
úcich molekulové vzory mikroorganizmov (pattern
recognition receptors, PRR). Jedná sa jednak
o receptory podobné toll (toll-like receptors, TLR,

homológne s toll receptorom drozofily) a jednak
lektínové receptory typu C (C-type lectin recep-
tors, CLR). Na membránach keratinocytov sú
exprimované viaceré typy receptorov podobných
toll (TLR 1–6, 9 a 10) [25]. O ich úlohe pri rozpo-
znávaní lipofilných kvasiniek rodu Malassezia
však máme k dispozícii len málo údajov. V nedáv-
no publikovanej štúdii talianski autori ukázali, že
in vitro inkubácia kultúry normálnych ľudských
keratinocytov s kvasinkami M. furfur viedla
v bunkách kože k signifikantnému zvýšeniu
expresie mRNA pre TLR1 a TLR2, expresia
mRNA pre ostatné hodnotené receptory (TLR3, 4
a 5) sa nezmenila. Súčasne s indukciou receptorov
prirodzenej imunity sa v keratinocytoch zvýšila aj
expresia mRNA pre antimikróbny peptid humán-
ny beta-defenzín-2 (HBD-2) a IL-8. Blokovacie
štúdie ukázali, že toto zvýšenie bolo sprostredko-
vané a závislé na TLR2 [7]. Indukciu syntézy
HBD-2 v keratinocytoch exponovaných M. furfur
títo autori dokázali už v ich staršej práci aj na
úrovni proteínu, pomocou metódy western blottin-
gu [15]. Odpoveď keratinocytov na prítomnosť
malassezií teda môže prispievať k obrannej reak-
cii makroorganizmu, ktorú sprostredkujú recepto-
ry podobné toll a následná aktivácia mechanizmov
prirodzenej imunity – akumulácia neutrofilných
granulocytov chemotaktickým pôsobením IL-8
a indukcia sekrécie HBD-2, ktorý má priamy cíd-
ny účinok na bunky lipofilných kvasiniek [41].
Kultivácia normálnych ľudských keratinocytov
s bunkami M. furfur signifikantne zvyšovala
v bunkách kože expresiu mRNA aj ďalšieho anti-
mikróbneho peptidu, kathelicidínu LL-37 (resp.
jeho prekurzorového proteínu hCAP18), ktorý má
výrazné fungistatické a mierne fungicídne účinky
voči lipofilným kvasinkám [27].

Keratinocyty konštitučne syntetizujú a sekre-
tujú viaceré cytokíny a sú schopné indukovanej
syntézy mnohých ďalších cytokínov a chemokínov,
ktoré sa zúčastňujú na imunitných reakciách
v koži [49]. Viacerí autori študovali vplyv malas-
sezií na in vitro sekréciu cytokínov v bunkových
líniách keratinocytov alebo v primárnych normál-
nych humánnych keratinocytoch. Watanabe et al.
ako prví pomocou enzýmovej imunosorbentovej
analýzy (ELISA) ukázali, že kultivácia normál-
nych ľudských keratinocytov spolu s malassezia-
mi indukuje v bunkách kože sekréciu IL-6, IL-1ß,
IL-8 a TNF [50]. Aj iní autori zaznamenali vplyv
kvasiniek M. furfur na produkciu cytokínov ľud-
skými keratinocytmi – po spoločnej inkubácii kul-
túry keratinocytov s M. furfur došlo v bunkách
kože k zvýšeniu syntézy IL-10 a transformujúce-
ho rastového faktora TGF-ß1 [15], pri hodnotení
na úrovni nukleových kyselín bolo zvýšenie
expresie mRNA pre IL-10 a TGF-ß1 sprevádzané
znížením expresie mRNA pre IL-1α a TNF. Podľa
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autorov môže indukcia syntézy protizápalových
cytokínov (IL-10 a TGF-ß1) a zároveň supresia
produkcie prozápalových IL-1 a TNF napomáhať
prežívaniu lipofilných kvasiniek na koži človeka
bez zápalovej odpovede [8].

Švédski autori študovali interakciu M. furfur
(kmeň bol neskôr preklasifikovaný na M. sympo-
dialis) s nezrelými dendritickými bunkami získa-
nými in vitro kultiváciou monocytov periférnej
krvi (monocyte-derived dendritic cells, MDDCs)
za prítomnosti diferenciačných faktorov (GM-
-CSF a IL-4) [11]. Nezrelé dendritické bunky
veľmi efektívne vychytávali celé bunky kvasiniek
prostredníctvom manózového receptora (CD206),
nezávisle na prítomnosti IgE. Pohltenie kvasiniek
spustilo proces dozrievania dendritických buniek,
spojený so sekréciou prozápalových cytokínov
TNF, IL-1β a IL-18, výrazným poklesom schop-
nosti pohlcovať ďalšie bunky a naopak, získaním
schopnosti indukovať proliferáciu autológnych
lymfocytov [10]. Tieto in vitro pozorované procesy
zodpovedajú našim poznatkom o funkciách
a dozrievaní Langerhansových buniek in vivo,
nezodpovedanou však zostáva otázka receptora
sprostredkujúceho pohltenie kvasinky, pretože
Langerhansove bunky v koži neexprimujú funkč-
ný manózový receptor [30], na rozdiel od dermál-
nych dendritických buniek [44]. Spektrum cytokí-
nov sekretovaných MDDCs po ich expozícii
malasseziám (TNF, IL-1ß a IL-18, ale nie IL-10
alebo IL-12) svedčí pre indukciu imunitnej odpo-
vede preferenčne typu 2 [31]. Pri expozícii kva-
sinke druhu Candida albicans dendritické bunky
rozlišujú medzi jej fázami a prostredníctvom
sekrécie špecifických cytokínov indukujú odpoveď
typu 1 proti fáze kvasinky a odpoveď typu 2 proti
hýfam [13]. Z tohto hľadiska by bolo zaujímavé
zistiť, či podobne diferencovaná odpoveď jestvuje
aj v prípade malassezií [3].

Imunomodulaãné úãinky kvasiniek rodu
Malassezia

Interakcia imunitného systému hostiteľa
s (potenciálne) patogénnym mikroorganizmom
zahŕňa aj najrôznejšie mechanizmy vyvinuté
mikróbmi na obídenie, potlačenie alebo modulá-
ciu imunitnej odpovede s cieľom zabezpečenia
vlastnej ochrany a rozvoja infekcie. Jedným
z obranných mechanizmov malassezií pred roz-
poznaním a zápalovou reakciou imunitného
systému môže byť kapsule podobný vonkajší
obal bunkovej steny kvasiniek bohatý na lipido-
vé látky [29]. Inkubácia mononukleárnych buni-
ek z periférnej krvi (peripheral blood mononuc-
lear cells, PBMC) zdravých osôb s lipofilnými
kvasinkami viedla k signifikantne nižšej sekré-
cii prozápalových cytokínov IL-1ß, IL-6 a TNF
ako u nestimulovaných PMBC [21]. Odstránenie

lipidov z bunkových povrchov malassezií viedlo
k zrušeniu inhibičného efektu na produkciu pro-
zápalových cytokínov [20]. K obdobným výsled-
kom dospeli aj autori sledujúci vplyv lipofilných
kvasiniek na produkciu cytokínov keratinocyt-
mi. Bunky kvasiniek so zachovanou kapsulou
stimulovali len nízku alebo žiadnu sekréciu pro-
zápalových cytokínov (IL-1α, IL-6, IL-8 a TNF),
ale signifikantne vyššiu sekréciu protizápalové-
ho IL-10 v porovnaní s nestimulovanými kerati-
nocytmi. Odstránenie kapsuly malassezií viedlo
k signifikantnému zvýšeniu stimulácie sekrécie
IL-8 a u niektorých druhov malassezií aj IL-6
a IL-1α, sekrécia TNF zostala na úrovni nega-
tívnej kontroly. Naopak, kvasinky bez kapsuly
stimulovali signifikantne nižšiu sekréciu IL-10
ako malassezie so zachovanou kapsulou, u väčši-
ny testovaných druhov (s výnimkou M. globosa
a M. restricta) poklesla sekrécia IL-10 až na úro-
veň nestimulovaných keratinocytov [48]. Tieto
výsledky naznačujú, že kapsula malassezií môže
byť zodpovedná za absenciu zápalovej odpovede
pri kolonizácii kože týmito kvasinkami. Kapsula
môže chrániť malassezie aj pred pohltením
a intracelulárnym usmrtením fagocytujúcimi
bunkami, pretože jej odstránenie viedlo k signi-
fikantnému zvýšeniu fagocytózy a produkcii
reaktívnych zlúčením kyslíka neutrofilnými gra-
nulocytmi [5].

Iným možným mechanizmom umožňujúcim
malasseziám vyhnúť sa indukcii zápalovej odpo-
vede hostiteľa je ich schopnosť prežívať intracelu-
lárne v keratinocytoch. Baroni a spolupracovníci
zistili, že kvasinky M. furfur boli keratinocytmi
bunkovej línie HaCat aktívne pohlcované proce-
som endocytózy, ale fúzia lyzozómov s fagozóma-
mi bola len minimálna, pravdepodobne v dôsled-
ku inhibičného pôsobenia lipidov kapsuly [8].
Malassezie súčasne znižovali v keratinocytoch
expresiu mRNA prozápalových cytokínov IL-1α
a TNF a zvyšovali expresiu mRNA imunomodu-
lačných IL-10 a TGFß-1 [8].

Kvasinky rodu Malassezia a atopická
dermatitída
Patogenetické mechanizmy

Porušená epidermálna bariéra je základným
patogenetickým mechanizmom vedúcim k vývoju
atopickej dermatitídy a intenzívne svrbenie má
u pacientov s touto chorobou často za následok
ďalšie porušenie kožného povrchu škrabaním.
Rôzne látky z vonkajšieho prostredia, a medzi
nimi aj antigény kožnej mikróbnej flóry, preto
ľahko prenikajú do atopickej kože, prichádzajú do
kontaktu s komponentmi imunitného systému
a iniciujú imunitnú odpoveď.

Kvasinky rodu Malassezia môžu zvýrazňovať
už jestvujúce porušenie epidermálnej bariéry
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u pacientov s atopickou dermatitídou prostredníc-
tvom inhibície expresie génu kódujúceho transg-
lutaminázu I v keratinocytoch [8]. Tento enzým je
dôležitým katalyzátorom tvorby väzieb medzi
štrukturálnymi proteínmi pri tvorbe zrohovate-
ného obalu korneocytov v procese ich diferenciá-
cie, a zohráva tak dôležitú úlohu pri tvorbe epi-
dermálnej bariéry. Vyššie pH rohovej vrstvy
atopickej kože [36] stimuluje uvoľňovanie alergé-
nov M. sympodialis, ktoré cez porušenú epider-
málnu bariéru môžu prenikať hlbšie do kože
a podieľať sa na zápalových procesoch v nej [42].
Ako patogenetický faktor sa môže uplatniť aj niž-
ší obsah lipidov v epiderme atopickej kože. Nedo-
statok niektorých tukov môže viesť u lipofilných
kvasiniek k obmedzeniu tvorby kapsuly, a zvyšo-
vať tak ich prozápalový potenciál [4].

Možným mechanizmom účasti kvasiniek rodu
Malassezia na patogenéze atopickej dermatitídy
je aj indukovanie autoimunitnej reaktivity u pa-
cientov prostredníctvom molekulového mimikry.
Napríklad alergén M. sympodialis Mala s 11 vy-
kazuje významnú sekvenčnú homológnosť s ľud-
skou mangánovou superoxiddismutázou a skríže-
ná reaktivita medzi týmito dvoma proteínmi
môže viesť k vývoju autoprotilátok [2]. Špecifické
(auto)IgE proti superoxiddismutáze dokázali
u 36 % pacientov s atopickou dermatitídou, všetci
mali pozitívne špecifické IgE aj proti extraktu M.
sympodialis [39] a takýto extrakt mal schopnosť
redukovať in vitro väzbu špecifického sérového
(auto)IgE na enzým, čo svedčí pre skríženú reak-
tivitu medzi epitopmi alergénu kvasinky a hu-
mánneho enzýmu [2]. Možnosť autoimunitnej
reaktivity u pacientov s atopickou dermatitídou
potvrdzuje aj pozitívny atopický epikutánny test
s rekombinantnou humánnou mangánovou su-
peroxiddismutázou u niektorých takýchto pacien-
tov precitlivených na malassezie [39].

U pacientov s atopickou dermatitídou a s pre-
citlivenosťou včasného typu (prítomnosťou špeci-
fických IgE) proti malasseziám viedla kultivácia
mononukleárnych buniek ich periférnej krvi
s extraktom M. globosa (predtým Pityrosporum
orbiculare) k signifikantne intenzívnejšej prolife-
ratívnej odpovedi a sekrécii signifikantne vyšších

hladín cytokínov typu 2 ako u zdravých neatopic-
kých osôb [47]. Väčšina antigény M. globosa roz-
poznávajúcich T lymfocytových klonov pochádza-
júcich z buniek izolovaných zo zapálenej atopickej
kože produkovala po stimulácii extraktom lipofil-
nej kvasinky cytokíny typu 2 [46]. U precitlivené-
ho jedinca sa teda malassezie pravdepodobne
môžu podieľať na provokácii zápalových prejavov
atopickej dermatitídy.

PrecitlivenosÈ voãi alergénom kvasiniek
rodu Malassezia u pacientov s atopickou
dermatitídou

Atopickí jedinci preferenčne reagujú na anti-
gény (alergény) prostredia humorálnou imunit-
nou reakciu včasného typu precitlivenosti, hod-
notiteľnou in vivo kožnými prick testami (skin
prick tests, SPT) a in vitro stanovením hladiny
špecifického IgE. Zdraví jedinci a pacienti s der-
matózami inými ako atopická dermatitída majú
len výnimočne in vivo alebo in vitro dokáza-
teľnú precitlivenosť včasného typu proti lipofil-
ným kvasinkám [12]. Naopak, u pacientov s ato-
pickou dermatitídou sa včasná precitlivenosť
voči alergénom malassezií dokazuje často. Jej
prevalenciu hodnotili prostredníctvom stanove-
nia špecifického sérového IgE u pacientov s ato-
pickou dermatitídou mnohí autori a ich výsled-
ky sa pohybujú v širokom rozmedzí, u väčšiny
medzi 30–60 % [18, 28, 37], nižšie hodnoty boli
zaznamenané u detí (12–15 % u detí mladších
ako 18 rokov) [24, 37]. U atopických pacientov
bez atopickej dermatitídy a u zdravých neato-
pických osôb sa frekvencia pozitívnosti špecific-
kého IgE proti malasseziám pohybuje v rozsahu
0–1 % [18, 28, 37]. K podobným hodnotám
dospeli aj autori hodnotiaci prevalenciu precitli-
venosti prostredníctvom prick testov [17, 22,
38]. Najčastejšie sa dokazuje včasná precitlive-
nosť voči antigénom M. globosa a M. sympodia-
lis, čo zodpovedám výsledkom štúdií kolonizácie
atopickej kože kvasinkami rodu Malassezia
[23]. Spomedzi 8 hodnotených druhov malasse-
zií indukoval u pacientov s atopickou dermatití-
dou najvyššie hladiny špecifického IgE druh M.
restricta [19].

Tab. 2. Dôkazy účasti kvasiniek rodu Malassezia na patogenéze atopickej dermatitídy

Table 2. Evidence of participation of Malassezia yeasts in the pathogenesis of atopic dermatitis

U pacientov s atopickou dermatitídou

• Signifikantne častejšie sa dokazuje precitlivenosť na alergény malassezií ako u atopických pacientov bez dermatitídy [37].

• Vedie epikutánna aplikácia alergénov malassezií často k vývoju ekzémových prejavov (pozitívny atopický epikutánny test) [17].

• Má bunková imunitná odpoveď proti alergénom malassezií prevažne charakter odpovede typu 2 [46].

• Pri prevažujúcom postihnutí kože hlavy a krku má často pozitívny efekt protikvasinková liečba [26].
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Ukázalo sa, že jestvujú významné rozdiely
v precitlivenosti voči alergénom lipofilných kvasi-
niek v závislosti od prevažujúcej lokalizácie ložísk
atopickej dermatitídy. Bayrou so spolupracovník-
mi ukázali, že pacienti s prevažujúcim postihnu-
tím hlavy a krku mali signifikantne častejšie
pozitívny výsledok stanovenia špecifického IgE
proti malasseziám ako pacienti s lokalizáciou
zápalových prejavov atopickej dermatitídy
v iných oblastiach kožného povrchu [9] a k podob-
ným výsledkom dospeli aj viacerí ďalší autori [17,
28]. Predpokladá sa, že príčinou môžu byť rozdie-
ly v kolonizácii kože lipofilnými kvasinkami, pre
ktoré je tvár s vysokou hustotou mazových žliaz
jednou z predilekčných oblastí kolonizácie.

Vysokosignifikantná korelácia medzi hladinou
špecifického IgE a závažnosťou priebehu atopic-
kej dermatitídy postihujúcej kožu hlavy a krku
naznačuje, že malassezie môžu predstavovať
u týchto pacientov významný provokačný faktor
[9]. Laboratórne zistená precitlivenosť však ešte
neznamená jednoznačný dôkaz klinickej význam-
nosti daného alergénu. Z hľadiska hodnotenia
lipofilných kvasiniek ako možného provokačného
faktora atopickej dermatitídy majú vyššiu výpo-
vednú hodnotu štúdie účinnosti protikvasinkovej
liečby. Lokálna antimykotická terapia zápalových
prejavov atopickej dermatitídy sa ukazuje ako
neúčinná [51]. Naproti tomu, v štúdii – zahŕňajú-
cej pacientov s atopickou dermatitídou postihujú-
cou predovšetkým oblasť hlavy, krku a ramien –
mesačná perorálna liečba ketokonazolom viedla
k signifikantnému zmierneniu klinických preja-
vov choroby, na rozdiel od skupiny pacientov
s podávaným placebom, v ktorej sa prejavy ato-
pickej dermatitídy štatisticky významne nezme-
nili [26]. Zdá sa teda, že lipofilné kvasinky zohrá-
vajú úlohu provokačného faktora atopickej
dermatitídy najmä u pacientov s ložiskami zápa-
lu v oblasti hlavy a krku (tab. 2).

Záver

Interakcia lipofilných kvasiniek rodu Malasse-
zia s imunitným systémom hostiteľa môže mať
rôzny výsledný efekt – na jednej strane umožne-
nie komenzálneho prežívania týchto mikroorga-
nizmov na kožnom povrchu, na strane druhej
zápalovú odpoveď nevyhnutne spojenú s poško-
dením tkanív a vývojom klinických prejavov.
V patogenéze atopickej dermatitídy sa môžu
malassezie uplatniť ako provokačný faktor pro-
stredia vedúci prostredníctvom alergénneho
pôsobenia k stimulácii hypersenzitívnej reakcie
a prispievajúci k exacerbáciám ekzémových ťaž-
kostí pacientov.
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