
Úvod

Lipofilné kvasinky rodu Malassezia sú už
desaťročia spájané s niektorými chorobami kože,
podrobnejšiemu poznaniu ich patogenetického
pôsobenia však dlho bránila relatívna náročnosť
ich izolácie, kultivácie a identifikácie a z nej
vyplývajúce časté zmeny v taxonómii ako aj sku-
točnosť, že tieto mikroorganizmy tvoria súčasť
normálnej mikróbnej flóry ľudskej kože, ďalej sťa-
žovali štúdium ich úlohy pri vzniku kožných cho-
rôb. Až v ostatných rokoch sa s nástupom metód
molekulovej biológie a genetiky významne rozší-
rili naše možnosti rozpoznať a charakterizovať
jednotlivé druhy v rámci rodu Malassezia
a súčasne sa oživil záujem o štúdium vzťahov
medzi týmito kvasinkami a niektorými kožnými
chorobami. V prvej časti dvojdielneho prehľadové-
ho článku bude venovaná pozornosť novým
poznatkom biológie kvasiniek rodu Malassezia
a ich úlohe v patogenéze seboroickej dermatitídy.

V druhej časti budú zhrnuté súčasné poznatky
o interakcii týchto kvasiniek s imunitným systé-
mom hostiteľa a ich účasti na priebehu atopickej
dermatittídy.

Taxonómia kvasiniek rodu Malassezia

Ako prvý opísal nález mykotických elementov
na ložiskách kožnej choroby pityriasis versicolor
v roku 1846 E. Eichstedt [26], ale mikroorganiz-
mus bol pomenovaný až v roku 1853 Charlesom
Robinom ako Microsporon furfur a názov Malas-
sezia furfur pre neho ako prvý použil Francúz
Henri Baillon v roku 1889 [5]. Dimorfizmus tejto
huby bol dlho zdrojom nezrovnalostí v jej taxonó-
mii – myceliálna fáza bola označovaná ako Malas-
sezia a fáza kvasinky (spóry), považovaná za
odlišný mikroorganizmus, bola R. Sabouraudom
v roku 1904 pomenovaná Pityrosporum [53]. Až
v roku 1977 boli publikované výsledky viacerých
štúdií, ktorých autori za použitia definovaných

Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 119

Epidemiol. Mikrobiol. Imunol. 59, 2010, č. 3, s. 119–125

Lipofilné kvasinky rodu Malassezia a choroby koÏe.
I. Seboroická dermatitída

Buchvald D.

Detská dermatovenerologická klinika LFUK a DFNsP, Bratislava, Slovenská republika

SÚHRN

Pokrok v laboratórnych technikách v ostatn˘ch rokoch oÏivil záujem o kvasinky rodu Malassezia
a ich patogenetick˘ potenciál, ktor˘ bol po dlh˘ ãas zdrojom diskusií vzhºadom na nároãnosÈ ich
izolácie, in vitro kultivácie a identifikácie. Lipofilné kvasinky tvoria súãasÈ normálnej mikróbnej
flóry zdravej ºudskej koÏe, ale b˘vajú spájané aj s viacer˘mi koÏn˘mi chorobami, napríklad
seboroickou dermatitídou alebo atopickou dermatitídou. Lep‰ie pochopenie vzájomn˘ch vzÈahov
medzi malasseziami a ich hostiteºom môÏe byÈ v˘chodiskom pre zavedenie nov˘ch postupov
zabezpeãujúcich lep‰iu kontrolu t˘chto ãasto chronicky recidivujúcich chorôb.
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SUMMARY

Buchvald D.: Lipophilic Yeasts of the Genus Malassezia and Skin Diseases. 
I. Seborrhoeic Dermatitis

Recent technological advances have revived the interest in Malassezia yeasts and their clinical
role, which has long been a matter of controversy because of their fastidious nature in vitro and
relative difficulty in isolation, cultivation and identification. Lipophilic yeasts of the genus
Malassezia form a part of normal microbial flora of healthy human (and animal) skin, but they
also have been associated with several dermatological diseases, like seborrhoeic dermatitis and
atopic dermatitis. Our understanding of the interactions between Malassezia and the host might
provide new opportunities to better control these often chronically relapsing diseases.
Key words: yeasts – Malassezia – seborrhoeic dermatitis.

Epidemiologie 3-010  12.8.2010  13:32  Str. 119

proLékaře.cz | 14.2.2026



médií dokázali in vitro konverziu medzi týmito
dvoma fázami, a bol tak potvrdený dimorfný cha-
rakter huby [25]. Na základe týchto poznatkov sa
od roku 1986 rod jednotne označuje ako Malasse-
zia a boli do neho zaradené aj tri pôvodne rozlišo-
vané druhy rodu Pityrosporum (v tejto klasifiká-
cii P. orbiculare a P. ovale splynuli s druhom M.
furfur a zoofilný druh P. pachydermatis bol pre-
menovaný na M. pachydermatis) [15]. Rodové
meno bolo zvolené na počesť francúzskeho anató-
ma a histológa Louisa-Charlesa Malasseza
(1842–1909), ktorý v roku 1874 tieto kvasinky
opísal a poukázal na ich odlišnosť od rodu Micro-
sporon, do ktorého boli vtedy zaraďované [42].

Od roku 1990 začali do rodu Malassezia
k prvým dvom druhom (M. furfur a M. pachy-
dermatis) pribúdať nové klinické izoláty, kto-
rých morfologické, biochemické a imunologické
charakteristiky viedli k definovaniu rôznych
sérovarov M. furfur [20] a opísaný bol aj nový
druh M. sympodialis [57]. Vysoká variabilnosť
kultivačných a biochemických vlastností mno-
žiaceho sa počtu izolovaných kmeňov mikroor-
ganizmov výrazne prispievali k zneprehľadne-
niu ich klasifikácie. Francúzski mykológovia
Jacques Guillot a Eveline Guého preto v roku
1995 vo svojej prelomovej štúdii zozbierali cel-
kom 104 vzoriek izolovaných mikroorganizmov
s rôznymi vlastnosťami a podrobili ich sekveno-
vaniu rRNA a porovnaniu nukleárnej DNA [29].
Výsledky použitých metód molekulovej biológie
dokázali značné genetické rozdiely medzi izolát-
mi a okrem potvrdenia jestvovania troch už zná-
mych druhov (M. furfur, M. sympodialis a M.
pachydermatis) umožnili definovať aj štyri nové
druhy rodu Malassezia (M. globosa, M. obtu-
sa, M. restricta a M. slooffiae) [28] – tabuľka 1.
V ďalších rokoch boli potom, najmä vďaka
japonským autorom, postupne izolované, cha-
rakterizované a formálne identifikované ako
samostatné druhy M. dermatis [61], M. japonica
[60], M. yamatoensis [59] a zo zvieracej kože M.
nana [37]. V roku 2002 opísaný M. equi, izolova-

ný zo zdravej kože koňa [47], nebol doteraz for-
málne uznaný ako samostatný druh a jediný
kmeň, ktorý bol deponovaný v National Collec-
tion of Yeast Cultures (NCYC) zbierke kvasin-
kových húb vo Veľkej Británii, už nejestvuje
[14]. Ako ostatné boli z domácich zvierat izolo-
vané a identifikované dva druhy – M. caprae
a M. equina [14].

Kvasinkové huby rodu Malassezia sa dnes na
základe morfologických, biochemických a tinkč-
ných vlastností (mnohovrstevnej štruktúry bun-
kovej steny, enteroblastického typu pučania
s tvorbou golierika, ureázovej aktivity, farbenia
diazóniovou modrou B) a predovšetkým výsled-
kov sekvenovania nukleárnych a mitochondriál-
nych rRNA génov ako aj génov kódujúcich špeci-
fické proteíny zaraďujú do podkmeňa
Ustilagomycotina (incertae sedis, bez zaradenia
do triedy) oddelenia Basidiomycota [7, 36]. Do
rodu sa v súčasnosti formálne zaraďuje 13 dru-
hov, z toho 4 primárne zoofilné (M. pachyderma-
tis, M. nana, M. caprae a M. equina). Nové metó-
dy molekulovej biológie a genetiky však
poukazujú na jestvovanie určitých podskupín aj
v rámci v súčasnosti akceptovaných druhov a je
pravdepodobné, že v budúcnosti môže dôjsť
k vyčleneniu niektorých z týchto podskupín
a sformovaniu nových druhov [1].

Biológia kvasiniek rodu Malassezia

Z morfologického hľadiska sú tieto kvasinky
charakterizované veľmi hrubou bunkovou stenou,
ktorá obsahuje mimoriadne vysoké množstvo lipi-
dov, desaťnásobne vyššie ako Candida albicans
[63]. Vonkajší povrch bunkovej steny je obalený
lamelárnou, kapsule-podobnou štruktúrou tvore-
nou lipidmi, ktorá sa pravdepodobne zúčastňuje
na procesoch adhézie kvasiniek ku korneocytom
[45] a má schopnosť blokovať zápalovú reakciu
hostiteľa inhibíciou produkcie zápalových cytokí-
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Tab. 1. Vývoj klasifikácie kvasiniek rodu Malassezia (podľa [2])

Table 1. Evolution of the classification of Malassezia yeasts (adapted from [2])

Klasifikácia 
pred rokom 1986

Klasifikácia podºa

Simmons a Guého, 1990 [57] Cunningham et al., 1990 [20] Guého et al., 1996 [28]

Pityrosporum orbiculare M. furfur serovar B M. globosa

Pityrosporum ovale M. slooffiae

M. obtusa

M. sympodialis M. furfur serovar A M. sympodialis

Malassezia furfur M. furfur

M. furfur serovar C M. restricta

Pityrosporum pachydermatis M. pachydermatis M. pachydermatis
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nov keratinocytmi [63]. Bunky vo fáze kvasinky
majú tvar, ktorý sa opisuje ako fľaštičkovitý, ale
môžu byť aj okrúhle alebo oválne, v závislosti na
druhu mikroorganizmu (obr. 1). Rozmnožujú sa
asexuálnou reprodukciou, pučanie je monopolár-
ne a dcérske bunky sa tvoria následne vždy na
tom istom mieste, zanechávajúc prominujúcu jaz-
vu. Väčšina druhov je schopná tvoriť mycélium in
vivo aj in vitro [19].

Z fyziologického hľadiska je charakteristic-
kou vlastnosťou všetkých doteraz rozpoznaných
druhov kvasiniek rodu Malassezia lipofilnosť.
Súčasne sú všetky (s výnimkou M. pachyder-
matis) absolútne závislé na externom zdroji
lipidov, pretože ich bunky nie sú schopné de
novo syntetizovať štrnásť- a šestnásťuhlíkové
(C14 a C16) nasýtené mastné kyseliny pre blok
v syntéze kyseliny myristovej [56]. Sekvenova-
nie genómu M. globosa ukázalo, že kvasinke
chýba gén kódujúci enzým syntetáza mastných
kyselín [21]. Tieto mastné kyseliny kvasinky
nevyhnutne potrebujú pre svoju existenciu
(syntézu bunkovej steny) a ako ich zdroj musia
využívať lipidy zo svojho mikroprostredia.
Bohatým zdrojom tukových látok je kožný maz
a koža človeka (a niektorých zvierat), ktorá tvo-
rí vhodné prirodzené prostredie pre rast týchto
kvasiniek. Rovnako aj pri kultivácii in vitro
vyžadujú malassezie médium s obsahom lipi-
dov a jednotlivé druhy sa líšia schopnosťou ras-
tu na médiách suplementovaných rôznymi
lipidmi [1]. Práve nepoznanie lipofilného cha-
rakteru bolo dlho príčinou neúspešných poku-
sov o in vitro kultiváciu malassezií, až kým
v roku 1939 Rhoda Benham neukázala, že na
rast týchto mikroorganizmov je nutný prídavok
lipidov do kultivačného média [8]. Aj v súčas-
nosti je však najmä dlhodobejšia kultivácia
niektorých druhov veľmi náročná a doteraz sa
nepodarilo pripraviť univerzálne kultivačné
médium, ktoré by dokázalo spoľahlivo zachytiť
a udržať v kultúre všetky druhy kvasiniek rodu
Malassezia.

Na štiepenie triacylglycerolov kožného mazu
využívajú lipofilné kvasinky hydrolytické enzý-
my lipázy. Na bunky viazaná (v rôznych frak-
ciách bunkových ultrasonikátov) a/alebo do
prostredia uvoľňovaná (supernatanty kultúr
a/alebo tuhé kultivačné médium) lipázová aktivi-
ta bola doteraz dokázaná u kvasiniek M.
furfur, M. pachydermatis, M. globosa a M. sympo-
dialis a je veľmi pravdepodobné, že aj ostatné
druhy malassezií syntetizujú tieto enzýmy [23].
Na génovej úrovni boli doteraz klonované
a sekvenované gény MfLIP1 M. furfur [11], lipá-
zy M. pachydermatis [55] a LIP1 M. globosa [23].
Sekvenovanie celého genómu M. globosa ukázalo
prítomnosť génov pre 13 rôznych sekretovaných

lipáz [64] a expresia génov pre viaceré lipázy
bola pomocou reverznej polymerázovej reťazovej
reakcie (PCR) dokázaná aj priamo v materiáli
odobratom z oblasti štice [21].

Kvasinky rodu Malassezia produkujú viaceré
metabolity, ktoré sa môžu uplatňovať pri ich inter-
akcii s hostiteľským organizmom. Pri kultivácii za
prítomnosti kyseliny olejovej syntetizujú dikarbo-
xylovú kyselinu azelaovú, ktorá – okrem iných
účinkov – pôsobí ako kompetitívny inhibítor enzý-
mu tyrozinázy [46]. Blokáda tohto kľúčového enzý-
mu melanogenézy môže mať za následok zníženú
produkciu melanínu v melanocytoch hostiteľa
a tvorbu hypopigmentovaných ložísk na koži.

Inými dôležitými metabolitmi produkovanými
kvasinkami M. furfur ako aj niektorými kmeňmi
iných druhov malassezií, ktoré boli kultivované
za prítomnosti tryptofánu ako jediného zdroja
dusíka, sú bioaktívne indolové alkaloidy s vlast-
nosťami fluorochrómov, resp. pigmentov (pityria-
laktón, pityriacitrín, pityriarubíny, malassezín)
[43, 44]. Tieto metabolity môžu, okrem ochrany
kvasiniek pred účinkami ultrafialového žiarenia,
ovplyvňovať zápalovú reakciu makroorganizmu.
Pityriarubíny majú napríklad schopnosť inhibo-
vať respiračné vzplanutie fagocytujúcich buniek
hostiteľa [39].

Všetky druhy rodu Malassezia majú in vitro za
prítomnosti L-DOPA v kultivačnom médiu schop-
nosť produkovať čierny, melanínu podobný pig-
ment a melanizované kvasinky boli dokázané aj
in vivo v materiáli z ložísk seboroickej dermatití-
dy [27]. Melanínové pigmenty patria medzi
významné faktory virulencie mnohých patogén-
nych húb, zvyšujú ich odolnosť voči antimykoti-
kám, znižujú vnímavosť na toxické pôsobenie
reaktívnych metabolitov kyslíka generovaných
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Obr. 1. Kultúra kvasiniek Malassezia pachydermatis (foto Dr.
Čonková, Košice)

Fig. 1. Culture of Malassezia pachydermatis yeasts (photo
courtesy of Dr. Čonková, Košice)
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počas imunitnej obrannej reakcie hostiteľa
a chránia pred UV žiarením [40].

Ekológia lipofiln˘ch kvasiniek

Závislosť na externom zdroji lipidov obmedzuje
možnosti prežitia lipofilných kvasiniek len na
prostredie s dostatočným obsahom tukových
látok zodpovedajúceho zloženia. Kožný maz pred-
stavuje bohatý zdroj triacylglycerolov a kvasinky
rodu Malassezia sa prispôsobili na život v mikro-
prostredí najpovrchovejších rohových vrstiev epi-
dermy pokrytej tenkým filmom emulzie potu
a kožného mazu. Väčšina druhov malassezií tvorí
súčasť normálnej mikróbnej flóry ľudskej aj zvie-
racej kože [7, 17, 18], niektoré boli doteraz doká-
zané len na koži rôznych teplokrvných zvierat
[14, 37]. Všetky však už boli izolované aj z cho-
robných ložísk na koži človeka, resp. zvieraťa [16,
30]. Modernými metódami je možno priamo
v materiáli z povrchu jednej oblasti kože človeka
identifikovať priemerne 2–3 rôzne druhy malas-
sezií [62].

Postupná identifikácia nových druhov malasse-
zií podnietila štúdie zamerané na zistenie prípad-
ných rozdielov v kolonizácii zdravej ľudskej kože
rôznymi druhmi týchto mikroorganizmov. Podľa
výsledkov tureckých autorov bolo už v prvom
mesiaci života lipofilnými kvasinkami (najčastej-
šie M. furfur) kolonizovaných 37 % zdravých dojči-
at [4]. Naproti tomu, výsledky kanadskej štúdie
označili za najčastejší druh lipofilnej kvasinky
kolonizujúci zdravé deti vo veku do 3 rokov M. glo-
bosa [32]. Výsledky získané pri vyšetrení dospe-
lých zdravých jedincov sú podobne rozdielne – ako
celkove najčastejší druh malassezií kolonizujúcich
túto vekovú skupinu rôzni autori zaznamenali M.
restricta [58], M. sympodialis [32], respektíve M.
globosa [3]. Naopak, izolácia M. furfur zo zdravej
kože dospelého je veľmi zriedkavá [19]. Vo všeo-
becnosti, bez ohľadu na druh lipofilnej kvasinky, je
malasseziami kolonizovaných 80–100 % zdravých
dospelých jedincov [31, 33, 41, 54].

Kvasinky Malassezia
a seboroická dermatitída

V ostatnom čase sa v súvislosti s kvasinkami
Malassezia venovala pozornosť najmä dvom kož-
ným chorobám – seboroickej dermatitíde a atopic-
kej dermatitíde. Intenzívne štúdium tejto proble-
matiky prinieslo mnoho nových poznatkov, ktoré
poukazujú na rozdielny mechanizmus účasti
malassezií na ich patogenéze.

Z klinických prejavov seboroickej dermatitídy
sa zvyčajne izolujú rovnaké druhy lipofilných
kvasiniek ako zo zdravej kože [54, 62]. V ložiskách
dermatitídy sa pritom dokazujú signifikantne
nižšie počty malassezií ako na nezapálenej koži
[33, 62]. Je preto pravdepodobné, že medzi počtom
kvasiniek, resp. konkrétnym druhom rodu Malas-
sezia, na jednej strane a vznikom klinických pre-
javov choroby na strane druhej nejestvuje jedno-
duchá príčinná súvislosť [1].

Etiopatogenéza seboroickej dermatitídy bola
až do nedávneho času nejasná. V roku 1979
Kligman charakterizoval vtedajšie poznatky
lakonicky: „... choroba, o ktorej nie je nič známe,
a čo bolo napísané, je nesprávne alebo nepod-
statné“ [38]. Z účasti na nej boli už od čias
Malasseza podozrievané lipofilné kvasinky, ale
predovšetkým chýbanie korelácie medzi počtom
týchto mikroorganizmov a závažnosťou priebe-
hu ťažkostí pacienta bolo tým faktom, ktorý
hovoril proti možnosti vzniku choroby v dôsled-
ku priameho pôsobenia kvasiniek [22]. Ich účas-
ti na etiopatogenéze však jednoznačne nasved-
čovali dobré výsledky liečby choroby rôznymi
antimykotikami [35] a úzka korelácia ústupu
klinických ťažkostí s redukciou počtu kvasiniek
na ošetrovanej koži [50]. Ukazovalo sa, že sebo-
roická dermatitída nie je vyvolaná premnože-
ním malassezií, ale abnormálnou odpoveďou
hostiteľa na ich prítomnosť [10].

Niektorí autori poukazovali na možnú úlohu
oslabenej celulárnej imunity pri vzniku sebo-
roickej dermatitídy [48], čomu nasvedčuje aj
vysoká prevalencia choroby u imunodeficient-
ných pacientov s oslabenou bunkovou imunitou
pri AIDS. Odlišná imunitná odpoveď však nebo-
la ako možný patogenetický mechanizmus
výsledkami iných štúdií potvrdená, medzi
súbormi pacientov a zdravých osôb neboli signi-
fikantné rozdiely v špecifickej protilátkovej ani
bunkovej odpovedi na rôzne antigénové prepa-
ráty malassezií [9, 49]. Tieto kvasinky však
majú schopnosť modulovať expresiu rôznych
cytokínov, adhezínov a antimikróbnych proteí-
nov keratinocytmi, a blokovať tak zápalovú
reakciu hostiteľa [6, 24]. Tento mechanizmus im
umožňuje saprofyticky prežívať na kožnom
povrchu, či je však jeho zlyhanie súčasťou pato-
genézy seboroickej dermatitídy zatiaľ ostáva
nezodpovedanou otázkou.

V súčasnosti sa za príčinu abnormálnej odpove-
de hostiteľa na prítomnosť lipofilných kvasiniek
na koži považuje porušená epidermálna bariéra
a následná zvýšená vnímavosť na dráždivé pôso-
benie produktov metabolizmu malassezií. Kom-
plexná etiopatogenetická teória je postavená na
konvergencii troch faktorov – kožného mazu, kva-
siniek rodu Malassezia a individuálnej vnímavos-
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ti jedinca na iritačné pôsobenie nenasýtených
mastných kyselín [21].

Kožný maz jednoznačne zohráva úlohu pri
vývoji seboroickej dermatitídy – jej prevalencia
v závislosti od veku pacienta časovo koreluje
s obdobiami najvyššej aktivity mazových žliaz
a choroba predilekčne postihuje oblasti s najvyš-
šou hustotou mazových žliaz. Na druhej strane,
opakovane sa nepodarilo dokázať koreláciu med-
zi množstvom vyprodukovaného mazu a vývojom
seboroickej dermatitídy [12, 13, 51] a jej príčina
teda nespočíva v jednoduchej nadprodukcii
mazu. Sebaceálne žľazy sekretujú na kožný
povrch maz obsahujúci najmä triacylglyceroly,
estery voskov, skvalén a prevažne nenasýtené
voľné mastné kyseliny [65]. Kvasinky rodu
Malassezia prostredníctvom sekretovaných
lipáz degradujú dostupné triacylglyceroly, uvo-
ľnené špecifické nasýtené mastné kyseliny vyu-
žívajú pre svoj metabolizmus a nevyužité nena-
sýtené mastné kyseliny nechávajú na kožnom
povrchu. Zmeny zloženia kožného mazu pôsobe-
ním malassezií, s nárastom zastúpenia voľných
mastných kyselín a poklesom zastúpenia tria-
cylglycerolov, sú reverzibilné a po úspešnej anti-
mykotickej liečbe sa vracajú na pôvodné hodno-
ty [52]. Jedinci predisponujúci na vývoj
seboroickej dermatitídy majú, v porovnaní s oso-
bami bez tejto predispozície, vyššiu vnímavosť
na iritačné pôsobenie nenasýtených mastných
kyselín z kožného mazu. Dokazuje to možnosť
vyvolať u seboroického pacienta, na rozdiel od
nevnímavého jedinca, charakteristické, ultra-
štrukturálne so seboroickou dermatitídou iden-
tické ošupovanie v štici aplikáciou voľnej nena-
sýtenej mastnej kyseliny (napr. kyseliny
olejovej), aj za preukázateľnej neúčasti malasse-
zií [22]. Medzi jedincami vnímavými a nevníma-
vými na vývoj seboroickej dermatitídy teda jest-
vuje rozdiel v penetrácii a zápalovej odpovedi na
mastné kyseliny. Jeho príčina nie je celkom jas-
ná, ale predpokladá sa, že spočíva vo vrodenej
poruche permeabilitnej bariéry epidermy [34].

Záver

Výsledky výskumu z ostatných rokov priniesli
mnohé nové poznatky o taxonómii a biológii lipo-
filných kvasiniek rodu Malassezia a rovnako aj
o ich úlohe v patogenéze seboroickej dermatitídy.
Mnohé otázky však ostávajú nezodpovedané
a ďalšie sa objavujú paralelne s rozširovaním
našich vedomostí. Nové možnosti štúdia, ktoré
prinášajú moderné techniky molekulovej biológie
a genetiky, nám budú pomáhať pri hľadaní odpo-
vedí a ešte hlbšom pochopení vzájomných vzťahov

medzi lipofilnými kvasinkami a ľudskou kožou.
Praktickým výstupom by malo byť rozšírenie
našich možností terapeutického ovplyvnenia via-
cerých chronických, respektíve chronicky recidi-
vujúcich kožných chorôb. [2]
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