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Background and Design.- Malassezia is a dimorphic fungus which forms part of the normal skin flora, it may 
exist as budding yeasts in stratum corneum in patients with several cutaneous disease and can cause iatrogenic 
systemic infections such as fungemia, pulmonary vasculitis, peritonitis in predisposed neonates, children and 
adults. Malassezia may induce humoral and cellular immunity via activating the classical and alternative pathways 
of complement system and also is able to downregulate the immune response in some circumstances, thus, the 
fungus exists at the very interface between the commensalism and pathogenicity. High lipid content was reported 
in the cell wall of immunomodulatory phenotype. Recently, Malassezia was taxonomically reclassified and 
currently the genus consist eleven species as M. japonica, M. globosa, M. restricta, M. obtusa, M. slooffiae, M. 
furfur, M.nana, M. sympodialis, M. dermatis, M. pachydermatis and M.yamatoensis. Except M.pachydermatis, 
Malassezia species are lipophylic. The incidence may be even higher than current reports present due to growth 
difficulties. Because the distribution of the newly defined species of Malassezia at various sites on human body 
and their role in pathogenesis is still lacking, the previous studies and reports, antifungal susceptibility data and 
other features of the fungus has currently been reexamined through new taxonomical status.     

 

Kantarcıoğlu SA, Yücel A. Malassezia species: Taxonomy, mycology, immunology, pathogenesis, distribution and 
related infections, laboratory diagnosis, antifungal susceptibility. Cerrahpaşa J Med 2005; 36: 134-154.  
  

 
alassezia türleri insanın ve bir-
çok sıcak kanlı omurgalının 
normal kommensal deri mikro-
florasının üyesi olan mantarlar-

dır1-3 ve bir kısım deri hastalıkları ile de ilişki-
lidirler. Özellikle altta yatan uygun koşulları 
bulunan çocuk ve erişkinlerde sistemik hastalık 
ve yenidoğanlarda sepsis yapabilmektedirler.4-6 
Bu mantar, kuşların, kedi ve köpeklerin deri ve 
mukozalarında bulunmakta; hayvanlarda da 
deri hastalıkları ve otitis eksterna ile ilişkilen-
dirilmekte olup 7,8; kommensalizm ile patojen-
lik arasında bir geçiş fazı oluşturdukları düşü-
nülmektedir.4  

 

Malassezia türleri normal insan deri florası-
nın üyesi olmakla beraber çeşitli yerleşim yer-
lerindeki yoğunlukları çok değişiktir.8-10 Gor-
don 1951’de hem normal sağlıklı gönüllüler-
den hem de ptyriasis versicolor’lulardan lipofi-
lik mayalar ayırmıştır.3 Roberts11, direkt mik-
roskop incelemesi ve kültürle normal sağlıklı 
erişkinlerin saçlı derisinden %97 ve göğsünden 
%92-100 P.ovale bulmuştur. Mantar çene, sırt, 
üst kol, baldır ve el sırtından ayrılmıştır.8, 10 

 

Malassezia cinsi ilk kez 1846’da Eichstedt 
tarafından tanımlanmışsa da ilk başarılı ayırı-
mın 1927’de Panja tarafından yapıldığı kabul 
edilmektedir.4 Üretim besiyerinde yağlı bir 
madde gerektiğini fark eden Benham 1939’da 
bu organizmanın kültüründeki güçlüğün sebe-
bini açıklamıştır.4 Yağ gereksinimi ortaya kon-
duktan sonra bu mantarı üretmek için çeşitli 
besiyerleri tarif edilmiştir.12-14 Yakın zamanlar-
da Malassezia taksonomisi yeniden düzenlen-
miştir ve önceki çalışmalar ile olgu bildirimleri 
bugünkü bilgiler ışığında yeniden değerlendi-
rilmektedir. Bu yazıda Malassezia türlerinin 
dağılımı, immunolojisi, tür tanımı, in vitro an-
tifungallere duyarlılığı gözden geçirilmektedir. 

 
TAKSONOMİ 

 
Malassezia cinsi, Blastomycetes sınıfında 

Cryptococcaceae ailesinde bulunmaktadır. Bu 
aile içindeki önem taşıyan diğer mantarlar 
Candida, Cryptococcus, Rhodotorula ve Tric-
hosporon’dur.15 Bu cinsin taksonomisi yakın 
zamana kadar karmaşıktı. Malassezia türleri di-
morfik, hem maya hem de miselli şekilde bulu- 
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nabilen mantarlar olup ve uzun zaman her iki 
fazı ayrı cinsler olarak kabul edilmiş, Pityros-
porum maya şekli için ve Malassezia miselli 
şekli için kullanılmıştır. Üstelik maya hücrele-
rinin biçimi değişik olması nedeni ile ve iki 
maya biçimi ayrı türlere ayrılmıştı; yuvarlak  
hücreli olan Ptyrosporum orbiculare ve oval 
hücreli olan da Ptyrosporum ovale olarak bildi-
rilmişti.4 ilk kez 1846’da Eichstedt tarafından 
ptyriasis versicolor lezyonlarından tanımlan-
mışsa da 1853’de Robin Microsporon furfur’u  
oluşturuncaya kadar adlandırılmamış; ondan 
beri Cryptococcus, Saccharomyces, Ptyrospo-
rum, Dermatophyton ve Monilia cinslerine yer-
leştirilmiştir.4,16,17 Maya ve miselli şekillerin 
ilişkili olabileceğini ilk kez Sabouraud4,16 öne 
sürmüş ve aynı cins içerisinde ilk kez Panja4 
sınıflandırmıştır. İlk taksonomik sınıflamada 
Ptyrosporum cinsi içerisinde iki tür, P. ovale 
ve P. pachydermatis bulunmaktaydı.4,16,17 Gor-
don16 yuvarlak hücre biçimine dayanarak P.or-
biculare türünü ekledi. 1970’lere kadar bu üç 
tür devam ederken, maya ve miselli şekiller 
arasında ilişki bulunduğu kabul edilmekle be-
raber faz dönüşümü hiç gösterilmedi ve iki ayrı 
cins olarak sürdürüldü.16 1977’de birbirinden 
bağımsız üç grup araştırıcı maya hücrelerinin 
in vitro misel üretmesini başardılar.18-20 Çeşitli 
kültür koşulları kullanarak ptyriasis versico-
lor’lu hastalarda görülenlerden ayırt edileme-
yen hifler ürettiler. Hem yuvarlak hem de oval 
hücrelerin hif üretebildiği gözlemlendiğinden 
yuvarlak ve oval hücrelerle hiflerin aynı tek bir 
organizmanın yaşam çevrimindeki stratejiler 
olduğuna işaret ettiği ortaya konuldu20 ve iki 
cins 1986’da birleştirilerek P.orbiculare, P. 
ovale ve M.furfur’u kapsamak üzere Malasse-
zia furfur (Robin) Baillon ve P.pachydermatis’i 
içeren Malassezia pachydermatis tür adları ka-
bul edildi.4 1990’da Simmons ve Guého M.fur-
fur’a kıyasla daha düşük G+C içeriğine ve sim-
podiyal tomurcuklanmasına dayanarak M.sym-
podialis türünü tarif ettiler.21 Cunningham ve 
ark.22 farklı yüzey antijenleri ile belirlenen 
farklı seroloji özelliklerine karşılık gelen kültür 
ve morfoloji özelliklerine göre A, B ve C ola-
rak üç serovar ayırdettiler. Yurdumuzda da es-
ki taksonomiye göre yapılmış az sayıda çalış-
ma bulunmaktadır.23-25 Böylece Malassezi-

a’larla ilgili olarak çeşitli gruplar kendi sınıf-
lama şemalarını kullandıklarından farklı grup-
ların yaptıkları çalışmaları kıyaslanamaz hale 
getiren bir kaos sürdü. Guillot ve Guého26 
1995’de yayınladıkları bir çalışmaları ile konu-
ya çözüm getirdiler. Bu araştırmacılar farklı 
grupların farklı şemalarla sınıfladığı Malasse-
zia türlerinden 104 köken topladılar ve büyük 
alt birim rRNA ve nükleer DNA sekanslandır-
ması ile bulunan sonuçları morfoloji, fizyoloji 
ve ultrastrüktür özellikleri ile birleştirerek ön-
ceki üç taksona ilave dört yeni takson tanım-
layarak Malassezia’da M.furfur, M.sympodia-
lis, M.obtusa, M.globosa, M.restrica, M. sloof-
fiae ve M.pachydermatis olarak yedi ayrı tür 
belirlediler ve adlandırdılar.27 Bu türler başka 
taksonomistlerce de doğrulandı.28-32 Ardından, 
Sugita ve ark.33 2002’de atopik dermatitli has-
talardan ayırdıkları kökenlerden yeni bir tür M. 
dermatis’i tanımladılar. Bunlardan başka yakın 
tarihlerde sağlıklı bir Japon’un deri mikroflora-
sından ayrılan bir tür; M. japonica da T.Sugi-
ta34 tarafından tarif edildi. Hirai ve ark.35 

2004’de Japonya ve Brezilya’da hayvanlardan 
ayırdıkları bir grup kökeni fenotipik ve geno-
tipik yöntemlerle tanımlayarak M.nana yeni tü-
rünü ve yine Sugita ve ark.36 2004; Japonya’da 
seboreik dermatitli hastalardan ayrılan yeni tür 
M.yamatoensis’i tarif ettiler. Halen Malassezia 
cinsi onbir tür içermektedir; M. japonica, M. 
globosa, M. restricta, M. obtusa, M. slooffiae, 
M. furfur, M. nana, M. sympodialis, M. derma-
tis, M. pachydermatis, M. yamatoensis. Bun-
lardan sekizi zorunlu lipofilik olup M. Pachy-
dermatis zorunlu lipofilik bir tür değildir, insan 
derisinde seyrek olarak kolonizasyon yapabil-
mektedir ve birkaç hayvan deri hastalığıyla 
ilişkilidir. 

 

Malassezia cinsinin yeniden sınıflandırıl-
ması önceki yöntemlerle sınıflandırılmış kö-
kenlere dayanan birçok çalışmanın tekrarlan-
ması gereğini birlikte getirdi. Bir kısım çalışma 
kökenlerinin halen stok kültür koleksiyonların-
da bulunduğu bilinmektedir. Saadatzadeh37 M 
furfur serovar A kökenlerinin M. Sympodiali-
s’e karşılık gelmesi gerekirken her zaman böy-
le olmadığını buldu. Böylece M. furfur serovar 
A, B ve C’nin M. sympodialis, M. globosa, M. 
restricta’ya karşı geldiği sonucunun da her za-
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man doğru olmadığı ortaya kondu. Halen, ko-
leksiyonlardaki kökenler yeniden taksonomik 
olarak incelenmekte, ayrıca bu türlerin  hasta-
lık etkeni veya hastalığı tetikleyici olarak rolle-
ri araştırılmaktadır.  

 
MİKOLOJİ 

 
Morfoloji: Malassezia hem maya hem hif 

şeklinde bulunabilen, normal deride ekseri ma-
ya şekli ile karşılaşılan bir mantardır. Bazı kö-
kenlerde hifle karşılaşılsa da bu şekil kültürde 
de önde gelen şekildir.14,38 Çeşitli besiyerlerin-
de18-20 in vitro miselli şekile dönüşüm gösteri-
lebilir, bazı kökenler dönüşüm yeteneğinden 
yoksundur.37 Eşeysiz üreme tek kutuplu ente-
roblastik tomurcuklanma iledir; ana hücre yav-
ru hücreden bir bölme ile ayrılır. Tomurcuk 
ana hücreden fission ile (transversal yönde böl-
me duvarı oluşturarak) ayrılır ve ana hücrede 
belirgin bir kopma yeri izi kalır.39 Tomurcuğun 
geniş dipli olması karakteristiktir,4 ancak dar 
da olabilir.40 Kültürler karakteristik olarak 
meyve kokar.20 Sekiz Malassezia türü tipik 
morfoloji ve fizyoloji özellikleri göstermekte-
dir.38,41 Maya hücreleri küremsi, yumurtamsı, 
şişe veya silindir biçimli olabilir.  Cinsin en 
önemli özelliği en iç yüzeyi dalgalı olan çok 
katlı kalın bir hücre duvarına sahip olmasıdır. 
Protoplazma zarı hücre duvarının iç yüzüne sı-
kıca bağlıdır. Hücre duvarının başlıca bileşen-
leri mannoproteinler (%75-80), lipidler (%15-
20) ve kitin (%1-2)’dir.42  

 

Fizyoloji: Malassezia’nın fizyolojik özel-
likleri, kültür zorlukları sebebiyle tam olarak 
açıklanamamıştır. Benham 1939’da şekerleri 
fermentlemediğini bildirmiştir.16 Mantar, lipidi 
tek karbon kaynağı olarak kullanabilir,16 vita-
min gereksinimi yoktur.43 In vitro aerop koşul-
larda normal olarak üreyebildiği gibi mikroae-
rofilik ve anaerop koşullarda da üreyebilir.44 

Lipidleri tek karbon kaynağı olarak kullanabil-
diklerinden M.pachydermatis dışındaki türler 
lipofiliktir. Uzun zincirli yağ asitlerini oluştu-
ramaz17 ve üreme sırasında mutlak gereksinim 
duyduğu yağ asitlerini enerji için olmaktan çok 
metabolize etmeden doğrudan hücre lipidleri-
nin yerine koyar.4 Normal insan saçlı derisinde 

bulunan yağların mantarın lipid isteğini yerine 
koyabildiği gösterilmiştir.4 

 

Mayser ve ark.45, M. furfur, M. sympodia-
lis, M. globosa, M. obtusa, M. restricta, M. slo-
offiae, ve M. pachydermatis kökenlerini, baş-
lıca nitrojen kaynağı olarak triptofan içeren be-
siyerinde pigment ve florokrom oluşturmaları 
bakımından incelemişler; yalnızca M furfur 
kökenlerinin bu özelliğe sahip olduklarını; bu-
nun dışındaki tüm lipofilik türlerin bu besiye-
rinde üremediğini, oysa triptofan yerine pepton 
içeren Dixon agar (DA)’da hepsinin geliştiğini 
ve hızla kahverengi bir hale oluşturduklarını 
gözlemlemişlerdir. 

 

Biyokimya: Malassezia türleri zengin en-
zimlere ve metabolitlere sahiptir. Mantar hem 
in vitro4 hem in vivo46,47 lipaz üretimine işaret 
eden lipolitik aktivite gösterir. Lipaz hücre du-
varında ve/veya sitoplazma zarında yerleşmiş-
tir.46,48 Malassezia türleri in vitro fosfolipaz da 
üretirler.49 Ayrıca antibakteriyel50 ve antifun-
gal51 özellik gösteren metabolitlere de sahiptir.    

 

Antijenler: Malassezia ile ilişkili bir hasta-
lığı olanların serumları alınarak elektroforez 
yöntemi ile mantarın antijenlerini ayırmakta 
kullanılmış ve protein ve karbonhidrat yapısın-
da 80’den fazla majör ve minor antijen belir-
lenmiştir.52-57 Majör antijenler hastaların %50’-
den fazlasının serumlarında bulunmaktadır. 
Bunlardan bazıları daha ileri çalışılmış ve özel-
likleri belirlenmiştir. Mal f 1 antijeni 1997’de 
sekanslanmış58, bunu Mal f 2 ve Mal f 3 izle-
miştir. Mal f 2 ve Mal f 3 arasında %51 sekans 
homolojisi bulunduğu gibi, Candida boidiini ve 
Aspergillus fumigatus’un membran proteinleri 
ile de homolojileri gösterilmiştir.59 Mal f 1 ile 
homoloji gösterilmemiştir. Mal f 4 antijeni de 
Saccharomyces cerevisiae’nin mitokondrial 
dehidrogenazları ile sekans homolojisi göster-
mektedir60 ve atopik dermatitli hastaların % 
83’ünün serumlarındaki başlıca antijendir. Mal 
f 5 Schizosaccharomyces pombe’nin siklofilini 
ile %82 sekans homolojisi göstermektedir.61 
M. globosa’da yeni karakterize edilmiş olan 
46kDa’luk bir majör antijenin atopik dermatitli 
hastaların %69’unun serumlarında bulunduğu 
gösterilmiştir. Bu antijenin konkanavalin A ile 
etkileşmesi bir glikoprotein olduğuna işaret et-
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mektedir.62 Mannan ve başka bir kısım protein-
lerinin de önemli antijenler olduğu gösterilmiş-
tir.55,57,63,64 Malasezzia antijence karmaşık bir 
mikroorganizmadır ve gelişme çevrimi sırasın-
da antijenlerini değiştirebilmektedir. Protein 
antijenleri olasılıkla hücre duvarı ve sitoplaz-
ma bileşikleridir ve gelişmenin erken aşama-
sında bulunmaktadırlar.4     

 
İMMUNOLOJİ 

 
Doğmalık bağışıklık: Malassezia’ların, 

kompleman sistemini ya alternatif65-67 yada 
klasik67 yoldan etkinleştirebildikleri bildiril-
miştir. Her iki yolun da tetiklenmesinin hücre 
yoğunluğuna ve zamana bağlı olduğu ortaya 
konmuştur. Alternatif yolu tetiklemekten so-
rumlu olan molekülü hiçbir araştırmacı incele-
memişse de hücre duvarındaki β-glukanın işe 
karıştığı düşünülmektedir.67 Kompleman akti-
vasyonu yeteneğinin seborrheic dermatitis’de 
yangıdan sorumlu mekanizma olduğu öne sü-
rülmüştür. Komplementin alternatif yolunun 
başlangıç aşamasında iş gören proteinlerinin 
normal deride bulunduğu bilinmektedir.68 
Kompleman aracılı inflamasyon psoriasis’de 
de bildirilmiştir.4 İmmunohistokimyasal çalış-
malar69 lezyonlarda sadece Malassezia hücre 
topluluklarının çevresinde C3 biriktiğini gös-
termiştir. Dolayısıyla kompleman olasılıkla se-
borrheic dermatitis’de yangıya katılmaktadır, 
ancak ptyriasis versicolor lezyonlarında göste-
rilememiştir.70 

 

Malassezia’ların fagositozu ve öldürülmesi 
ile ilgili bilgi azdır. İn vitro nötrofiller Malas-
sezia’yı komplemana bağımlı bir süreçle içine 
almakta71, 2 saat sonra hücrelerin %5’i öldürül-
mekte, mayaların önceden ketakonazol ile iş-
lem görmesi durumunda bu oran %23’e yük-
selmektedir. Nötrofillerin mantarı öldürmesi 
sınırlı gözükmektedir. Bunun aksine Candida 
albicans maya hücrelerinin %30-50’si nötrofil-
ler tarafından öldürülmektedir.71 Malassezi-
a’ların nötrofillere direnç mekanizmaları henüz 
bilinmemektedir. Fagositlerde maya hücreleri-
ni bağlayan reseptörler olarak insan monositle-
rinde mannoz reseptörleri, β-glukan reseptörle-
ri ve Komplemanın alternatif yolunda C3 re-
septörleri olarak belirlenmiştir. Sıcaklıkla öl-

dürülmüş hücrelerin fagositozunun canlı hücre-
lerden daha fazla olduğu gözlemlenmişse de 
sebebi tam açıklanamamıştır.72 Yeni çalışma-
larda, canlı veya ısıyla öldürülmüş Malassezi-
a’lar tarafından uyarılan monositlerin IL-8 üre-
timinin arttığı, granülositlerin uyarıldığı ve so-
nuçta hem IL-8 hem de IL-1α düzeyinin yük-
seldiği73; opsoninlenmiş ve canlı hücrelerin, 
opsoninlenmemiş ve ısıyla öldürülmüş hücre-
lerden daha iyi uyarıcı olduğu; IL-1α’nın len-
fositlerin etkinleşmesini, nötrofillerin kemotak-
sisi ve etkinleşmesini etkilediği ve yangıyı ar-
tırdığı  bildirilmiştir.4 Deride Langerhans hüc-
releri antijeni alarak T hücrelerine sunabilirler 
ve özgül olmayan bağışıklık ile özgül bağışık 
yanıt arasında bağlantı sağlayabilirler.4   

 

İmmunmodülasyon: Malassezia’nın bağı-
şıklık sistemini yönlendirebildiği ilk kez Ta-
kashi ve ark tarafından gösterildi.4 Canlı veya 
ısıyla öldürülmüş Malassezia süspansiyonu ile 
birlikte Salmonella enterica serovar Typhymu-
rium periton içine injekte edilen farelerde peri-
ton makrofajlarının sayısının ve bakterisid et-
kinliklerinin arttığı gözlemlenmiştir. Aynı 
araştırmacılar daha sonra Malassezia ile önce-
den tedavi edilen farelerin tümör hücre hattı 
karşısında canlı kalmalarının anlamlı uzadığını 
da bildirdiler.4 Malassezia’nın perifer kanı mo-
nonükleer hücrelerinin sitokin yapımını baskı-
ladığı, hücreden lipidleri giderildiğinde bu 
özelliğini yitirdiği, dolayısıyla mantar kom-
mensal haldeyken inflamasyon bulunmayışın-
dan hücre duvarı lipidlerinin sorumlu olabile-
ceği öne sürülmüştür.74 Gram negatif bakterile-
rin TNFα, IL-1 ve IL-6 üretimini in vitro ve in 
vivo artırdığı75; Gram pozitiflerin teikoik asit 
ve peptidoglikanının da monositlerin TNFα ve 
IL-6 üretmelerini artırdığı76; Candida albi-
cans’ın insan monositlerinin TNFα ve IL-6 
üretmelerini artırdığı77, canlı hücrelerin TNFα 
ve sıcaklıkla öldürülmüş hücrelerin IL-177 üze-
rine daha etkili olduğu; Aspergillus fumigatus 
hif ve konidyumlarının fare monositlerinin 
TNFα ve IL-6 üretmelerini artırdığı, ve C.albi-
cans’ınkinin aksine mantarın canlı veya ölü 
olmasının etkisinin fark etmediği78; bilinmek-
teyken Malassezia’nın, proinflamatuvar sito-
kinlerin üretimini aşağı çekebilme yeteneğinin 
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bilinen başka mikroorganizmalardakinin aksi 
olduğu dikkat çekmektedir. Cryptococcus neo-
formans’ın da fagositlerin sitokin üretimine et-
kisinin polisakkarit kapsülün varlığına bağlı 
olarak değişebildiği, kapsülsüz mutantların 
TNFα ve IL-1 üretimini anlamlı artırırken79, 
kapsülün azalttığı gösterilmiştir.80 Akamatsu 
ve ark.81 Malassezia’ların ürettiği azelaik asi-
tin, nötrofillerin kemotaksisi, fagositoz ve re-
aktif oksijen ara ürünlerini üretmelerine etkisi-
ni araştırmışlar, kemotaksisi ve fagositozun 
bundan etkilenmediğini, fakat O2

- , OH- ve 
H2O2 üretiminin azaldığını ve bu etkinin hücre 
metabolizmasının baskılanmasından ileri geldi-
ğini belirlemişlerdir. Ancak azelaik asitin in vi-
vo üretilip üretilmediği ve eğer üretiliyorsa fa-
gositlerin oksitleyici öldürmelerinde mantarı 
koruyucu rol oynayıp oynamadığı henüz bilin-
memektedir.4  Hücre duvarındaki lipidlerin de 
antifagositik olabileceği ve nötrofillerin öldür-
mesine karşı koruyabildiği de gözlemlenmiş-
tir.4 Böylece çevresinde lipidden zengin bir du-
varı olan Malassezia, kapsüllü Cryptococcus 
neoformans’a benzeyerek fagosit hücrelerden 
korunabilmektedir. Mantarın normal deri yüze-
yinde fagosit hücrelerle karşılaşması pek ola-
ğan değilse de, seborrheic dermatitis’lilerin 
inflamatuvar infiltratlarında nötrofiller69 ve 
atopik dermatitlilerin infiltratlarında ise makro-
fajlar,82 bulunmaktadır. İmmunmodülasyonla 
ilgili araştırmaların Malassezia’ların nasıl olup 
da hem kommensal hem de patojen olabildiği-
ne açıklık getireceği düşünülmektedir.4  

 

Özgül olmayan bağışık yanıt: Malassezi-
a’nın karşılaştığı ilk bağışıklık diren. derinin 
yapısı ve özellikleridir. Deri vücudu tüm dış et-
kilerden koruyan örtü olarak sürekli çok sayıda 
ve çeşitli antijenlerle karşılaşmaktadır, bunla-
rın bir kısmı kommensal veya geçici mikroor-
ganizma gruplarıdır. Derinin, özgül olan ve ol-
mayan bağışıklıkta rol oynadığı ortaya kon-
muştur. Deri, infeksiyonlara fiziki engel oluş-
turur. Malassezia’lardan başka stafilokoklar ve 
Propionybacterium’lar olmak üzere bakteriler-
den oluşan derinin normal florası beslenme ve 
barınma rekabeti dolayısıyla özgül olmayan 
bağışıklığın önemli bir parçasıdır. Epidermis 
hücrelerinin sürekli dökülmesi ve bunun yangı 
sırasında artması83 da mikroorganizmaların ko-

lonize olmasını ve derinin daha aşağı tabakala-
rına geçmesini engeller. Derinin özgül olma-
yan bağışık yanıtında fagositoz yapıcı hücreler 
de önemlidir. Anlamlı inflamasyon oluşan deri 
hastalıklarında lezyonda nötrofiller bulunur ve 
mononükleer hücreler dermiste birikebilir.84 
Dermatofitler ve Candida’lar gibi mikroorga-
nizmaların komplemanı alternatif yoldan etkin-
leştirmeleri ve kemotaksisi sonucunda fagosi-
toz yapıcı hücrelerin çekildiği bilinmektedir.85 
ve bunlar hücreleri oksitleyici olan ve olmayan 
mekanizmalarla mantarın ortadan kaldırılması-
na katılırlar. Erişkinlerin saçlı derisinde ve kıl-
larda bulunan ve bir kısım dermatofitler için 
fungistatik olan lipidlerin15,86, epidermisde bu-
lunan fungusid proteinler87 ve doymamış trans-
ferrinin bazı mantarlar üzerindeki inhibitör et-
kisinin15,88,89 de savunmaya katkısı bulunmak-
tadır.  

 

Özgül bağışık yanıt: Derinin bağışıklık 
sistemi hem hücresel hem de hümoral bileşen-
lerden oluşmaktadır. Hücresel deri bağışık ya-
nıtına keratinositler, Langerhans hücreleri, mo-
nonükleer hücreler, mast hücreleri, endotel 
hücreleri ve T hücreleri katılırken, hümoral 
bileşenlerine kompleman proteinleri, IgG, IgA 
ve çeşitli sitokinler dahildir.4 Kemik iliğinden 
türeyen dendritik hücreler olan Langerhans 
hücreleri antijen sunma yeteneğine sahiptirler 
ve epidermiste bir ağ oluştururlar. TNFα ve 
keratinositlerden salınan granülosit makrofaj 
koloni uyarıcı faktörün etkisi altında Langer-
hans hücreleri antijeni işlerler ve derideki kan 
damarlarının endotel hücreleri de interselüler 
adezyon molekülü 1’i salarlar, T lenfositleri 
endotel hücrelerine yapışarak diyapedez yoluy-
la damar dışına çıkarak dermis dokusuna ge-
çerler. Dermiste T lenfositleri gamma interfe-
ron salgılar, bu da endotel hücrelerinden de in-
terselüler adezyon molekülü 1’in salınımını ve 
keratinositlerde ve Langerhans hücrelerinde 
MHC II molekülü ekspresyonunu artırır. Mak-
rofajlar deriye doğru çekilir ve T lenfositlerine 
antijen sunarlar. Deride B lenfositleri bulun-
mazken terde IgG, IgM, IgE ve IgA bulunmak-
tadır.90,91 Böylece kommensal floraya karşı an-
tikorlar üretilmekte ve derideki mikroorganiz-
malara tutunabilmektedirler.     
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Malassezia’ya karşı hümoral bağışık yanıta 
gelince, maya hücrelerine karşı gelişen immu-
noglobulinler deri hastalığı bulunmayan nor-
mal bireylerde bulunmaktadır. Anlamlı bir yü-
zeyel mantar hastalığı öyküsü bulunmayan 
genç ve orta yaşlılarda bir ELISA yöntemi ile 
Malassezia, Candida albicans ve Trychophy-
ton rubrum’a karşı serum IgG, IgM, IgA anti-
kor titreleri araştırılmış, her üç mikroorganiz-
maya karşı da üç antikorun genç ve yaşlı grup-
ta bulunduğu, yalnız orta yaşlılarda Malassezia 
IgM antikorunun anlamlı düşük olduğu göz-
lemlenmiştir.92 Bir başka çalışmada 29-81 yaş 
arasındaki normal kimselerde serum Malasse-
zia IgG düzeyleri araştırılmış, en yüksek titre-
nin 29-31 yaşlarda bulunduğu belirlenmiştir.93 
Yakın tarihli bir çalışmada94, mantar hastalığı-
na atıf edilebilecek belirtileri olup olmadığı 
dikkate alınmaksızın yaşları 0-80 arasında olan 
bireylerden toplanan 868 serum örneğinde Ma-
lassezia’ya karşı humoral bağışıklık immunoe-
lektroforezle incelenmiş, bunların %31’inde 
antikor saptanmış, 11 yaşın altındakilerde hiç 
bulunmamış ve en yüksek prevalans 31-40 yaş 
grubunda bulunmuştur. Farklı popülasyonlar 
ve farklı serolojik yöntemler ile yapılan çeşitli 
çalışmalardan anlaşılabilen ortak sonuç birey-
lerin çoğunda bir kısım antikorların bulunduğu,  
IgA düzeyinin genelde düşük olduğu, dolayı-
sıyla Malasezzia’nın mukozaları duyarlılaştır-
masının önemli bir yol olarak gözükmediğidir.4 

Kommensal şekilde hifler görülebilse de önde 
gelenler  maya hücreleridir.14 Ayrıca hifli şekle 
dönüştürmek de güç olduğundan miselli şekle 
karşı bağışık yanıt pek çalışılmamıştır.4 Manta-
rın misel antijenleri kullanılarak 12 sağlıklı bi-
reyde indirekt immunfluoresans ile IgM, IgA, 
IgG ve alt sınıfları belirlenmiş, en yüksek titre 
IgG için bulunmuştur.4 Normal deride miselli 
şekil az da olsa bağışıklık sistemi miselli şeklin 
antijenlerini tanımakta ve yanıt vermekte ola-
bileceği gibi bu durum diğer mikroorganizma-
larla ortak antijenlerden ileri de gelebilir.  

 

Mantar infeksiyonlarına karşı konak savun-
masında başlıca önem taşıyan hücresel bağışık 
yanıtın Malassezia’ya karşı da mantarın kom-
mensal olarak kalmasında önemli gözükmekte-
dir. Pityriasis versicolor insidensinin böbrek 
transplantlılarda95, steroid alanlarda96 yüksek 

olduğu; kemik iliği transplant hastalarında fol-
likülit görüldüğü97 ve seboreik dermatit insi-
dansının AIDS’lilerde yüksek olduğu98-103 bil-
dirilmektedir.  

 

Patogenez: Pityriasis versicolorda, M.fur-
fur’a ait hifler ve tomurcuklanan maya hücre-
leri derinin stratum corneum tabakasının da 
üzerinde çok sayıda ve birbirine yapışık girift 
gruplar halinde bir üst tabaka daha oluşturacak 
şekilde bir kitle yaparlar.  Tahriş ya yok yada 
çok azdır, bu sebeple biyopsi örneklerinde ek-
seri deride patoloji yoktur.104 Bu mantar tirozi-
naz inhibitörü olarak etki yapan dikarboksilik 
asitler yapmakta ve bunlar ayrıca melanositleri 
zehirlemektedir.15 Pigment değişiklikleri ve 
melanositlerin tahribi pityriasis versicolor’da 
mantarın hiflerinin deride kolonizasyonundan 
ileri gelen karakteristik özelliktir.105  

 

Enzimler: Lipofilik ve lipid bağımlısı Ma-
lassezia türleri lipaz, oksidaz ve lipoksigenaz 
etkinliğine sahiptir; deri yüzeyindeki doyma-
mış yağ asitlerini, ayrıca kolesterol, trigliserit 
ve skualen gibi doymamış lipidleri peroksitle-
yerek kullanabilirler.105,106 Bunların oksitlen-
mesi dikarboksilik asitleri verir. Dikarboksilik 
asitler in vitro yarışıcı tirozinaz inhibitörleri-
dir.105 Hücrede elektron mikroskobu ile göste-
rilebilen peroksizomların metabolik etkinliği-
nin hidrojenperoksit oluşturulması ve ardından 
hidroksil köklerinin serbestleşmesi ile derideki 
skualeni oksitleyebileceği gösterilmiş ve dikar-
boksilik asit mekanizmasıyla ilişkisi vurgula-
narak pityriasis versicolor’un patogenezinde 
rol oynayabileceği kuramlaştırılmıştır.105 Pity-
riasis versicolor’lu hastaların derilerinin UV 
(366 nm) altında fluoresans veren bölgelerin-
den lipidlerdekine benzer bir lipid peroksidas-
yonu gözlemlenmiş ve lipoperoksidaz değerleri 
normal kontrollardaki deri lipidlerinden anlam-
lı daha yüksek (p<0.05) olduğu belirlenmiştir. 
Pityriasis versicolor’luların, görünümü normal 
veya akromik de olsa hif ve spor bulunmayan 
alanları ve pityriasis alba hastalarının derileri 
anlamlı bir peroksidasyon göstermemiştir. A-
raştırıcılar, yüksek derecede reaktif ve sitotok-
sik lipoperoksidazların melanositlerin bozul-
ması ve akromi dahil pityriasis versicolor’un 
deride değişiklik patogenezinde rol oynayabi-
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leceğini öne sürmüşlerdir.106 Allen ve ark.107 
normal deri alanlarındaki küçük ve birçoğu bir 
arada kümelenmiş melanozomlara kıyasla pity-
riasis’in hiperpigmentli lezyonlarının bulundu-
ğu alanlarda, büyük, tek tek dağılmış melano-
zomlar bulunduğunu gözlemlediler ve lezyon-
ların kahverengi renginin, melanozom büyük-
lüğünün artması ve dağışılımının değişmesin-
den ileri geldiği sonucuna vardılar. Charles ve 
ark.108 hipopigmentli alanlarda anormal küçük 
melanozomlar buldular.  

 

Deri florasının üyelerinden Candida albi-
cans’ın fosfolipaz ve proteinaz enzimlerini 
ürettiği ve bunların virulans faktörü olarak işle-
dikleri gösterilmiştir.109-115 M. furfur kökenleri-
nin fosfolipaz ürettikleri de gösterilmiştir.116 M. 
pachydermatis’in de proteinaz, kondroitin-sül-
fataz, hyaluronidaz ve fosfolipaz ürettiği belir-
lenmiştir.117  

 

Dimorfizm: Uygun koşullar oluştuğunda 
mantar saprofit maya şeklinden fırsatçı patojen 
miselli şekle dönüşür ve korneositlerin hem 
aralarına hem de içlerine nüfuz ederek stratum 
corneum’a invaze olur.118-121 Dimorfizminde 
genetik predispozisyon, sıcağın, nemin, bağı-
şıklık baskılanmasının, fena beslenmenin, deri-
ye yağ sürülmesinin, kapalı kısımlarda CO2 bi-
rikmesinin ve Cushing hastalığının etkisi var-
dır.15, 122 

 

Adezyon: Malassezia olasılıkla bir fibrin 
kitlesinin içinde123, santral ven kateterlerine 
adere olabilmektedir.124,125 Mantarın çevresin-
deki lipidden zengin tabakanın adezyonda rol 
oynadığı düşünülmektedir.126 Katetere yapışa-
rak kolonize olabilen ve fungemiye sebep olan 
koagülaz negatif stafilokoklar, Candida albi-
cans  gibi mikroorganizmalar da deri yüzeyin-
de bulunabilmekte127, biyofilm üreterek konak 
savunmasının ve antimikrobiyallerin kendileri-
ne ulaşmasından korunmaktadırlar.128-131 Önce-
leri yalnız epidermin stratum corneum’unda 
bulunduğu bilinen Malassezia’ların son yıllar-
da kandan, akciğer biyopsilerinden, periton 
boşluğu ve maksiller sinusden ayrıldığı bildi-
rilmiştir. Hastaların hepsinin santral ven veya 
arter kateteri taşıyor olması, ven yolundan lipid 
almış olmaları ortak yönleri olup bu yönleri ile 

olguların Malassezia infeksiyonuna yatkınlık-
larını geliştirmiştir.15,132 

 
MALASSEZİA’LARIN VÜCUTTAKİ 

DAĞILIMI 
 
Malassezia’lar normal deri florasının üyele-

ridir ve derinin özellikle çene, sırt ve baş gibi 
yağdan zengin alanlarından ayrılabilirler.133, 134 
Farklı popülasyonlarda ve farklı yaş grupların-
daki taşıyıcılık oranlarını araştıran bir çok ça-
lışma yapılmış, ancak erken çalışmalarda ör-
nekleme ve kültür tekniklerine bağlı olarak dü-
şük oranlar elde edilmiştir.4 Leeming ve ark.133 
klinik olarak normal erişkinlerin 20 kadar çe-
şitli vücut bölgelerini, optimize edilmiş bir be-
siyeri13 ve yüzeyel floranın %98’ini yakaladığı 
bilinen bir örnekleme yöntemi kullanarak4 in-
celemişler ve her bir bireyin çene, sırt ortası, 
saçlı deri, dış kulak ve üst iç oyluk kısmından 
ayırmışlardır. Araştırıcılar, kadınlarla erkekler 
arasında farklı taşıyıcılık oranları belirlemişler, 
daha sonra aynı besiyerini kullanarak yapılan 
çalışmalar da bu bulguları doğrulanmıştır.135,136 
Bergbrant ve Faagermann93 olasılıkla derinin 
lipid seviyesine bağlı olarak Malassezia türle-
rinin derideki yoğunluğunun yaşla artıp azaldı-
ğını, 30 yaşındaki bir bireyin mantarı 40 ve 80 
yaş gruplarındakilerden daha yüksek oranda ta-
şıdığını bulmuşlardır. M. pachydermatitis insan 
derisinden rastlantısal olarak ayrılabilse de bu-
lunuşu geçicidir ve insanda kommensal değil-
dir.4 Gupta ve Kohli10 de klinik olarak sağlıklı 
245 kişinin çene, alın, saçlı deri ve göğüs böl-
gelerinde yeni taksonomiye uygun olarak Ma-
lassezia türlerinin prevalensini LNA besiyeri 
ve kontakt plak yöntemi ile araştırmış, <14 yaş 
grubunun daha ileri yaştakilere göre mantarı 
sıklıkla taşıdıklarını belirlemiş, daha genç yaş-
takilerden M. globosa’nın daha sıklıkla ayrıldı-
ğını, M. sympodialis’le gençlerde karşılaşma 
sıklığının daha düşük olduğunu, insan derisin-
den ayrılan Malassezia türlerinin yaşa ve vücut 
bölgesine göre değiştiğini bildirmişlerdir. 

 

Yakın tarihli çalışmalarda, yeni belirlenen 
Malassezia türlerinin sağlıklı erişkin insan de-
risinde dağılımı araştırılmış137 farklı ülkelerde 
cins farklılığı olduğu öne sürülmüş, hatta İs-
panya’dan iki çalışmada çok farklı sonuçlar 
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elde edilmiştir.4,83,138 Nakabayashi ve ark.139 Ja-
ponya’da sağlıklı bireylerin derisinden ve pty-
riasis versicolor, seborrheic dermatitis ve ato-
pik dermatitli hastalardan çeşitli Malassezia 
türleri ayırmışlardır. Bu araştırmacılar eküvyon 
ve DA kullanarak saçlı deri, yüz ve gövdeden 
alınan örneklerin kantitatif kültürünü yapmış-
lardır. Kültürler ptyriasis versicolor’luların % 
14’ünde ve sağlıklı bireylerin %50’sinde nega-
tif kalmıştır. Sağlıklı gönüllülerden en olağan 
olarak ayrılan tür M.globosa, ptyriasis versico-
lor’lularda  ise M.furfur’dur. Ancak, sürüntü 
alarak yapılan çalışmaların da hangi türün önde 
geldiğini açıklayıcı olamayacağı açıktır, dola-
yısıyla kantitatif veriler güven verici değildir.4 

Güney Kore’de Kim ve Kim140 normal sağlıklı 
gönüllülerin çeşitli vücut bölgelerinden kalita-
tif olarak Malassezia ayırmışlardır, ancak insi-
denslerinde çok farklılık bulunmamıştır; saçlı 
deriden ve alından en sıklıkla M.restricta, çene 
ve sırttan en sık olarak da M.globosa ayırmış-
lardır. Kanada’da Gupta ve ark.141,142 iki çalış-
malarında sağlıklı bireylerden ve Malassezia 
ile ilişkili deri hastalığı olanlardan LNA ve 
zeytinyağı ile zenginleştirilmiş Litman agar141 
kullanarak M.sympodialis (%59), M.globosa 
(%25) ve M.furfur (%11) ayırmışlardır. Diğer 
ülkelerden çalışmacılar da M.globosa’nın önde 
gelen tür olduğunu bildirmişlerdir.40 İran’dan 
Tarazooie ve ark.143 ptyriasis versicolor’lu 94 
hasta ve klinik olarak sağlıklı (hiçbir dermato-
zu olmayan) yaş ve cinsiyeti uyumlu 100 kişi-
lik kontrol grubundan deri kazıntısı örnekleri 
alarak çalışmışlar, lezyonlardan M.globosa (% 
53.3), M.furfur (%25.3), M.sympodialis (% 
9.3), M.obtusa (%8.1), M.slooffiae (%3.3)  ve 
sağlam kimselerden de M.globosa (%41.7), M. 
sympodialis (%25.0), M.furfur (%23.3), M.slo-
offiae (%6.7) ve M.restricta (%3.3) ayırmışlar; 
sağlıklı bireylerde en önde gelen türün M.glo-
bosa olduğunu bildirmişlerdir.    

 

Çocuklardaki kolonizasyonla ilgili veriler 
de çelişkilidir; erişkinlerde olduğu gibi örnek 
alma yönteminin ve kullanılan kültür besiyeri-
nin duyarlılığı önem taşımaktadır. Yeni doğan-
larda en uygun yöntem eküvyonla sürüntü alın-
masıdır. İki aylıktan 14 yaşa kadar 60 sağlıklı 
çocuğu inceleyen bir araştırmada Malassezia 
pozitifliği elde edilememiştir. Aksine başka ça-

lışmalarda sağlıklı çocukların saçlı derisinde % 
74,  sırtlarında %93, alınlarında %87 oranların-
da belirlenmiştir.4 Genel olarak Malassezia ta-
şıyıcılığı puberte civarında sebasö bezlerin et-
kinliğinin artmasıyla korele olarak artmakta-
dır.15,144 Malassezia’nın prematüre yenidoğan-
larda kateterle ilişkili fungemilerden giderek 
artan sayıda ayrılması sebebiyle kolonizasyon 
oranları araştırılmış, hastanede yatan yenido-
ğanlarda %37145 ve %100146 oranları bildiril-
miştir. Düşük doğum ağırlığı145,147, hastanede 
yatış süresinin uzaması145,147-149 gibi faktörlerin 
bu grupta kolonizasyona hazırlayıcı olabildiği 
öne sürülmüştür. Ancak sağlıklı yeni doğanlar-
da henüz sistematik bir araştırma yapılmamış-
tır. 

 
MALASSEZİA İLE İLİŞKİLİ 

HASTALIKLAR 
 
Geçmişte Malassezia’nın gerçekten hastalık 

etkeni olup olmadığı tartışılmışsa da mantar 
bugün kutanöz ve sistemik hastalık etkeni ola-
rak düşünülmektedir.4,15,33,119 Malassezia türle-
rinin ptyriasis versicolor, seborrheic dermatitis, 
Malassezia folüküliti ve atopik dermatitten so-
rumlu olduğu kuvvetle düşünülmektedir.4,40,150-

153 Birçok çalışma ptyriasis versicolor ve se-
borrheic dermatitis’in olasılıkla M globosa ve 
M sympodialis’den etkilendiğini göstermekte-
dir.4,33 Atopik dermatitli hastaların deri lezyon-
larında ve sağlıklı kimselerde Malassezia tür-
lerinin dağılımı  yakın tarihlerde ayırım besiye-
rinden etkilenmeyen kültür dışı yöntemle (nes-
ted PCR) kıyaslanmış, cinsin üyelerinden M. 
globosa ve M.restricta atopik dermatit hastala-
rının %90’dan fazlasında hastalıkla ilişkili bu-
lunurken diğer türler hastalarda %50’den az 
olarak belirlenmiştir.154 M.furfur insanın nor-
mal florasından çocuklarda %18, erişkinlerde 
%90-100 olarak bulunmuştur.122 M.pachyder-
matis hayvanların önemli bir patojenidir; insan 
hastalıklarından az bildirilmiştir; kanalikülit155, 
yara infeksiyonu4 ve prematüre yenidoğanlarda 
sistemik hastalıktan150-153, 156 ayrılmıştır.    

 

Malassezia, ptyriasis versicolor (sin.tinea 
versicolor)’un etkenidir. Malassezia’ların in-
sanda epidermisin stratum corneum’unda yer-
leşerek sarı kahverenginden aka kadar değişen 
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renklerdeki (hiper veya hiporpigmentli) leke-
lerle özellenen mikoza Pityriasis versicolor adı 
verilir. Başlıca sebasö bezleri daha etkin olan 
orta yaştaki erişkinlerde157, genetik duyarlı-
lık158, hastalık ve malnütrisyon4, artmış plazma 
kortizol düzeyi4,96, yüksek ortam sıcaklığı ve 
nem gibi hazırlayıcı koşullara sahip olan her 
yaştan bireyde görülebilen deride pigment de-
ğişikliği ile karakterize kronik, tekrarlayan bir 
hastalıktır.15 Bu yüzeyel mantar infeksiyonu 
yeryüzünde yaygındır. En sık 18-20 yaş gru-
bunda görülür, yaşlılarda nadirdir, her iki cinsi-
yeti eşit oranda etkilemektedir. Genellikle a-
simptomatiktir, bazen hafif kaşıntılıdır. Lez-
yonlar genellikle sırt, göğüs, karın ve üst ekst-
remitelere yerleşir.15,119 Mantar, melanositleri 
bozar, hücreler ya pigmentlerini kaybederler ve 
akromik bir tablo ortaya çıkar yada pigment ar-
tışı olur ve koyu sütlükahve renginde lezyonlar 
meydana gelir.15 Gövdede ve omuzlarda Wood 
ışığı (365 nm dalga boylu UV ışığı) altında ek-
seri altın rengi fluoresan verir. Kronik ve tek-
rarlayıcı bir mikozdur.119,159 Uygun koşullar 
oluştuğunda mantar mayadan miselli şekle dö-
nüşür ve korneositlerin hem aralarına hem de 
içlerine nüfuz ederek stratum corneum’a inva-
ze olur.113,114,118,119 Tinea versicolor’un ılıman 
iklimlerdeki insidansı %1 civarındayken157,160, 
tropik iklim bölgelerinde %40-60’a ulaşmakta-
dır.161 Tropik bölgelerde lezyonun daha yoğun 
olabildiği ve mantarın lezyondan mikroskopta 
görünüşünün de farklı olabildiği öne sürülmüş-
tür.4 Ilıman bölgelerde dallanmış hifler ve ma-
ya hücreleri kümeleri görülürken, tropikal böl-
gelerde oval veya silindir biçimli hifli hücreler 
görülebilmektedir.14,119 Faergemann ve Ber-
nander162 1979’da ptyriasis versicolorlu 30 
hastanın lezyonlu ve normal deri kısımlarından 
kazıntı alarak incelediler ve tüm hastaların lez-
yonlarından ve 24’ünün sağlıklı deri kısımla-
rından Ptyrosporum orbiculare ayırırken hiçbir 
örnekten P.ovale ayıramadılar ve İsveç’lilerde 
bu türün olağan olmadığı sonucuna vardılar. 
Malassezia’nın yeni türleri belirlendikten sonra 
ptyriasis versicolor’un mikolojisini araştıran 
çalışmalar10,143,163-167 gözden geçirildiğinde has-
taların %25-97’sinden M.globosa ayrıldığı bil-
dirilmiştir. Klinik görünüm tipik olmakla bir-
likte hastalık lepra, frengi, vitiligo gibi deride 

renk bozukluğu yapan hastalıklarla karışabilir; 
yonga belirtisi patognomiktir.  

 

Malassezia’ların seborrheic dermatitis ile 
ilişkisi de uzun yıllar tartışılmıştır.4,168 Bağışık-
lık sisteminin bu mantara karşı anormal veya 
inflamatuvar reaksiyonlarının seborrheic der-
matitis ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir.4 
Hastalık klinik olarak vücudun sebasö bezler-
den zengin olan yüz, saçlı deri, gövdenin üst 
kısmı gibi yerlerinde pullanma ve inflamasyon 
şeklinde ortaya çıkmaktadır.169 Seborrheic der-
matitis’in bağışıklığı tam erişkinlerin %1-3’ün-
de bulunduğu, erkeklerde kadınlardan daha 
fazla gözlendiği bildirilmiştir.4 Normal popü-
lasyondaki insidansı %1-3 civarındayken4, 
HIV infeksiyonlularda ve AIDS’lilerde %30-
83 arasında değişen bildirimler bulunmakta-
dır.98-102 AIDS’lilerde tedaviye dirençli olabil-
mektedir.102 İlk kez Malassez 1874’de pullanan 
sakalla mantarı ilişkilendirmiştir.4 Yeni çalış-
malarda seborrheic dermatitis’li hastaların de-
risinden M.restrica (%43), M.globosa (%34) 
ayrıldığı bildirilmiştir.163 Kırkiki hastayı kapsa-
yan bir başka çalışmada166, lezyonlardan M. 
furfur ve M.globosa %21, M.sympodialis %6 
oranında ayrılmış, hastaların %31’inden man-
tar ayrılamamıştır.   

 

Malassezia follikülitleri: Gövde ve üst 
kollarda pruritik papüller ve püstüllerden oluş-
maktadır.4 Follikülit sıklıkla bağışıklığı bozuk 
kimselerde ortaya çıkmaktadır. Malassezia sık-
lıkla follikülit lezyonlarından ayrılmakala bera-
ber170,171 anlamlı olmayabilir. Potter ve ark.172 
mantarın lipaz enziminin etkisiyle ortaya çıkan 
yağ asitlerinden dolayı follikülitte Malassezia’-
nın tahriş ve inflamasyona sebep olabileceğini 
kuramlaştırdılarsa da daha sonraki çalışmalar-
da bu serbest yağ asitlerinin yangı için yeterli 
konsantrasyonda olmadığı gösterilmiştir.4  

 

Atopik dermatit (sinonimi atopik ekze-
ma): Derinin etyolojisi bilinmeyen kronik, ka-
şıntılı, yangılı bir hastalığıdır.40,173 Astım, duy-
gusal stres, infeksiyonlar, mekanik ve kimyasal 
uyaranlar, terleme, polenler, akarlar, derideki 
kommensal mikroorganizmalar gibi allerjenler 
tarafından tetiklenebilmekte ve bir bağışık ya-
nıtı oluşmaktadır. Atopik dermatitli hastalarda 
genellikle total IgE yüksektir. Atopik dermatiti 
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şiddetlendiren faktörler arasında Staphylococ-
cus aureus gibi bakterilerle Malassezia’ların 
da önemli rol oynadığı öne sürülmektedir.40 
Yeni bir çalışmada174 atopik dermatitli hastala-
rın çoğunda M.globosa ve M.restricta’nın yanı 
sıra Cryptococcus diffluens ve Cr.lequefaci-
ens’in de kolonize olarak bulunabildiği göste-
rilmiştir.  

 

Malassezia, acne vulgaris, neonatal pustu-
losis, onikomikoz, psoriyazis gibi başka yüze-
yel hastalıklarla da ilişkili gözükmektedir.4 Ma-
lassezia sistemik infeksiyonlardan da ayrıl-
maktadır. Malassezia sistemik hastalıkla ilişki-
li olarak ilk kez 1979’da sürekli periton diyali-
zi alan ve peritonit olan bir hastadan ayrıl-
mış103; ardından benzer üç olgu daha bildiril-
miştir.175-177 

 

Malassezia’dan ileri gelen kateterle ilişkili 
fungemiler genellikle santral venöz kateterden 
parenteral beslenme uygulanan, altta yatan çe-
şitli koşulları bulunan prematüre yenidoğanlar-
da bildirilmiştir. Damardan yağlı emülsiyonla 
beslenen prematüre yenidoğanlarda pulmoner 
vaskülit geliştiği bildirilmiştir.178-181 Pnömoni 
gelişen bir çocukta açık akciğer biyopsi kültü-
ründen mantar ancak ölümden bir gün sonra 
ayrılmış, otopside Malassezia pulmoner arter 
damar cidarlarını çevreleyen dokudaki lipid 
birikintilerinde bulunmuştur.181 Yenidoğanlar-
da bu mantardan ileri gelen çok sayıda funge-
mi115,124,151-153,156,182-195 ve sepsis5,197,198 bildirimi 
bulunmaktadır. Yenidoğanların bağışıklık sis-
teminin olgunlaşmamış olduğu bilinmekle bir-
likte, kan alımındaki güçlükler gibi sebeplere 
de dayanarak, bu olgular immunoloji yönünden 
incelenmemiştir.4 Bugüne kadar yalnızca M. 
furfur ve M.pachydermatis sistemik infeksi-
yonlardan bildirilmiş olsa da olguların çoğu 
yeni taksonomiden evvel bildirilmiş olduğun-
dan diğer türlerin de etken olabileceği düşünül-
mektedir.4 Malassezia fungemileri, bağışıklığı 
bozulmuş veya baskılanmış olup parenteral li-
pid emülsiyon alan çocuklardan ve erişkinler-
den de bildirilmiştir.199-207 Ancak, bilinen risk 
faktörlerinin hiçbirine sahip olmayan fakat ön-
ceki çeşitli infeksiyonlar için geniş spektrumlu 
antibiyotikler kullanılmış solunum cihazına ba-
ğımlı bir erişkin hastada da Malassezia’dan 

ileri gelen fungemi bildirilmiştir.208 Birçok ol-
guda antifungal tedavi başarısız kalmış ve ka-
teter çıkarılmış veya lipid verilmesi kesil-
miş186,188, kateterin sterilizasyonu etkili olma-
mıştır.145 Ayrılan kökenler antifungallere in 
vitro duyarlı145 olsa bile olasılıkla mantar kate-
terde bir fibrin ağına gömülü olarak bulundu-
ğundan antifungalin ulaşması engellenmekte-
dir.131 Malassezia fungemilerinin giderek art-
masına rağmen kan kültürü sistemlerinin in vit-
ro üretmeye elverişli olmadığı bildirilmekte209-

211, böylece insidensinin bildirimlerden daha 
yüksek olduğu tahmin edilmektedir.4 Buna kar-
şın Malassezia üremesini arttırmak amacıyla 
zeytinyağı içeren zenginleştirilmiş besiyeri bu-
lunan kan kültürü şişeleri kullanıldığında 10 
hastanın kan kültüründen ve ayrıca depolanmış  
kültür şişelerinden Candida versatilis üretildiği 
bildirilmiştir.212 

 

Laboratuvar tanımı: Malassezia türleri, 
morfolojik özellikleri ile birlikte çeşitli fizik, 
kimya ve metabolizma özelliklerine dayanarak 
tanımlanabilir. Deri kazıntısı ve biyopsi örnek-
leri mikroskopta incelenir. Lekelerin kazınması 
ile elde edilen pullar lam ve lamel arasında % 
10 KOH eriyiği ile hazırlanan preparatta ince-
lendiğinde bölmeli, 1.5-4 μm çapında, düz ve-
ya eğri, seyrek olarak dallanabilen hiflerle az 
çok yuvarlak ve 3-8 μm çapında blastosporlara 
benzeyen ve tomurcuklanma gösterebilen to-
parlak varlıklar halinde görülür. Örneklerde 
epitel hücreleri arasında kalın çift cidarlı gibi 
görünen, tek noktadan tomurcuklanan ve ana 
hücreye geniş bir bağlantı ile bağlanan, tomur-
cuğun dibinde hücre duvarı kalınlaşarak belir-
gin bir kopma yeri izi bırakan maya hücreleri 
ile uç kısmında T veya Y şeklinde dallanan kı-
sa hiflerin varlığı Malassezia cinsi için tanı 
koydurucudur, rutinde kültür yapılması gerekli 
görülmemektedir.15 Biyopsi örneklerinde, kesi-
te düşen bu yuvarlağımsı hücreler diğer deri 
hastalıklarında görülebilecek başka mantarlara 
ait yuvarlak hücrelerle karıştırılabilir.104   

 

Leeming Notman agar (LNA) besiyerinde 
32°C’de 7 günde gelişen kolonilerin morfoloji 
özellikleri ve Tween 20, 40, 60, 80 kullanımı, 
katalaz reaksiyonları, diazonyum mavisi B re-
aksiyonu Malassezia tanımında kullanılan 
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özelliklerdir.38,41 Hammer ve Riley213 Malasse-
zia türlerinin DA’da presipitat oluşturmasını 
inceleyerek M.furfur, M.obtusa, M.slooffiae’-
nin presipitat negatif, M.sympodialis ve M.glo-
bosa’nın pozitif olduğunu, bu özelliğin tanım-
da yararlı olabileceğini öne sürmüşlerdir. 

 

Faergeman ve ark.40 LNA’dan başlayarak 
ilerleyen ve yedi türün tür tanımını kolaylaş-
tıran ve hızlandıran bir değişiklik yapmışlardır 
(Tablo 1). Bu sistemde, okunması ekseri güç 
olan tween reaksiyonlarına gerek kalmamakta-
dır. Ancak yeni tarif edilmiş olan M.japonica, 
M.nana ve M.yamatoensis bu sistemin dışında 
kalmaktadır.34-36 M.japonica tween 40 ve 60’ı 
asimile edebilirken 20 ve 80’i edememekle ve 
ayrıca 40°C’de gelişme yeteneği ile diğer tür-
lerden ayrılmaktadır. Bu türün de hem sağlıklı 
hem de hasta insanın deri mikroflorasında bu-
lunduğu ve atopik dermatit veya diğer deri has-
talıkları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.34  Bu-
gün için bilinen beş M.nana kökeni hayvanlar-
dan ayrılmıştır, tween 40 ve 60’ı asimile ede-
bilmektedir.35 M.yamatoensis kökenlerinin sağ-
lam kimselerin deri floralarından ve hastalar-

dan ayrıldığı bildirilmektedir; ve ayrıca tween 
20, 40, 60 ve 80’i kullanabilmektedir.36 LNA 
safra, gliserol, gliserol monostearat, tween 60 
ve tam yağlı inek sütü içermektedir. Diğer kül-
tür besiyerlerine kıyasla Malassezia’ların izo-
lasyonu için en etkili besiyeri olduğu bildiril-
miştir.214 İlk üretim ve saklama için LNA veya 
steril zeytinyağı eklenmiş Sabouraud dekstroz 
agar (SDA) kullanılabilir.15 M.pachydermatis 
lipofilik değildir ve lipidsiz kültür besiyerlerin-
de üreyebilir. Gliserol mono-oleat içeren 
SDA’da Malassezia üretiminde kullanılabil-
mektedir. Bu besiyerinde üretim için optimal 
sıcaklık 35-37°C olarak önerilmektedir. 

 

Antifungal duyarlılığı: Ptyriasis versicolor 
tedavisinde ketakonazol gibi imidazoller, kü-
kürtlü, salisilik asitli preparatlar kullanılması-
nın yanı sıra sık yıkanarak ve yüzeyi keseleye-
rek derinin mekanik olarak temizlenmesi ve sık 
çamaşır değiştirilmesi önerilmektedir.15 Yakın 
tarihlerde yayınlanan az sayıdaki antifungal 
deneylerinde diğer mantarların yanı sıra Ma-
lassezia’ların da in vitro duyarlılıkları araştırıl-
mıştır. 

 
Tablo I. Malessezia türlerinin tanımı için şema32 

 
LNA ile kontakt plak 
 
SDA 
 
Negatif (Lipofilik)        Pozitif 
 
Katalaz reaksiyonu        M.pachydermatis  
 
Negatif     Pozitif            
 
M. restricta    Cremophor EL          
        
       Negatif           Pozitif  
 
       Eskülin           M.furfur 
 
       Negatif       Pozitif  
 
       DA 38C       DA 38C 
 
       Negatif  Pozitif    Negatif   Pozitif 

  
        M.globosa M.slooffiae  M.obtusa  M.sympodialis 



Temmuz-Eylül 2005 MALASSEZİA TÜRLERİ; KANTARCIOĞLU VE YÜCEL  
 

145

ABD’de National Committee for Clinical 
Laboratory Standards (NCCLS) tarafından ma-
yaların in vitro duyarlılıklarını belirlemek için 
önerilen ve RPMI 1640 besiyerini kullanan re-
ferans yöntem (M27-A)215 lipofilik olmayan 
M.pachydermatis dışındaki Malassezia’lara uy-
gulanamamaktadır. Malassezia’ların in vitro 
duyarlılıklarını belirlemek üzere katı besiyerin-
de ölçüm14,216, modifiye Dixon besiyeri veya 
Leeming Notman (LN) gibi farklı sıvı besiyer-
leri kullanılarak deney yapılması13 gibi birkaç 
yöntem önerilmişse de görsel ve turbidimetrik 
sonuçların yorumlanmasının zor olduğu bildi-
rilmiştir. Okumayı kolaylaştırmak üzere üreme 
sırasındaki metabolik etkinliği ölçen bir kolori-
metrik indikatör (alamar mavisi) kullanılması 
önerilmiştir.217 Nenoff  ve ark.218,219 referans 
yöntemi modifiye ederek çalışmışlardır. Eski 
bir çalışmada220 kandan ve damariçi kateterden 
ayrılmış 15 sistemik ve deriden ayrılmış 10 yü-
zeyel M.furfur kökeninin in vitro duyarlılığı bir 
sıvı makrodilüsyon yöntemi ile tween 80 ile 
zenginleştirilmiş ve amfoterisin B (AMB) için 
antibiotic M-3 besiyeri, diğerleri için “yeast 
nitrogen base” besiyeri kullanılarak AMB, flu-
sitozin (5FC), mikonazol (MCZ) ve ketokona-
zol (KTZ) için minimal inhibitör konsantrasyo-
nu (MİK) aralıkları (μg/ml) her iki grup köken 
için çok benzer ve sırasıyla 0.3-2.5, >100, 0.4-
1.5, 0.025-0.4 olarak belirlenmiştir.  

 

Schmidt ve Ruhl-Horster217 alamar mavisi 
indikatör kullanılan modifiye LN besiyerinde 
30 M.furfur kökeninin topikal tedavide kullanı-
lan azollerden bifonazol (BFZ), klimbazol 
(KLZ), klotrimazol (KMZ), ve KTZ karşısın-
daki MİK aralıklarını (μg/ml) sırasıyla <0.06-
1, <0.06-0.5,  <0.06-8 ve <0.06-0.12 olarak be-
lirlemişler; KLZ ve KTZ’ün M. furfur karşısın-
da benzer in vitro etkinlik gösterdiğini bildir-
mişlerdir.  

 

Anabilim Dalımız Derin Mikoz laboratua-
rında yapılan Candida, Cryptococcus, Trichos-
poron, Malassezia spp kökenlerinin in vitro du-
yarlılıklarının belirlenmesinde referans makro-
dilüsyon, mikrodilüsyon ve ticari olarak üreti-
len bir agar difüzyon (E test)221 yöntemlerinin 
karşılaştırıldığı ve yöntemlerarası uyumlulu-
ğun MİK dönüm noktaları arasındaki ±2 dilüs-

yondan fazla olmamak üzere farklılıklar dikka-
te alınarak belirlendiği bir çalışmada Malasse-
zia furfur için referans yöntemler Nenoff  tara-
fından modifiye edilmiş şekilde218,219 uygulan-
mıştır.222 Makrodilüsyon ve mikrodilüsyon de-
neylerinde gliserol monostearat, tween 60 ve 
tam yağlı inek sütü de içeren besiyeri kullanıl-
mış,  inokulum steril zeytinyağı, tween 80 ve 
distile su karışımı içerisinde hazırlanmıştır. E 
test şeritleri ile yapılan deneyler için ise katı 
RPMI besiyerine %2 zeytinyağı ve %0.2 tween 
80 katılmıştır. Bu üç yöntemle M.furfur kökeni 
için MİK değerleri sırasıyla AMB için 0.5, 
0.25 ve 1,  FKZ için 2, 4 ve 0.25, İTZ 2, 1, 
0.032, KTZ için 0.06, 0.5, 32, 5FC için 0.25, 
16 ve 8 bulunmuştur. Hammer ve ark.223 agar 
ve sıvı dilüsyon yöntemleri ile 54 Malassezia 
kökenine KTZ, ekonazol, MCZ’den in vitro en 
etkin olanın KTZ olduğunu, diğerlerinin ben-
zer etkililik gösterdiklerini, en az duyarlı türün 
M.furfur olduğunu, M. sympodialis, M. slooffi-
ae, M. globosa, ve M. Obtusa’nın bu antifun-
galler karşısında benzer duyarlılık gösterdikle-
rini bildirmiştir.  

 

Nakamura ve ark.224 Malassezia spp’nin 
üreaz etkinliğine dayanan, tween 40 ve tween 
80 katılmış sıvı Christensen besiyeri ve hücre 
etkinliğini belirlemek için de fenol kırmızısını 
indikatör olarak kullanan yeni bir mikrodilüs-
yon yöntemi önermişlerdir. Bu yöntemle BFZ, 
İTZ, amorolfin (ARF) ve terbinafin (TRB) kar-
şısındaki MİK aralıklarını (μg/ml) sırasıyla M. 
furfur (n=13) için 6.3-25, 3.2-25, 3.2-25, 3.2-
5.0; M.globosa (n=1) için 0.8-6.3, 0.8-6.3, 3.2-
6.3, 0.8-6.3; M.obtusa (n=6) için 0.1-3.2, 0.1-
1.6, 3.2-6.5, 0.8-6.3; M. pachydermatis (n=12) 
için 3.2-25, 0.8-6.3, 3.2-50, 3.2-25; M. restric-
ta (n=1) için 0.1-0.8, 1.6-6.3, 6.3-25, 6.3-25; 
M.slooffiae (n=2) için 0.1-0.8, 0.4-0.8, 0.8-3.2, 
0.1-0.8 ve M.sympodialis (n=7) için 0.1-0.2, 
0.025-0.1, 0.2-6.3, 0.05-0.8 olarak belirlemiş-
lerdir. Araştırmacılar azol türevlerinin denenen 
Malassezia kökenlerine ARF ve TRB’den daha 
etkin olduğunu; ayrıca tek başına lizozimin de 
denenen en yüksek konsantrasyonda (20 μg/ 
ml) M.pachydermatis’i öldürmese de doza ba-
ğımlı şekilde baskıladığını; bu dört antifungal-
le kombinasyon halinde ise bu maddelerin hiç-
birinin in vitro deney sonucunu değiştirmediği-
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ni de gözlemlemişler ve bu mantarın konağın 
doğal savunmalarından etkilenmeyebileceğini 
öne sürmüşlerdir.  

 

Garau ve ark.216 M.furfur (n=24), M.pachy-
dermatis (n=10), M.sympodialis (n=21), M. 
sloffiae (n=15)’den oluşan toplam 70 kökeni 
deneye almışlar, sıvı LN besiyeri ve 1-5x104 
KOÜ/ml inokulum yoğunluğu kullanarak kolo-
rimetrik indikatörlü bir mikrodilüsyon yöntemi 
ile çalışmışlardır. Bu araştırıcılar tüm kökenle-
rin in vitro flusitozine dirençli bulmuşlar, bu-
nun Marcon ve ark.220 ile Danker ve Spector’-
un225 bulgularıyla uyumlu olduğunu belirtmiş-
lerdir. Gupta ve ark.226 yeni taksonomiye uy-
gun olarak tanımlanmış 55 Malassezia kökeni-
nin KTZ, vorikonazol (VRZ), İTZ ve TRB kar-
şısındaki in vitro duyarlılığını araştırmış ve M. 
furfur, M. sympodialis, M. slooffiae, M. pachy-
dermatis, M. globosa, M. obtusa ile M. restric-
ta’nın KTZ ve İTZ’e en duyarlı olduklarını, bu 
antifungaller için MİK80 değerlerini ≤0.03-
0.125 microg/mL aralığında belirlediklerini 
bildirmişlerdir. Yeni antifungallerden VRZ’ün 
de çok etkili bulunduğunu, MİK80 değerlerinin 
kökenlerin %80’inde ≥0.03 μg/mL olduğunu 
belirtmişlerdir. Araştırıcılar, yedi Malassezia 
türünün denenen antifungaller karşısında du-
yarlılıklarında değişiklikler olduğunu, M. fur-
fur, M. globosa ve M. obtusa kökenlerinin di-
ğerlere göre terbinafine daha toleran oldukları-
nı, M.sympodialis’in yüksek derecede duyarlı 
olduğunu; deneye alınan M. furfur kökenleri-
nin terbinafin karşısında çok duyarlıdan göre-
celi dirençliye doğru olabildiklerini de gözlem-
lediler ve türlerin doğru tanımlanmasının uy-
gun antifungal tedavinin seçimini kolaylaştıra-
bileceğini öne sürdüler. Velegraki ve ark.227 M. 
furfur, M. sympodialis, M. slooffiae, M. globo-
sa, M. obtusa, M. restricta, M. pachydermatis 
ve M. dermatis kökenlerinin posakonazol, 
AMB, KTZ, İTZ, FKZ, VRZ ve TRB’e duyar-
lılıklarını belirlemek için glukoz, safra tuzları, 
yağ asitleri karışımı ve tween 20 ile zengin-
leştirilmiş RPMI 1640 ve antibiotic medium 3 
besiyerleri kullanarak modifye NCCLS refe-
rans mikrodilüsyon yöntemi ve E test ile çalış-
mışlar, önceki besiyerini deneye aldıkları tüm 
türlerin antifungal duyarlılıklarını belirlemek 
için önermişlerdir. Mantarların antifungal du-

yarlılık deneylerinde kullanılan besiyerinin bi-
leşimi, inokulum büyüklüğü, inkübasyon sı-
caklığı ve süresine göre değişen sonuçlar elde 
edildiği bilinmektedir. Bugünkü durumda, 
mevcut az sayıdaki çalışma farklı yöntemlere 
dayandırılmış ve çoğu yeni taksonomiden önce 
tanımlanmış kökenlerle yapılmış olduğundan 
Malassezia’ların antifungal duyarlılıklarına 
ilişkin verilerin kıyaslanması ve ortak bir so-
nuç çıkarılması güç gözükmektedir.  

 

Sonuç olarak; deri florası üyelerinden olan 
Malassezia’lar uygun sıcaklık, nem, pH, CO2 
birikmesi, deriye yağ sürülmesi gibi uygun or-
tam koşulları oluştuğunda fırsatçı patojen şekle 
dönüşerek stratum corneum’a invaze olup yü-
zeyel infeksiyonlara sebep olabildikleri gibi, 
adezyon yetenekleri ile de santral ven veya ar-
ter kateteri taşıyan, ven yolundan lipid almış 
olan hastalarda kandan, akciğer biyopsilerin-
den, periton boşluğu ve maksiller sinusden ay-
rılabilmektedir. Malassezia, ayrıca, biyofilm 
üreterek konak savunmasının ve antimikrobi-
yallerin kendilerine ulaşmasından da koruna-
bilmektedir. Malassezia fungemilerinin gide-
rek artmasına rağmen kan kültürü sistemlerinin 
in vitro üretmeye elverişli olmaması sebebiyle 
insidensinin bildirimlerden daha yüksek oldu-
ğu tahmin edilmektedir. Zenginleştirilmiş besi-
yeri bulunan kan kültürü şişeleri kullanıldığın-
da da başka lipofilik mayalar üreyebilmektedir. 
Ayrıca, Malassezia cinsi, büyük alt birim 
rRNA ve nükleer DNA sekanslandırması so-
nuçları ile morfoloji, fizyoloji ve ultrastrüktür 
özellikleri birleştirerek yeniden sınıflandırılmış 
ve bugün için 11 tür içermektedir. Önceki fark-
lı sınıflamalara göre yapılmış çalışmalardan bi-
rikmiş olan mevcut bilgilerin bir kaos oluştur-
ması ve verilerin birbiriyle kıyaslanamaz du-
rumda olması sebebiyle, yeni taksonomiye gö-
re, Malassezia türlerinin insan vücudundaki 
dağılımı ve patogenezdeki rolleri de yeniden 
araştırılmaktadır. 

 
ÖZET 

 
Normal deri florasının üyelerinden olan 

Malassezia çeşitli deri hastalıkları bulunan has-
taların stratum corneum’unda tomurcuklanan 
mayalar şeklinde bulunan ve altta yatan hazır-
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layıcı koşullara sahip yenidoğanlarda, çocuk-
larda ve erişkinlerde fungemi, pulmoner vaskü-
lit ve pnömoni, peritonit gibi iyatrojenik siste-
mik infeksiyonlardan ayrıldığı bildirilen di-
morfik bir mantardır. Malassezia, bazı durum-
larda kompleman serisini etkinleştirerek sağ-
lıklı bireylerde hem hücre aracılı hem de hu-
moral bağışıklığı uyarmakta, bazı hallerde de 
konağın bağışıklık sisteminin kendisine karşı 
yanıtını baskılayarak  immunoloji açısından bir 
ikilem ortaya koymakta; böylece hem kom-
mensal hem de patojen olabilmektedir. Bağı-
şıklığı baskılayan fenotipin hücre duvarında 
yüksek lipid içerdiği bildirilmektedir. Yakın ta-
rihlerde Malassezia’nın taksonomisi yeniden 
düzenlenmiştir, halen M.japonica, M.globosa, 
M. restricta, M. obtusa, M. slooffiae, M. fur-
fur, M.nana, M. sympodialis, M. dermatis, M. 
pachydermatis ve M.yamatoensis olmak üzere 
onbir tür içermektedir. M.pachydermatis dışın-
daki türler lipofiliktir. Üretim güçlüğü sebebiy-
le insidensinin bildirilenden daha yüksek oldu-
ğu düşünülmektedir. Bu yeni türlerin floralı 
bölgelerdeki dağılımı ve patogenezdeki rolleri 
tam olarak bilinmediğinden önceki yıllarda ya-
pılmış çalışmalar ve olgu bildirimleri, antifun-
gal duyarlılık verileri ile mantara ait başka 
özellikler günümüzde yeni taksonomi doğrul-
tusunda tekrar ele alınarak incelenmektedir.  
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