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Streszczenie

Rodzaj Trichosporon to anamorficzne grzyby drozdzopodobne szeroko rozpowszechnione w Srodowisku naturalnym.
Moga by¢ izolowane z gleby i wody, s3 takze naturalng florg zwierzat i roslin. W przypadku ludzi Trichosporon naj-
czesciej izoluje sie z jamy ustnej, skory oraz paznokci. Grzyby z rodzaju Trichosporon moga by¢ przyczyng zaréwno
niegroznych grzybic powierzchownych, jak i gtebokich infekcji narzadowych o powaznych rokowaniach. Systemo-
wa trichosporonoza najczesciej dotyka pacjentéw z zaburzeniami uktadu odpornosciowego i cechuje sie wysoka,
siegajaca 80-100%, Smiertelnoscia. Niepowodzenia terapeutyczne w przebiegu tych infekcji bardzo czesto wynika-
ja z btednej diagnozy, zbyt p6Znego rozpoznania czynnika etiologicznego oraz zastosowania w terapii preparatéw
nieskutecznych wobec Trichosporon. Znaczne trudnosci w identyfikacji gatunkowej tych patogendéw, a takze brak
wystandaryzowanych testéw oceniajacych wrazliwos¢ Trichosporon na leki przeciwgrzybicze w warunkach in vitro
sprawiaja, ze wiedza na temat epidemiologii, diagnostyki i leczenia zakazeh wywotanych przez ten rodzaj grzybéw
wcigz jest ograniczona.

Stowa kluczowe: Trichosporon, grzyby drozdzopodobne, chorobotwérczosé, diagnostyka, leczenie.

Abstract

Trichosporon spp. are anamorphic yeast-like fungi widely distributed in the natural environment. They may be isolated
from soil and water and can occasionally belong to the human and animal microbiota. In humans, Trichosporon is
mainly found on the skin, mucous membranes and nails. The fungus is the causative agent of benign superficial
infections but it may also cause serious deep mycoses. Systemic trichosporonosis concerns mainly
immunocompromised patients and has a high mortality rate, ranging from 80 to 100%. Difficulties in identification
of different species as well as the lack of standardized sensitivity tests in vitro contribute to the limited knowledge

available on epidemiology, diagnosis and therapy of Trichosporon infections.
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Wprowadzenie

Pierwsze doniesienia dotyczace rodzaju Trichosporon
datuje sie na 1867 r,, kiedy opisano kliniczny izolat grzy-
ba z grudek biatej piedry, klasyfikujac go btednie jako glon
z gatunku Pleirococcus beigelli [1-3]. Nazwe rodzajowa
Trichosporon (gr. trichos — wtosy, sporon — zarodniki) utwo-
rzyt w 1890 r. Behrend, opisujac w szczegdtach grzyb po-
wodujacy biatag piedre u mezczyzny na brodzie [1]. Od te-
go czasu odkryto wiele innych gatunkéw i odmian tego
rodzaju, a taksonomia Trichosporon sp. czesto sie zmie-
niata [4-6]. Najnowsza klasyfikacja Trichosporon sp. opar-
ta jest gtéwnie na analizie molekularnej materiatu gene-
tycznego grzybdw m.in. réznych regionéw rybosomalnego

DNA (rDNA), w tym gendw 55 rDNA, 265 rDNA, 185 rDNA,
regionu D1/D2 duzej podjednostki rDNA, regionéw ITS (in-
ternal transcribed spacer regions) i |GS (intergenic spacer
sequences) oraz gendw mitochondrialnego cytochromu b
[1, 7-9]. Tradycyjna systematyka zalicza rodzaj Trichosporon
do rodziny Filobasidiaceae rzedu Trichosporonales podkla-
sy Tremelloidae klasy Hymenomycetes gromady podstaw-
czakéw (Basidiomycota) w krélestwie grzybow (Fungi) [10].
Obecnie rodzaj Trichosporon obejmuje 38 gatunkéw zgru-
powanych w pie¢ kladow (klad — grupa organizméw ma-
jacych wspdlnego przodka, obejmujaca wszystkie wywo-
dzace sie z niego grupy potomne) — Brassicae, Cutaneum,
Gracile, Ovoides i Porosum (tab. 1.) [1, 7, 11].
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Grzyby z rodzaju Trichosporon sg szeroko rozpowszech-
nione w Srodowisku naturalnym. Wystepuja w glebie i wo-
dzie, moga by¢ izolowane z roslin, ssakdw i ptakéw. U lu-
dzi Trichosporon sp. stanowi sktadnik mikroflory jamy
ustnej, skory i paznokci[1, 12, 13]. Rodzaj ten moze by sta-
ta mikrobiota zotadkowo-jelitowa lub przejsciowo koloni-
zowac skére i uktad oddechowy [1-3]. Trichosporon sp. za-
licza sie do tzw. emerging pathogens. Moze wywotywaé
u ludzi réznego rodzaju infekcje — zaréwno zakazenia po-
wierzchniowe, jak i rozsiane, a takze reakcje alergiczne.

Celem niniejszej pracy jest charakterystyka grzybow
z rodzaju Trichosporon jako potencjalnych patogendw
ludzkich oraz przedstawienie diagnostyki i leczenia zaka-
zen wywotywanych przez ten rodzaj.

Kliniczne postacie infekcji wywotanych przez
Trichosporon

Przez wiele lat uwazano, ze grzyby z rodzaju
Trichosporon to patogeny zwiazane jedynie z niegrozny-
mi powierzchownymi infekcjami u ludzi i zwierzat. Pierw-
szy przypadek uktadowej trichosporonozy opisano dopie-
ro w 1970 r. Obecnie rodzaj Trichosporon jest drugim
pod wzgledem czestosci po Candida czynnikiem etiologicz-
nym inwazyjnych zakazen grzybiczych u pacjentéw z upo-
Sledzeniem odpornosci [1-3]. W tab. 2. zestawiono gatun-
ki Trichosporon najczesciej wywotujace infekcje u ludzi.

Grzybice powierzchowne

Najczestszymi infekcjami wywotanymi przez rodzaj
Trichosporon u ludzi sg wciaz grzybice powierzchowne. Po-
szczegoblne gatunki moga zajmowac skére lub przydatki
skory, wywotujgc choroby o réznej manifestacji klinicznej.
Jedna z najbardziej znanych grzybic powierzchownych zwia-
zanych z Trichosporon jest biata piedra (piedra alba), cho-
roba wystepujaca gtownie w krajach Ameryki Potudniowej,
Afryki i Azji oraz rzadziej w Europie czy Ameryce Pétnocne;.
Klinicznie biata piedra charakteryzuje sie obecnoscig miek-
kich, biatawych lub jasnobrazowych grudek, tatwo oddzie-
lajacych sie od todygi wtosa. Grzyb rosnie zaréwno dooko-
ta, jak i wewnatrz todygi wtosa, dlatego zajete wtosy tatwo
tamia sie i krusza. Skéra w miejscu infekcji najczesciej nie
jest zmieniona chorobowo, rzadko moze wystapic nieznacz-
ny rumien. Infekcja moze dotyczy¢ wszystkich wtosow, lecz
najczesciej zajmuje okolice anogenitalng, zarost na twarzy,
okolice pach, rzadziej wtosy gtowy [1, 13, 14]. Zmiany cho-
robowe wtoséw okolicy narzadow ptciowych stwierdza sie
gtownie u 0séb dorostych, czesciej u homoseksualistow.
W badaniach przeprowadzonych w Skandynawii w la-
tach 90. XX w. nosicielstwo dawnego gatunku T. beigelii
stwierdzono u 13-15% mezczyzn homoseksualnych [15].
W badaniu przeprowadzonym przez Kaltera i wsp. dodatni
wynik hodowli wtoséw pobranych z okolicy anogenitalnej
w kierunku Trichosporon odnotowano natomiast az u 40%
pacjentéw ptci meskiej zgtaszajacych sie do poradni we-
nerologicznej. W przypadku pacjentek odsetek zakazen
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Tab. 1. Gatunki Trichosporon sp. [1]

Gatunek Klad

T brassicae, T. domesticum, Brasicae

T. montevideense, T. scarabaeorum

T cutaneum, T. debeurmannianum,
T. dermatis, T jirovecii, T. moniliiforme,
T mucoides, T. smithiae, T. terricola

Cutaneum

T. mycotoxinivorans, T. dulcitum, T. gracile,
T laibachii, T. multisporum, T. vadense,
T. veenhuisi

Gracile

T. asahii, T. aquatile, T. asteroids,

T. caseorum, T. coremiiforme, T. faecale,
T inkin, T. japonicum, T. lactis,

T insectorum, T. ovoides

Ovoides

T. dehoogii, T. gamsii, T. guehoae,
T. lignicola, T. loubierii, T. porosum,
T. sporotrichoides, T. wieringae

Porosum

Tab. 2. Gatunki Trichosporon wywotujace infekcje u ludzi [1]

Gatunek Rodzaj infekcji

T. cutaneum, T. asteroides, T. loubieri ~ powierzchowne skérne
infekcje

T. ovoides biata piedra (gtowa)

T. inkin biata piedra

(okolica tonowa)

T asahii, T. mucoides, T. loubieri,
T domesticum

trichosporonoza
systemowa

T. asahii, T. mucoides, T. ovoides,
T. montevideense, T. domesticum

alergiczne zapalenie
pecherzykéw ptucnych
(summer type hyper-
sensitivity pneumonitis)

Trichosporon byt mniejszy i wynosit 16% [16]. U pacjentow
z infekcja wtoséw okolicy narzadéw ptciowych najczesciej
izolowanym gatunkiem jest T. inkin. Rzadziej stwierdza sie
zakazenie T. asahii czy T. mucoides [1, 14]. Biata piedra wto-
sow gtowy dotyka gtéwnie dzieci, najczesciej w wieku
2-6 lat. W badaniach przeprowadzonych przez Roselino
i wsp. w grupie 86 dzieci przedszkolnych infekcje
Trichosporon wtoséw gtowy odnotowano u 5,8% dzieci [17].
Najczesciej izolowanym gatunkiem w przypadku zajecia
wioséw gtowy jest T ovoides [1, 14].

Do innych manifestacji klinicznych powierzchownych
zakazen Trichosporon sp. u ludzi zalicza sie: wyprzenia
w fatdach skaéry, grzybice paznokci, stép i podudzi przy-
pominajaca dermatomikoze (tinea cruris like lesions) oraz
otomikoze [1, 14, 18, 19]. Opisano réwniez przypadki roz-
sianych zmian skoérnych bez inwazyjnej trichosporonozy
wywotanych przez T asahii u pacjentéw immunokompe-
tentnych oraz grzybice przypominajacg wyprysk ragk u pa-
cjentki z biataczka bez towarzyszacej infekcji narzadowej
[20, 21]. W badaniu przeprowadzonym przez Kamalam
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i wsp. w Indiach, w grupie 269 pacjentow z réznymi
postaciami powierzchownych infekcji Trichosporon, wy-
przenia w okolicach anogenitalnych stwierdzono w 63,2%
przypadkéw [18]. Chorzy zgtaszali sie do poradni derma-
tologicznej gtéwnie z powodu Swiadu i pieczenia zajetej
okolicy. Zmiany w okolicy anogenitalnej najczesciej wia-
73 sie z zakazeniem T inkin. W przypadku infekcji paznok-
ci najczesciej izolowanym patogenem jest T. cutaneum
[1, 22]. W badaniach przeprowadzonych w Meksyku w gru-
pach pacjentéw z grzybica paznokci grzyby z rodzaju
Trichosporon izolowano od 2,81-42,8% chorych [1]. Duzy
odsetek grzybicy paznokci wywotanej przez T. beigelii com-
plex stwierdzili autorzy koreanscy. W retrospektywnym
badaniu klinicznym, w ktérym analizowano 2591 przypad-
kow grzybicy paznokci, T beigelii complex stanowit drugi
pod wzgledem czestosci czynnik etiologiczny infekcji. Naj-
czesciej izolowano T rubrum (61,4%), natomiast T. beigelii
complex odnotowano u 20,4% pacjentow [23].

U 0s6b z zaburzeniami uktadu odpornosciowego za-
kazenia Trichosporon sa stosunkowo czeste. Skorne ob-
jawy infekgji dotykaja gtéwnie chorych z towarzyszaca in-
wazyjna trichosporonoza. Opisano réwniez przypadki
zlokalizowanych zakazen Trichosporon u pacjentdéw z miej-
scowym zaburzeniem naturalnej bariery immunologicz-
nej, np. po zabiegach chirurgicznych czy miejscowym po-
daniu glikokortykosteroidéw w postaci iniekcji [24, 25].
Yun i wsp. opisali przypadek ropni skérnych wywotanych
przez T. asahii u 31-letniej kobiety. Przez kilka miesiecy po-
przedzajacych infekcje pacjentce podawano podskérnie
glikokortykosteroidy z powodu przerostej blizny. Ropnie
powstaty w miejscu iniekcji lekow [25]. Rozsiane zmiany
skérne u pacjentéw immunokompetentnych najczesciej
przyjmuja posta¢ rumieniowych, nieznacznie nacieczo-
nych, tuszczacych sie blaszek. Zmiany moga utrzymywac
sie wiele lat i zajmowac skére catego ciata [19].

Grzybice narzadowe

Trichosporonoza inwazyjna

Trichosporonoza inwazyjna dotyka gtéwnie pacjentéw
z uposledzeniem odpornosci i najczesciej jest poprzedzona
kolonizacja uktadu pokarmowego, oddechowego lub
moczowego [26]. U chorych z nowotworami hematologicz-
nymi Trichosporon stanowi druga pod wzgledem
czestosci, po rodzaju Candida, przyczyne inwazyjnych zaka-
zeh grzybiczych wywotanych przez grzyby drozdzopodobne
[1]. Szczegolnie narazone na wystgpienie trichosporonozy
inwazyjnej sg osoby z neutropenia, wynikajaca zaréwno
z choroby podstawowej, jak i stosowanego leczenia (che-
mioterapia, leki immunosupresyjne) [27]. Do innych czynni-
kéw ryzyka naleza: centralne cewniki naczyniowe, AIDS, ope-
racje zastawek serca, rozlegte oparzenia, rany chirurgiczne,
inwazyjne zabiegi diagnostyczne (np. paracenteza), cukrzy-
ca i stosowanie antybiotykéw o szerokim zakresie dziatania
[1, 28, 29]. Najczesciej izolowanym gatunkiem Trichosporon
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u pacjentéw z inwazyjna trichosporonoza jest T asahii. Rza-
dziej stwierdza sie infekcje wywotane przez T. mucoides,
T loubieri, T domesticum czy T. inkin [1, 28, 30]. Gatunek opi-
sywany jeszcze kilka lat temu jako T pullans, izolowany gtow-
nie od pacjentéw z zatozonymi cewnikami zylnymi, obecnie
zalicza sie do rodzaju Geotrichum [1, 30].

Trichosporonoza inwazyjna moze mie¢ rézne objawy
kliniczne. Najczesciej obserwuje sie zajecie: ptuc, nerek,
skory, watroby, sledziony i serca. Opisano réwniez przypad-
ki ropni mézgu zwiagzanych z infekcja Trichosporon, zapale-
nie otrzewnej u pacjenta poddawanego dializie otrzewno-
wej, a takze zajecie gatki ocznej [1, 30]. W retrospektywnym
badaniu klinicznym przeprowadzonym przez Girmenia i wsp.
fungemie w przebiegu inwazyjnej trichosporonozy stwier-
dzono u 74,7% pacjentéw, natomiast zmiany wielonarza-
dowe dotyczyty 50,6% chorych [31].

Zajecie skory obserwuje sie u ok. 30% 0s6b z tricho-
sporonoza inwazyjna. Do najczesciej opisywanych zmian
skérnych zalicza sie: krwotoczne grudki i guzki, czesto
z centralng martwica, rzadziej pecherzyki, zlokalizowane
gtéwnie na tutowiu, ramionach i twarzy [32, 33]. Opisy-
wano réwniez wystapienie uogoélnionego zapalenia miesz-
kow wtosowych oraz zlewnych zmian rumieniowo-ztusz-
czajacych oraz rumieniowych blaszek ustepujacych
z bliznowaceniem [34, 35]. Zmiany skérne sg czesto pierw-
szym objawem grzybicy inwazyjnej, dlatego rozsiane grud-
ki i guzki, szczegélnie u goraczkujgcych pacjentéw z neu-
tropenia, powinny nasuwac podejrzenie trichosporonozy
[36, 37]. W badaniu histopatologicznym wycinkéw pobra-
nych ze zmian skérnych stwierdza sie obecnos¢ struktur
grzyba w obrebie skory wtasciwej, czesto réwniez zapa-
lenie drobnych naczyn i zakrzepice [33]. Hodowla zatozo-
na z pobranych fragmentéw tkanek jest dodatnia w po-
nad 90% przypadkéw inwazyjnej trichosporonozy,
znacznie utatwiajac rozpoznanie zakazenia [33, 37].

Kliniczne objawy inwazyjnej trichosporonozy sg niecha-
rakterystyczne. U wiekszosci pacjentéw obserwuje sie go-
raczke nieodpowiadajgca na antybiotykoterapie i ogélne
ostabienie. W przypadku zajecia ptuc wystepuje dusznosc
oraz kaszel z odkrztuszaniem podbarwionej krwig plwoci-
ny [33]. Opisywano réwniez: hepatosplenomegalie, uogol-
nione powiekszenie weztéw chtonnych, nudnosci, wymio-
ty, hematurie czy cechy niewydolnosci nerek [33, 35, 38].

Przebieg trichosporonozy inwazyjnej u pacjentéw z za-
burzeniami odpornosci jest najczesciej bardzo ciezki.
Smiertelnos¢ w tej grupie chorych siega nawet 80-100%
pacjentéw. Zta prognoza wynika najczesciej ze zbyt pdz-
nego rozpoznania czynnika etiologicznego, niskiej wraz-
liwosci Trichosporon na standardowo stosowane leki
przeciwgrzybicze oraz ogbélnego ztego stanu zdrowia pa-
cjentdw zwigzanego z chorobg podstawowa [1, 39].

Alergiczne zapalenie pecherzykéw ptucnych

Oproécz typowych zakazenh grzyby z rodzaju Tricho-
sporon naleza do czynnikdw wywotujacych alergiczne za-
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palenia pecherzykdw ptucnych. Powtarzajace sie naraze-
nie na zarodniki Trichosporon obecne w powietrzu prowa-
dzi na drodze mechanizméw immunologicznych
(poczatkowo w reakgji zaleznej od komplekséw immuno-
logicznych, nastepnie reakcji komérkowej) do uszkodze-
nia pecherzykéw ptucnych. Najwiecej przypadkéw aler-
gicznego zapalenia pecherzykow ptucnych zwigzanego
z grzybami z rodzaju Trichosporon (summer type hyper-
sensitivity pneumonitis — SHP) opisywano w okresie let-
nim w potudniowej i zachodniej Japonii w zwigzku z du-
zym stezeniem zarodnikéw Trichosporon, zwtaszcza
T asahii i rzadziej T. mucoides w powietrzu podczas gora-
cego i wilgotnego sezonu [1, 40]. W badaniu epidemiolo-
gicznym przeprowadzonym w Japonii stwierdzono, ze SHP
zwigzane z inhalacjg zarodnikéw Trichosporon stanowi
az 74% wszystkich alergicznych zapalen pecherzykéw ptuc-
nych. Obecnie wiadomo, ze zwigzkiem odpowiedzialnym
za indukcje odpowiedzi immunologicznej w przebiegu SHP
jest glukuronyloksylomannan [1, 41]. Alergiczne zapalenie
pecherzykéw ptucnych o typowym obrazie klinicznym
i ostrym poczatku u pacjenta z charakterystycznym wy-
wiadem (pobyt w Japonii) zazwyczaj nie sprawia trudno-
Sci diagnostycznych. W przypadku pacjentéw z podstep-
nym poczatkiem choroby, SHP czesto bywa mylnie
rozpoznane jako idiopatyczne srédmiagzszowe zapalenie
ptuc [40, 42, 43].

Diagnostyka

Rutynowa diagnostyka grzybéw z rodzaju Trichosporon
opiera sie gtéwnie na metodach fenotypowych, do ktérych
zalicza sie ocene morfologii kolonii oraz wtasciwosci bioche-
micznych grzybow. Metody te maja ograniczong doktad-
nos¢, uniemozliwiajac niejednokrotnie identyfikacje gatun-
kowa grzybow, jednak ze wzgledu na wysokie koszty
diagnostyki molekularnej wciaz sg popularne [1]. W ho-
dowli na podtozu Sabourauda z dekstroza lub glukoza grzy-
by tworza ISniace, gtadkie lub matowe kolonie o barwie
od biatej do kremowej, czesto z mézgoksztattnymi lub pro-
mienistymi pofatdowaniami, nasilajacymi sie w miare sta-
rzenia kolonii (cerebriform) [1, 12, 13, 44]. W badaniu mikro-
skopowym stwierdza sie obecnos¢ grzybni lub
pseudogrzybni, widoczne sg réwniez artrokonidia i blasto-
konidia. W przypadku niektérych gatunkéw obserwuje sie
takze specyficzne twory grzybni, tzw. appresoria (przycistki),
makrokonidia oraz specyficzny sposéb konidiowania (koni-
diowanie merystematyczne) [1, 12, 13]. Wszystkie gatunki
Trichosporon wykazuja zdolnos¢ asymilacji réznych zwigz-
kow weglowych oraz hydrolizujg mocznik, dlatego w przy-
padku stwierdzenia obecnosci artrosporéw w rutynowej dia-
gnostyce mikologicznej zaleca sie wykonanie testu
ureazowego w celu réznicowania Trichosporon i Geotrichum
[1]. W badaniach biochemicznych najczesciej ocenia sie zdol-
nos¢ asymilacji L-arabinozy, mioinozytolu, sorbitolu i meli-
biozy oraz wrazliwos¢ na cykloheksymid w stezeniu 0,01%.
Identyfikacje gatunkowa utatwia réwniez ocena wzrostu
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grzyba w temp. 37°C[1, 12]. Ze wzgledu na matg doktadnosé
oraz powtarzalnos¢ wynikéw testéw biochemicznych w ru-
tynowej diagnostyce rozpoznanie dotyczy najczesciej rodza-
ju Trichosporon, ewentualnie szczep identyfikowany jest ja-
ko T asahii lub Trichosporon non-asahii [1].

Diagnostyka molekularna Trichosporon opiera sie
gtownie na ocenie rybosomalnego DNA. Najczesciej sto-
sowanymi metodami sg sekwencjonowanie DNA, reak-
cja tancuchowa polimerazy (polymerase chain reaction
— PCR), cytometria przeptywowa — Luminex 100, oraz mi-
krosonda DNA — APEC [1, 9, 45]. Do specyficznych regio-
néw rDNA analizowanych w wymienionych metodach dia-
gnostycznych zalicza sig: 5S rDNA, 26S rDNA, 18S rDNA,
region D1/D2 duzej podjednostki rDNA oraz regiony ITS
i 1GS [1, 8]. W badaniu przeprowadzonym przez Sugita
i wsp. w 2002 r. zaobserwowano wysoka zmiennos¢ frag-
mentu IGS1 rDNA miedzy poszczegblnymi szczepami
Trichosporon, co umozliwiato wyodrebnienie wielu gatun-
kéw i odmian badanych grzybéw. Dtugosc IGS-1 miescita
sie w przedziale 195-704 bp (par zasad). Autorzy odnoto-
wali rowniez, ze wiekszos¢ szczepdw pochodzacych z Ja-
ponii nalezata do genotypu 1, natomiast szczepy amery-
kanskie — gtownie do genotypu 3 lub 5 [1]. Obecnie uwaza
sie, ze sekwencjonowanie tego wtasnie fragmentu rDNA
moze by¢ przydatnym narzedziem diagnostycznym i epi-
demiologicznym w przypadku infekcji Trichosporon [1].

U pacjentéw z podejrzeniem SHP wywotanego przez
inhalacje Trichosporon w rozpoznaniu choroby moga by¢
pomocne prowokacyjne testy oddechowe oraz badania
serologiczne [43].

Wrazliwos¢ na leki i leczenie

Zta prognoza inwazyjnych zakazeh wywotanych przez
Trichosporon sp. wynika m.in. z niskiej wrazliwosci grzy-
béw drozdzopodobnych na standardowe leki przeciwgrzy-
bicze [1, 39]. Opisywano przypadki rozwoju inwazyjne;j
trichosporonozy podczas stosowania profilaktycznej tera-
pii przeciwgrzybiczej (flukonazol, kaspofungina) u pacjen-
téw z nowotworami hematologicznymi czy po przeszcze-
pach narzadéw. Mimo coraz czestszego wystepowania
inwazyjnych zakazen Trichosporon opornych na konwen-
cjonalne leki przeciwgrzybicze, nie ma wystandaryzowa-
nych testéw oceniajacych wrazliwos¢ Trichosporon na le-
ki w warunkach in vitro. Testy opracowane przez Clinical
Laboratory Standards Institute (CLSI) do oceny wrazli-
wosci na leki grzybow drozdzopodobnych nie uwzglednia-
ja rodzaju Trichosporon, dlatego najczesciej wykorzysty-
wanymi testami sg metody wystandaryzowane dla
Candida sp. lub Cryptococcus neoformans [1, 46).

W badaniu przeprowadzonym przez Walsh i wsp.
stwierdzono opornosé dawnego gatunku T beigelii na am-
foterycyne B. Szczepy oporne na ten chemioterapeutyk
najczesciej byty izolowane od pacjentéw z neutropenia,
u ktérych trichosporonoza miata gwattowny przebieg i za-
zwyczaj konczyta sie Smiercig. W niektérych przypadkach
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nie wykazano korelacji miedzy minimalnym stezeniem le-
ku hamujacym wzrost grzybow (minimal inhibitory con-
centration — MIC) ocenianym w warunkach in vitro a ob-
serwowana klinicznie opornoscig Trichosporon na
amfoterycyne B, natomiast minimalne stezenie grzybo-
béjcze (minimal lethal concentration — MLC) najczesciej
byto duze, wskazujac na niska aktywnosé grzybobojcza
amfoteryczny B wzgledem T. beigelii complex. Z tego po-
wodu wielu autoréw uwaza, ze ocena MLC ma wieksza
wartos¢ w planowaniu terapii w przypadku oséb z neu-
tropenia, u ktérych naturalne mechanizmy grzybobéjcze
sg znacznie uposledzone [39]. W innych badaniach prze-
prowadzonych w warunkach in vitro stwierdzono opor-
nos¢ niektorych szczepdw Trichosporon na flukonazol. Itra-
konazol i posakonazol wykazywaty wiekszg aktywnos¢
grzybobdjczg, natomiast worikonazol — podobnie jak ter-
binafina — bardzo wysoka aktywnos¢ przeciwgrzybiczg
wzgledem Trichosporon. Wartosci MIC oceniane dla echi-
nokandyn, kaspofunginy czy anidulafunginy byty bardzo
wysokie, wskazujac na nieznaczng aktywnos¢ tej grupy
lekow wzgledem grzybéw z rodzaju Trichosporon [1, 39].
Mimo coraz czestszego wystepowania infekcji
Trichosporon nie ustalono dotychczas optymalnej terapii
trichosporonozy inwazyjnej. Wielu autoréw uwaza, ze
w przypadku pacjentéw z neutropenia podstawowym
czynnikiem poprawiajacym rokowanie w przebiegu inwa-
zyjnej trichosporonozy jest zwiekszenie liczby leukocytéw
i stymulacja uktadu odpornosciowego pacjenta [1].
Trichosporonoza inwazyjna u pacjentéw bez towarzy-
szacych zaburzen odpornosci ma znacznie lepsze rokowa-
nie. Rostagi i wsp. opisali przypadek 18-letniego immuno-
kompetentnego mezczyzny z zapaleniem opon mézgowo-
-rdzeniowych i mézgu oraz zapaleniem ptuc wywotanym
przez T. asahii, leczonego skutecznie flukonazolem [47]. Usta-
pienie objawow rozsianej trichosporonozy po zastosowaniu
flukonazolu w potaczeniu z liposomalng amfoterycyna B za-
obserwowano réwniez u 20-letniej kobiety z zajeciem sko-
ry, bton $luzowych, watroby, Sledziony jelit i nerek [35].
Leczenie powierzchownych infekgji Trichosporon mo-
ze réwniez nastrecza¢ wiele probleméw. Najskuteczniej-
sza metoda terapii w przypadku biatej piedry okazuje sie
catkowite ogolenie zakazonych wtoséw. U pacjentéw z za-
jeciem wtosow gtowy, u ktérych usuniecie zakazonych
wtoséw nie jest mozliwe, zaleca sie systemowa terapie
przeciwgrzybicza. W przypadku stosowania jedynie lecze-
nia miejscowego obserwuje sie wysoki odsetek nawro-
tow biatej piedry. W badaniu przeprowadzonym przez
Khandpur i Reddy w grupie 12 kobiet z biatg piedrag wto-
sow gtowy wyleczenie po 8 tyg. terapii itrakonazolem
w dawce 100 mg/dobe obserwowano u 91,67% pacjen-
tek. W przypadku jednej pacjentki nie stwierdzono popra-
wy, natomiast u dwoch kobiet odnotowano nawrét cho-
roby po 3 mies. od zakonczenia terapii [48]. Wysoka
skutecznos¢ itrakonazolu w potaczeniu z miejscowo sto-
sowanym tiokonazolem zaobserwowano réwniez w przy-
padku 16-letniej pacjentki z rozsianymi zmianami skorny-
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mi wywotanymi przez T. asahii. Chorej podawano itrako-
nazol w dawce 200 mg/dobe przez 6 tyg., uzyskujac cat-
kowita remisje utrzymujacych sie od 2 lat zmian skdrnych.
Podczas 6-miesiecznej obserwacji po zakohczonym lecze-
niu nie stwierdzono nawrotu infekcji [20]. Opisano row-
niez przypadek pacjentki z przewlektymi rozsianymi zmia-
nami skornymi wywotanymi przez T. asahii, w przypadku
ktorej terapia itrakonazolem, flukonazolem, amfoterycy-
na B oraz kaspofungina nie byta skuteczna. Dopiero
po witaczeniu worikonazolu zaobserwowano stopniowg
poprawe, a po miesigcu leczenia catkowite ustgpienie
zmian skérnych [33].

W przypadku ograniczonych skérnych infekcji wywo-
tanych przez Trichosporon czesto wskazane jest chirur-
giczne usuniecie zakazonych tkanek [39, 49].

Podsumowanie

W zwigzku ze znacznym rozwojem medycyny w ostat-
nich 2-3 dekadach, coraz czestszym stosowaniem inwa-
zyjnych metod leczniczych i diagnostycznych czestosé
oportunistycznych infekcji grzybiczych, w tym trichospo-
ronozy inwazyjnej, szybko wzrasta. Ze wzgledu na znacz-
ne trudnosci diagnostyczne w przypadku zakazen Tricho-
sporon i opornos¢ patogendw na standardowo stosowane
leczenie, Smiertelnos¢ pacjentéw z trichosporonoza inwa-
zyjna jest bardzo duza. Standaryzacja diagnostycznych
testow laboratoryjnych oraz metod oceny skutecznosci
lekéw przeciwgrzybiczych w przypadku zakazeh
Trichosporon umozliwitaby przeprowadzenie wiarygod-
nych badan klinicznych pomocnych w codziennej prakty-
ce klinicznej, gtéwnie w przypadku oddziatéw hematolo-
gicznych czy intensywnej terapii.

Pismiennictwo

1. Chagas-Neto TC, Chaves GM, Colombo AL. Update on
the genus Trichosporon. Mycopathologia 2008; 166: 121-32.

2. Nawrot U. Aktualne poglady na chorobotwérczos¢ grzybdw
z rodzaju Trichosporon. Zakazenia 2005; 5: 48-51.

3. Kurnatowska A, Kwasniewska J. Charakterystyka grzybéw
drozdzopodobnych. W: Zarys mikologii lekarskiej. Baran E
(red.). Wyd. Volumed, Wroctaw 1998; 286-8.

4.Guého E, Smith MT, de Hoog GS, et al. Contributions to
a revision of the genus Trichosporon. Antonie Van
Leeuwenhoek 1992; 61: 289-316.

5. Sugita T, Nishikawa A, Shinoda T, Kume H. Taxonomic position
of deep — seated, mucosa — associated, and superficial
isolates of Trichosporon cutaneum from trichosporonosis
patients. ) Clin Microbiol 1995; 33: 1368-70.

6. Guého E, Improvisi L, de Hoog GS, Dupont B. Trichosporon
on humans: a practical account. Mycoses 1994; 37: 3-10.
7.Biswas SK, Wang L, Yokoyama K, Nishimura K. Molecular
phylogenetics of the genus Trichosporon inferred from
mitochondrial cytochrome B gene sequences. J Clin Microbiol

2005; 43: 5171-8.

8.Sugita T, Nakajima M, lkeda R, et al. Sequence analysis
of the ribosomal DNA intergenic spacer 1 regions
of Trichosporon species. J Clin Microbiol 2002; 40: 1826-30.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVI; 2009/2



Trichosporon sp. — chorobotw6rczosé, diagnostyka i leczenie

9. Kemker BJ, Lehmann PF, Lee JW, Walsh TJ. Distinction of deep
versus superficial clinical and nonclinical isolates
of Trichosporon beigelii by izoenzymes and restriction
fragment length polymorphism of rDNA generated by
polymerase chain reaction. J Clin Microbiol 1991; 29: 1677-83.

10. Middelhoven W], Scorzetti G, Fell JW. Systematics
of the anamorphic basidiomycetous yeast genus Trichosporon
Behrend with the description of five novel species:
Trichosporon vadense, T. smithiae, T. dehoogii, T. scarabaeorum
and T. gamsii. Int J Syst Evol Microbiol 2004; 54: 975-86.

11. Ahmad S, Al-Mahmeed M, Khan ZU. Characterization
of Trichosporon species isolated from clinical specimens in
Kuwait. ] Med Microbiol 2005; 54: 639-46.

12.de Hoog GS, Guarro J, Gene J, Figueras MJ (eds). Atlas
of Clinical Fungi Centraalbureau voor Schimmelcultures,
Universitat Rovira i Virgili, Reus, 2000; 164-74.

13. Clinical Mycology. Anaissie EJ, McGinnis MR, Pfaller MA (eds).
Churchill Livingstone Philadelphia 2003; 264-5, 464.

14. Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C. Rook’s textbook of
dermatology. 7 ed. Blackwell Science 2004.

15. Walzman M, Leeming JG. White piedra and Trichosporon
beigelii: the incidence in patients attending a clinic in
genitourinary medicine. Genitourin Med 1989; 65: 331-4.

16. Kalter DC, Tschen JA, Cernoch PL, et al. Genital white piedra:
epidemiology, microbiology, and therapy.J Am Acad Dermatol
1986; 14: 982-93.

17. Roselino AM, Seixas AB, Thomazini JA, Maffei CM. An
outbreak of scalp white piedra in a Brazilian children day care.
Rev Inst Med trop S Paulo 2008; 50: 307-9.

18. Vijaya D, Anand BK, Nagarathamma T, Joseph M. Onycho-
mycosis caused by Trichosporon beigelii. Indian J Dermatol
Venerol Leprol 2000; 66: 93-4.

19. Kamalam A, Senthamilselvi G, Ajithadas K, Thambiah AS.
Cutaneous trichosporosis. Mycopathologia 1988; 101: 167-75.

20. Pulvirenti N, Dall’Oglio F, Greco AM, et al. Superficial
cutaneous Trichosporon asahii infection in an

immunocompetent host. Int ) Dermatol 2006; 45: 1428-31.

21.Nakagawa T, Nakashima K, Takaiwa T, Negayama K.
Trichosporon cutaneum (Trichosporon asahii) infection
mimicking hand eczema in a patent with leukemia. ) Am Acad
Dermatol 2000; 42: 929-31.

22. Mayser P, Huppertz M, Papavassilis C, Griinder K. Fungi
of the Trichosporon genus. Identification, epidemiology and
significance of dermatologic disease pictures. Hautarzt 1996;
47:913-20.

23.Han MH, Choi JH, Sung KJ, et al. Onychomycosis and
Trichosporon beigelii in Korea. Int J Dermatol 2000; 39: 266-9.

24. Greenberg RG, Berger TG. Postoperative Trichosporon beigelii
soft tissue infection. ) Dermatol Surg Oncol 1989; 15: 432-4.

25.Yun SJ, Lee JB, Shin MG, et al. Cutaneous abscess by
Trichosporon asahii developing on a steroid injection site in
a healthy adult. Clin Exp Dermatol 2006; 31: 545-7.

26. Netsvyetayeva |, Swoboda-Kopec E, Sikora M, et al.
Trichosporon asahii as a prospective pathogen in solid organ
transplant recipients. Mycoses 2008, Epub ahead of print.

27.Rabelo de Carvalho AM, Bandeira de Melo LR, Morares VL,
Neves RP Invasive Trichosporon cutaneum infection in an
infant with Wilms’ tumor. Brazilian J Microbiol 2008; 39: 59-60.

28.David C, Martin DB, Deng A, Cooper JZ. Disseminated
Trichosporon inkin and Histoplasma capsulatum in a patient
with newly diagnosed AIDS. ] Am Acad Dermatol 2008; 59

(2 Suppl 1): S13-5.

29. Biasoli MS, Carlson D, Chiganer GJ, et al. Systemic infection
caused by Trichosporon asahii in a patient with liver
transplant. Med Mycol 2008; 46: 719-23.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXVI; 2009/2

30. Moretti-Branchini ML, Fukushima K, Schreiber AZ, et al.
Trichosporon species infection in bone marrow transplanted
patients. Diagn Microbiol Infect Dis 2001; 39: 161-4.

31. Girmenia C, Pagano L, Martino B, et al. Invasive infections
caused by Trichosporon species and Geotrichum capitatum
in patients with hematological malignancies: a retrospective
multicenter study from Italy and review of the literature.
J Clin Microbiol 2005; 43: 1818-28.

32.KimJC, Kim YS, Park CS, et al. A case of disseminated Trichosporon
beigelii infection in a patient with myelodysplastic syndrome after
chemotherapy. J Korean Med Sci 2001; 16: 505-8.

33. Kim SH, Kim DH, Joo S, et al. Chronic cutaneous disseminated
Trichosporon asahii infection in a nonimmunocompromised
patient.J Am Acad Dermatol 2007; 59 (2 Suppl 1): 37-9.

34. Chang SE, Kim KJ, Lee WS, et al. A case of Trichosporon
cutaneum folliculitis and septicaemia. Clin Exp Dermatol
2003; 28: 37-8.

35.Yang R, Ao J, Wang W, et al. Disseminated trichosporonosis
in China. Mycoses 2003; 46: 519-23.

36. Nucci M, Pulcheri W, Spector N, et al. Cutaneous involvement
of systemic fungal infections in neutropenic patients.
Haematologica 1992; 77: 522-3.

37. Piérard GE, Read D, Piérard-Franchimont C, et al. Cutaneous
manifestations in systemic trichosporonosis. Clin Exp
Dermatol 1992; 17: 79-82.

38.Bhansali S, Karanes C, Palutke W, et al. Successful Treatment
of disseminated Trichosporon beigelii (cutaneum) infection with
associated splenic involvement. Cancer 1986; 58: 1630-2.

39. Walsh TJ, Melcher GP, Rinaldi MG, et al. Trichosporon beigeli,
an emerging pathogen resistant to Amphotericin B. ] Clin
Microbiol 1990; 28: 1616-22.

40.0Ohtani Y, Ochi J, Mitaka K, et al. Chronic summer-type

hypersensitivity pneumonitis initially misdiagnosed as idiopathic

interstitial pneumonia. Intern Med 2008; 47: 857-62.

Mizobe T, Ando M, Yamasaki H, et al. Purification and

characterization of the serotype — specific polysaccharide

antigen of Trichosporon cutaneum serotype II: a disease
related antigen of Japanese summer —type hypersensitivity

pneumonitis. Clin Exp Allergy 1995; 25: 265-72.

42.1nase N, Ohtani Y, Usui Y, et al. Chronic summer-type
hypersensitivity pneumonitis: clinical similarities to idiopathic
pulmonary fibrosis. Sarcoidosis Vasc Diffuse Lung Dis
2007; 24: 141-7.

43.Yoshizawa Y, Ohtani Y, Hayakawa H, et al. Chronic
hypersensitivity pneumonitis in Japan: a nationwide
epidemiologic survey. ] Allergy Clin Immunol 1999; 103: 315-20.

44.Hahner D, Kirschner R, Piepenbring M, Schofer H. First
isolation of the anamorphic basidiomycetous yeast
Trichosporon faecale in Germany, from the skin of a patient
with tinea pedis. Mycopathologia 2008; 165: 149-53.

45. Campa D, Tavanti A, Gemignani F, et al. DNA microarray
based on arrayed-primer extension technique for
identification of pathogenic fungi responsible for invasive
and superficial mycoses. J Clin Microbiol 2008; 46: 909-15.

46. Arikan S, Hascelik G. Comparison of NCCLS microdilution method
and Etest in antifungal susceptibility testing of clinical Tricho-
sporon isolates. Diagn Microbiol Infect Dis 2002; 43: 107-11.

47.Rastogi VL, Nirwan PS. Invasive trichosporonosis due to
Trichosporon asahii in a non-immunocompromised host:
a rare case report. Indian J Med Microbiol 2007; 25: 59-61.

48. Khandpur S, Reddy BS. Itraconazole therapy for white piedra
affecting scalp hair. ] Am Acad Dermatol 2002; 47: 415-8.

49.Seki Y, Otsuka F, Ohara K, et al. Surgical treatment of a deep
fungal infection of the skin by Trichosporon cutaneum.
) Dermatol 1987; 14: 77-80.

4

—

97



