
“Articolo ricevuto dal Comitato di Redazione il 18/05/2007 ed accettato
per pubblicazione dopo revisione il 02/08/2007”.

I LIEVITI DEL GENERE MALASSEZIA 
NELLE MALATTIE DERMATOLOGICHE 

DEL CANE E DEL GATTO
MALASSEZIA YEASTS IN SKIN DISEASES OF THE DOG AND CAT

SILVIA COLOMBO
Dr. Med. Vet., DipECVD, Libero professionista, Via Fabio Filzi 19, Legnano (MI)

Tel.: 338 9612911 - E-mail: colombo_silvia@yahoo.it
Parte di questo lavoro è stata presentata al 53° Congresso Nazionale SCIVAC, Rimini, 2006.

Riassunto

In questo articolo vengono riassunte le conoscenze attualmente in nostro possesso sul ruolo dei lieviti del genere Malasse-
zia nelle malattie cutanee del cane e del gatto. Questi lieviti appartengono alla normale microflora cutanea, ma in presenza di
malattie/fattori predisponenti si comportano da agenti patogeni. Gli aspetti clinici, diagnostici e terapeutici della dermatite da
Malassezia nel cane sono ben noti e supportati da un gran numero di pubblicazioni scientifiche, mentre gli aspetti patogeneti-
ci non sono ancora del tutto chiari. Nel gatto, il riscontro di Malassezia spp. quale complicanza secondaria è molto più recen-
te, ed inizialmente è stato riportato in associazione a malattie virali o a malattie sistemiche gravi. In realtà il lievito si osserva
anche nelle malattie allergiche, anche se sembra essere più raro che nel cane.

Summary

Our current knowledge on the role of  Malassezia spp. yeasts in canine and feline cutaneous diseases is summarised in this
review article. These yeasts are part of the normal cutaneous microflora of the dog and cat but when predisposing factors/di-
seases are present, they can act as pathogens. The clinical, diagnostic and therapeutic aspects of Malassezia dermatitis in the
dog are well-known and reported in numerous scientific papers and textbooks, while the pathogenesis of the disease is still not
completely clear. In the cat, Malassezia spp. have been identified more recently as complicating factors and their presence has
been initially associated with viral diseases or severe systemic illnesses. However, the yeast can also be found in cats with al-
lergic diseases, although less frequently compared with the dog.

INTRODUZIONE

I lieviti del genere Malassezia sono microrganismi com-
mensali della cute e delle mucose del cane e del gatto, così
come dell’uomo e di numerose altre specie animali1. Nel-
l’uomo, questi lieviti (in particolare M. furfur) sono re-
sponsabili della pitiriasi versicolor, caratterizzata da macu-
le ipopigmentate o iperpigmentate con esfoliazione e lieve
prurito sul collo, sul tronco e sulle estremità prossimali de-
gli arti, e della follicolite da Malassezia, che si presenta con
papule o pustole follicolari pruriginose nelle stesse sedi.
Inoltre, sono comunemente presenti quali complicanza se-
condaria della dermatite atopica e della dermatite sebor-
roica1. La prima segnalazione negli animali risale al 1925,
quando uno di questi lieviti fu osservato in un rinoceronte
e inizialmente denominato Pityrosporum pachydermatis1.

Il genere Malassezia comprende microrganismi commen-
sali che in condizioni particolari si comportano da agenti pa-
togeni ed il loro ruolo nelle malattie cutanee degli animali da

compagnia è stato riconosciuto soltanto in anni recenti2,3.
Nel cane, la dermatite da Malassezia è un’entità ben definita,
sulla base di lesioni cliniche suggestive associate all’identifi-
cazione dei lieviti nelle lesioni stesse e della risposta alla te-
rapia, ed è comunemente riportata come complicanza di
moltissime malattie dermatologiche. Nel gatto, invece, l’i-
dentificazione di questi lieviti è molto meno frequente e si
preferisce utilizzare il termine “sovracrescita”, dal momento
che gli aspetti clinici non sembrano essere specifici della ma-
lattia. In questo articolo prenderemo in considerazione il
ruolo dei lieviti del genere Malassezia soltanto come causa di
infezioni secondarie cutanee, mentre non verranno trattati in
relazione all’otite esterna e media.

EZIOLOGIA

Il genere Malassezia comprende, allo stato attuale, 12
specie di lieviti lipofilici o completamente dipendenti dai li-
pidi per la crescita in vitro. Sette specie sono ufficialmente
riconosciute e accuratamente descritte per caratteristiche
fenotipiche, biochimiche e molecolari: M. pachydermatis,
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M. furfur, M. sympodialis, M. globosa, M. obtusa, M. restric-
ta e M. slooffiae4. Le cinque specie di più recente segnala-
zione (M. nana, M. equi, M. dermatis, M. japonica, M. ya-
matoensis) non sono del tutto definite tassonomicamente, e
alcune di esse potrebbero essere varianti di specie già no-
te5,6,7.

La specie più comunemente isolata nel cane è M. pachy-
dermatis, che è anche l’unica specie che non richiede lipidi
per la crescita sul terreno di coltura e, più raramente, si os-
servano M. furfur, M. sympodialis e M. obtusa1,8. Nel gatto
sono state isolate M. pachydermatis, M. furfur, M. sympodia-
lis e M. globosa9,10.

M. pachydermatis è un lievito di dimensioni pari a 2-2,5
× 4-5 micrometri, di forma variabile da ovale a piriforme,
dotato di una spessa parete cellulare rivestita esternamente
da lipidi e corrugata sulla sua faccia interna in corrispon-
denza della membrana citoplasmatica.  Possiede un nucleo,
alcuni mitocondri e vacuoli lipidici e si riproduce per gem-
mazione unipolare1. Con l’uso di metodiche molecolari (se-
quenza dell’RNA ribosomiale) sono state identificate da tre
a sette varianti di M. pachydermatis, forse responsabili del-
la patogenicità variabile espressa dal lievito11,12, 13.

In cani sani M. pachydermatis è frequentemente isolata dai
condotti uditivi, dalla cavità orale e dalla cute periorale, dal
naso, dalla vagina, dall’ano e dal retto, dagli spazi interdigi-
tali e dalle regioni ascellare e inguinale14,15. Si ritrova più
spesso sulla porzione distale dei peli che nei follicoli piliferi16

e sembra colonizzare la cute del cane subito dopo la nasci-
ta17. Nel gatto sano sono stati isolati lieviti appartenenti a di-
verse specie dai condotti uditivi, dall’ano, dalle pieghe un-
gueali e dalla cute delle regioni ascellare e inguinale9,10,18.

M. pachydermatis è stata per lungo tempo considerata
potenzialmente patogena soltanto negli animali, ma la tra-
smissione del lievito dal cane all’uomo è possibile, anche se
rara. In uno studio riguardante un gruppo di cani ed i loro
proprietari, M. pachydermatis è stata identificata con la
PCR nel 93% dei proprietari, a partire da campioni prele-
vati dalle mani19. Il lievito è stato inoltre isolato da un gra-
nuloma facciale in una donna, nonché dalla cute e dai con-
dotti uditivi del suo cane20. Oltre alle lesioni cutanee, M.
pachydermatis può causare setticemia, infezioni del tratto
urinario e meningite, come riportato in alcuni neonati rico-
verati in un reparto di terapia intensiva e accuditi da infer-
miere che possedevano uno o più cani. Il medesimo lievito
è stato identificato con tecniche di biologia molecolare dai
neonati, da un’infermiera e da alcuni dei cani di proprietà
del personale ospedaliero21.

PATOGENESI
Allo stato attuale delle nostre conoscenze, nella patogene-

si della dermatite da Malassezia sono importanti sia i fattori di
virulenza propri del lievito che la risposta immunitaria speci-
fica dell’ospite (IgE-mediata e cellulo-mediata). M. pachyder-
matis produce numerosi enzimi, tra cui le proteasi (mediato-
ri di prurito) e le lipasi che idrolizzano i lipidi del film che ri-
veste lo strato corneo ad acidi grassi liberi, che a loro volta ini-
biscono la crescita di altri microrganismi, ed altre sostanze tra
cui lo zimogeno presente nella parete, che può alterare il pH
cutaneo e attivare il complemento con conseguenti infiam-
mazione e prurito22,23,24. L’abilità del lievito nell’aderire ai che-
ratinociti non sembra essere un fattore di virulenza rilevante,

mentre sarebbe più importante la sua capacità di proliferare
e di colonizzare la cute23.

La dermatite da Malassezia è associata istologicamente
ad iperplasia dell’epidermide, che rappresenta un meccani-
smo di protezione della cute ed è espressa clinicamente con
la lichenificazione. Le ipotesi correnti, non ancora dimo-
strate, sono che il lievito induca direttamente la prolifera-
zione dei cheratinociti producendo dei fattori di crescita,
oppure che l’ispessimento dell’epidermide sia una conse-
guenza del prurito e dell’autotraumatismo25,26,27.

La seconda importante componente della patogenesi
della dermatite da Malassezia nella specie canina è la rispo-
sta immunitaria dell’ospite. L’ipotesi più accreditata è che
M. pachydermatis produca antigeni che penetrano nella cu-
te e vengono catturati da cellule in grado di presentare l’an-
tigene (cellule di Langerhans, cellule dendritiche dermi-
che), che migrano al linfonodo regionale e presentano l’an-
tigene ai linfociti T immaturi. La presentazione dell’antige-
ne induce la trasformazione dei linfociti immaturi in linfo-
citi Th1 e/o linfociti Th2. Le cellule Th2 stimolano i linfo-
citi B a produrre IgE, che si fissano sui mastociti e induco-
no la degranulazione in seguito al successivo contatto con
l’antigene (reazione di ipersensibilità di primo tipo), men-
tre le cellule Th1 stimolano i linfociti B a produrre IgG che
potrebbero avere un ruolo protettivo, oppure attivare il
complemento provocando infiammazione. Questi eventi
possono avvenire in contemporanea nello stesso soggetto1.
Nel cane sono stati osservati livelli sierici di IgE più alti nei
soggetti atopici con o senza dermatite/otite da Malassezia,
comparati a soggetti sani e a soggetti non atopici ma affet-
ti da dermatite/otite da Malassezia28. In soggetti atopici, ov-
vero geneticamente predisposti a produrre IgE nei con-
fronti di sostanze innocue per i soggetti sani, il lievito è in
grado quindi di comportarsi come un allergene. Gli aller-
geni maggiori di Malassezia (riconosciuti da più del 50%
dei sieri degli atopici con dermatite/otite da Malassezia) so-
no proteine di peso molecolare pari a 45, 52, 56, e 63
kDa29, anche se sembrano variare con le fasi di crescita del
lievito30. In studi che hanno impiegato il test di intrader-
moreazione, è stato dimostrato che cani atopici hanno rea-
zioni positive indipendentemente dalla presenza o meno di
dermatite da Malassezia, anche se nei soggetti con la der-
matite le reazioni sono più intense31. Le reazioni positive
sono invece rare nei Basset Hound, predisposti alla derma-
tite da Malassezia ma non alla dermatite atopica32. Questi
studi hanno quindi confermato la capacità del lievito di
causare reazioni di ipersensibilità di tipo I nei soggetti ato-
pici, mentre questo non avviene nei cani non atopici anche
se affetti da dermatite da Malassezia. La reattività cutanea
è stata anche trasmessa a cani sani con il Prausnitz-Kustner
test33. La risposta immunitaria cellulo-mediata, importante
nelle malattie fungine, nel cane sembra essere indotta con
più facilità in soggetti atopici con dermatite da Malassezia,
confrontati con cani sani e con cani atopici con otite da Ma-
lassezia34. Due studi pubblicati recentemente hanno utiliz-
zato il patch test, che valuta la reazione di ipersensibilità di
tipo IV o ritardata ad estratti di M. pachydermatis: con que-
sto test, sono stati osservati risultati positivi sia in alcuni
soggetti sani che in Basset Hound affetti da dermatite da
Malassezia35,36, confermando il ruolo del sistema immunita-
rio cellulo-mediato nella patogenesi della malattia.

La patogenesi della sovracrescita di Malassezia nel gatto è
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praticamente sconosciuta, e gli unici dati attualmente in no-
stro possesso sono ricavati da studi clinici, libri di testo o
presentazioni a congressi internazionali. In questa specie, le
infezioni secondarie (piodermite e sovracrescita di Malasse-
zia) sono comunque molto meno comuni che nel cane22.

FATTORI PREDISPONENTI
Nel cane, i fattori che predispongono alla dermatite da Ma-

lassezia sono legati ad alterazioni nei meccanismi di difesa
dell’ospite e/o a variazioni del microambiente cutaneo. Per
esempio, il clima caldo e umido e la presenza di abbondanti
pieghe cutanee favoriscono la sopravvivenza e la replicazione
dei lieviti1,22. Nonostante la malattia possa essere diagnostica-
ta in soggetti di tutte le razze, sono particolarmente predi-
sposti il Basset Hound, il West Highland White Terrier, il
Bassotto, il Cocker Spaniel, lo Shih Tzu, il Setter Inglese, lo
Shar pei, il Bulldog, il Cane Corso e il Carlino22,37,38,39,40,41.

Numerose malattie dermatologiche caratterizzate da al-
terazioni della barriera epidermica e/o da un’anomala atti-
vità del sistema immunitario possono essere complicate
dalla dermatite da Malassezia (Tabella 1)1,22. Uno studio
francese su un gruppo di 54 cani affetti da dermatite da
Malassezia ha identificato le seguenti malattie predisponen-
ti: dermatite atopica (28%), presenza di pieghe cutanee
(28%), dermatite atopica associata a dermatite allergica al
morso di pulce (19%), demodicosi (9%), ipotiroidismo, al-
lergia alimentare e allergia alimentare associata a dermatite
atopica (2%)42. Tra le malattie non dermatologiche, la der-
matite da Malassezia viene diagnosticata frequentemente in
soggetti affetti da diabete mellito43. Il ruolo dei trattamenti
farmacologici, in particolare con antibiotici o glucocorti-
coidi, non è chiaro anche se alcuni autori li classificano tra
i fattori predisponenti37,40. La presenza concomitante di
dermatite da Malassezia e di piodermite nel cane è estre-
mamente comune. Il 44,4% dei soggetti inclusi in un re-
cente studio sulle infezioni secondarie diagnosticate in sog-
getti atopici aveva piodermite e dermatite da Malassezia44.
L’interazione tra i due microrganismi è stata fino ad oggi
poco studiata, ma si ritiene che possa esistere un rapporto
simbiotico con reciproco beneficio22.

Tra le malattie predisponenti alla dermatite da Malasse-
zia riportate in letteratura quella più ampiamente studiata
è la dermatite atopica, in cui l’infiammazione cutanea, il
trauma provocato dall’animale con il grattamento e l’iper-
sensibilità nei confronti del lievito stesso sembrano giocare
un ruolo importante. In diversi studi effettuati con l’esame
citologico o con l’esame colturale micologico si è infatti os-
servato che i soggetti atopici hanno lieviti in numero molto
più elevato dei soggetti normali a livello dei condotti uditi-
vi, della bocca, degli spazi interdigitali, delle pieghe un-
gueali, della regione ascellare e inguinale, della regione pe-
rineale, dell’ano e dei sacchi anali45,46,47.

Alcune razze di gatti nudi o con alterazioni genetiche del
mantello come lo Sphynx e il Devon Rex, in cui la cute ha un
aspetto grasso ed untuoso, presentano frequentemente so-
vracrescita di Malassezia non associata a prurito48. In parti-
colare, nel Devon Rex i lieviti del genere Malassezia sembra-
no essere residenti a livello della plica ungueale18. Nei gatti
appartenenti ad altre razze la sovracrescita di Malassezia può
presentarsi in associazione a malattie dermatologiche o siste-
miche (Tabella 2). Tra le malattie cutanee, la presenza dei lie-
viti è segnalata regolarmente in associazione all’acne del
mento e alla dermatite facciale idiopatica del gatto Persia-
no49,50. La presenza di Malassezia in gatti con malattie aller-
giche è stata riportata recentemente in 17 gatti FIV/FeLV
negativi e affetti da dermatite atopica o reazioni avverse al ci-
bo. Il trattamento della sovracrescita di Malassezia con far-
maci ad attività antifungina ha condotto ad una sostanziale
riduzione del prurito e ad un miglioramento della sintoma-
tologia clinica, il che suggerisce che questi lieviti abbiano un
ruolo complicante le malattie allergiche anche nel gatto51.
Per quanto concerne le malattie sistemiche, i lieviti del gene-
re Malassezia sono frequentemente isolati in gatti con infe-
zioni da Retrovirus52 o con sindromi paraneoplastiche quali
la dermatite esfoliativa associata a timoma, l’alopecia para-
neoplastica associata al carcinoma pancreatico e la sindrome
epatocutanea, rarissima nel gatto e solitamente anch’essa le-
gata ad un carcinoma pancreatico53,54,55,56,57. Nei gatti anziani
FIV/FeLV negativi la sovracrescita di Malassezia dovrebbe
essere considerata un indicatore della presenza di una ma-
lattia sistemica48.

ASPETTI CLINICI
La dermatite da Malassezia si osserva in cani di tutte le

età22. In uno studio epidemiologico sulle malattie dermato-

Tabella 1
Malattie e fattori predisponenti alla dermatite da Malassezia nel cane.

Fattori ambientali Clima caldo-umido

Fattori genetici Presenza di pieghe cutanee

Razza

Malattie allergiche Dermatite atopica

Reazione avversa al cibo

Dermatite allergica al morso di pulce

Malattie parassitarie Demodicosi

Malattie ormonali Ipotiroidismo

Sindrome di femminilizzazione 2° a sertolioma

Iperadrenocorticismo

Malattie metaboliche/nutrizionali Diabete mellito

Sindrome epatocutanea

Dermatosi che risponde allo zinco

Disordini della corneogenesi Seborrea primaria

Farmaci Antibiotici?

Glucocorticoidi?

Tabella 2
Malattie e fattori predisponenti alla sovracrescita 

di Malassezia nel gatto.

Fattori genetici Razza

Disordini della corneogenesi Acne del mento

Malattie idiopatiche Dermatite facciale idiopatica del gatto 

Persiano

Malattie allergiche Dermatite atopica

Reazione avversa al cibo

Malattie virali FIV

FeLV

Sindromi paraneoplastiche Dermatite esfoliativa associata a timoma

Alopecia paraneoplastica pancreatica

Sindrome epatocutanea
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logiche condotto in Italia la dermatite da Malassezia è ri-
sultata essere la sesta diagnosi in ordine di frequenza41. In
uno studio condotto su cani atopici, il 66,6% dei soggetti
ha avuto uno o più episodi di dermatite da Malassezia du-
rante i primi 9 mesi dopo la diagnosi di dermatite atopica44.

La malattia può presentarsi in forma localizzata o gene-
ralizzata58. I segni clinici caratteristici della dermatite da
Malassezia sono eritema, esfoliazione, seborrea, alopecia,
prurito e odore rancido; nei casi cronici a questi vanno ag-
giunte iperpigmentazione e lichenificazione (Figure 1 e
2)22,58. Alcuni autori descrivono anche la follicolite da Ma-
lassezia, estremamente rara e con lesioni del tutto sovrap-
ponibili a quelle della follicolite batterica22,58. Le sedi inte-
ressate sono le pieghe cutanee (incluse le regioni ascellare e
inguinale), il muso, la regione ventrale del collo, gli spazi
interdigitali, le pieghe ungueali e la regione perineale, da
sole nelle forme localizzate e in diverse combinazioni nelle
forme generalizzate22,58. Si possono osservare anche alcune
presentazioni cliniche particolari come la paronichia da
Malassezia (Figura 3), in cui la porzione prossimale del-
l’unghia assume un caratteristico colore marrone-rossic-
cio59 e le forme localizzate che interessano il muso, in cui a
volte il prurito è così intenso da essere descritto dal pro-

prietario come una crisi simil-convulsiva22. La displasia epi-
dermica del West Highland White Terrier, riportata da
Scott & Miller nel 1989 come sospetta malattia genetica60,
è stata recentemente messa in discussione in quanto sem-
bra essere una forma particolarmente grave e cronica di
dermatite da Malassezia61. In un soggetto sottoposto a ripe-
tuti trattamenti antibiotici sono state descritte stomatite, fa-
ringite e tonsillite sostenute da Malassezia pachydermatis62.

Nel gatto i lieviti del genere Malassezia possono causare
lesioni localizzate o generalizzate, clinicamente rappresen-
tate da eritema, alopecia, esfoliazione con scaglie brunastre
grasse e adese alla cute, iperpigmentazione, prurito, odore
rancido e paronichia48,51,58. Le lesioni sono spesso poco spe-
cifiche e si sovrappongono a quelle della malattia primaria
sottostante. La sovracrescita di Malassezia complica i segni
clinici compatibili con reazioni avverse al cibo o atopia fe-
lina (prurito della testa e del collo, alopecia autoindotta,
dermatite miliare) con lesioni localizzate al muso, alla re-
gione ventrale del collo, all’addome, al mento, ai padiglio-
ni auricolari e ai condotti uditivi, agli spazi interdigitali e al-
le pieghe ungueali51. Nell’acne del mento, le lesioni osser-
vate sono comedoni, eritema, alopecia, croste, noduli dre-
nanti essudato ed è di solito presente prurito49. Lieviti del
genere Malassezia sono stati identificati nel 18% dei casi63.
La dermatite facciale idiopatica del gatto Persiano, osser-
vata in soggetti di giovane età, è caratterizzata inizialmente
da materiale nerastro adeso alla cute e ai peli, che all’esame
citologico contiene Malassezia e batteri, e da eritema fac-
ciale a distribuzione simmetrica (periorale, perioculare,
mento). Con il progressivo aggravarsi della malattia com-
paiono erosioni, escoriazioni e prurito e nel 50% dei casi è
presente anche otite ceruminosa50. 

Tra le malattie sistemiche, nella sindrome paraneoplasti-
ca associata a carcinoma pancreatico si osservano alopecia
simmetrica a carico dell’addome e della faccia mediale de-
gli arti, un caratteristico aspetto lucido della cute e cusci-
netti podali secchi, fissurati ed erosi. Malassezia complica il
quadro clinico con prurito, esfoliazione, eritema ed accu-
mulo di materiale brunastro ed untuoso (Figura 4)48,54,55. La
dermatite esfoliativa associata a timoma si presenta invece
con eritema, esfoliazione, alopecia e lesioni ulcerative e
crostose che interessano inizialmente la testa e poi si esten-
dono al resto del corpo. Si osserva inoltre la presenza di

FIGURA 1- Eritema, alopecia ed esfoliazione con scaglie giallastre ed un-
tuose in uno Shih Tzu con dermatite da Malassezia.

FIGURA 2 - Alopecia, iperpigmentazione e lichenificazione in uno Shih
Tzu con dermatite da Malassezia cronica.

FIGURA 3 - Paronichia da Malassezia con colorazione brunastra delle
unghie in un American Bulldog con dermatite atopica.
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materiale brunastro contenente lieviti che si accumula nei
condotti uditivi, negli spazi interdigitali e nelle pieghe un-
gueali ed è responsabile del prurito48,54,56.

DIAGNOSI

La diagnosi di dermatite da Malassezia è appropriata
quando un cane che presenta lesioni suggestive della ma-
lattia ed ha un numero elevato di lieviti sulla cute risponde
clinicamente e dal punto di vista micologico ad una terapia
antimicotica appropriata1. Il test diagnostico di elezione è
l’esame citologico ed il prelievo può essere eseguito me-
diante test con nastro adesivo trasparente, che è la metodi-
ca più comunemente utilizzata, o per apposizione sulla cu-
te in presenza di lesioni seborroiche, con un tampone inu-
midito dagli spazi interdigitali o dalle pieghe cutanee o me-
diante raschiato cutaneo superficiale dalle unghie. Il cam-
pione viene colorato con coloranti rapidi per ematologia
(Hemacolor®) dopo fissazione con il calore22. Uno studio
recente eseguito nel nostro paese ha però dimostrato che,
al fine dell’identificazione di batteri e lieviti, si ottengono
risultati sovrapponibili con o senza la fissazione con il ca-

lore. Gli autori hanno anche dimostrato che l’uso del solo
terzo componente (blu) della colorazione rapida permette
di identificare i microrganismi presenti64. L’esame micro-
scopico viene condotto con ingrandimenti pari a 400X o
1000X ad immersione e consente di osservare lieviti liberi
o adesi ai cheratinociti (Figura 5). Dal momento che Ma-
lassezia pachydermatis può essere osservata all’esame cito-
logico anche in soggetti sani, sono stati eseguiti diversi stu-
di allo scopo di stabilire qual è il numero di lieviti osserva-
ti che deve essere considerato significativo. In linea genera-
le, l’identificazione di un lievito per campo a 1000X ad im-
mersione è da considerarsi patologico in un soggetto con
lesioni cliniche compatibili1.

Nonostante sia più sensibile dell’esame citologico65, l’esa-
me colturale micologico è poco usato nella pratica clinica in
quanto meno immediato dell’esame citologico.  I terreni
ideali sono il Sabouraud Agar destrosio e l’Agar Dixon mo-
dificato (arricchito con lipidi), che consente di identificare le
specie dipendenti da lipidi. La temperatura ideale per la cre-
scita è compresa tra 32 e 37°C, ed in atmosfera contenente il
5-10% di CO2 si ottiene la crescita ottimale in 72 ore1.  I lie-
viti del genere Malassezia, localizzati nello strato corneo e ra-
ramente negli infundiboli follicolari, non sempre possono es-
sere identificati con l’esame istologico (Figura 6) in quanto
parte dello strato corneo viene perso durante la processazio-
ne. In uno studio, il lievito è stato evidenziato nel 73,3% dei
casi con istologia compatibile40. La dermatite da Malassezia
presenta però lesioni istologiche che consentono di sospetta-
re il coinvolgimento del lievito. Si osservano iperplasia irre-
golare e marcata dell’epidermide e dell’infundibolo follicola-
re, ipercheratosi ortocheratosica con paracheratosi focale,
spongiosi, esocitosi linfocitaria (linfociti T CD3+), dermati-
te superficiale perivascolare/interstiziale ed allineamento dei
mastociti alla giunzione dermo-epidermica40. Si ricorda che
la dermatite da Malassezia nel cane è solitamente secondaria
ad altre malattie, e che è quindi indispensabile mettere in at-
to le indagini diagnostiche necessarie per individuare la ma-
lattia predisponente.

Anche nel gatto, la diagnosi di sovracrescita di Malasse-
zia si ottiene con l’esame citologico. L’osservazione di più
di due lieviti per campo microscopico a 400X in più di un
campo ed in almeno due sedi anatomiche differenti è dia-

FIGURA 4- Scaglie brunastre adese alla cute e alopecia in un gatto con
alopecia paraneoplastica pancreatica e sovracrescita di Malassezia.

Figura 5- Esame citologico: Lieviti del genere Malassezia liberi ed adesi
ad un cheratinocita (Hemacolor®, ingrandimento 1000X ad immersione).

FIGURA 6 - Esame istologico: Lieviti del genere Malassezia nello strato
corneo (Ematossilina-Eosina, ingrandimento 400X) (Foto di L. Ordeix).
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gnostica di sovracrescita di Malassezia51. L’esame colturale
micologico può essere utile per confermare la presenza di
lieviti di specie diverse da M. pachydermatis, che richiedo-
no l’aggiunta di lipidi al terreno di coltura (Terreno Agar-
Dixon modificato)1. L’esame istologico, analogamente a
quanto detto per il cane, non è un’indagine diagnostica
particolarmente sensibile in quanto lo strato corneo viene
perso durante la processazione dei campioni. Inoltre, nel
gatto le lesioni microscopiche riflettono la malattia sotto-
stante. Nello studio di Mauldin et al.53, lieviti del genere
Malassezia sono stati osservati in 15 casi su 550 (2,7%),
spesso in associazione a batteri, e l’unica alterazione istolo-
gica comune a tutti i casi era l’ipercheratosi. In un prece-
dente studio retrospettivo istologico, i lieviti erano stati os-
servati in 3/338 preparati: due gatti avevano un granuloma
eosinofilico ed uno aveva una dermatite lichenoide66. Nel
caso in cui si osservino lieviti del genere Malassezia all’esa-
me citologico o istologico è di fondamentale importanza in-
dagare la presenza di una malattia sottostante con esami
sierologici per FIV e FeLV, esame emocromocitometrico e
profilo biochimico nonché indagini radiografiche e/o eco-
grafiche, soprattutto se il soggetto in questione è anziano e
se le lesioni cliniche non sono suggestive di una malattia al-
lergica. In gatti giovani, senza sintomi sistemici e con segni
clinici riferibili ad allergie è invece opportuno procedere
con le indagini diagnostiche per le malattie allergiche.

TERAPIA

Il significato clinico della presenza del lievito è confer-
mato dalla risposta positiva alla terapia, topica o sistemica,
anche se la malattia è ricorrente ed è spesso necessario un
programma di mantenimento a lungo termine, soprattutto
nei cani con dermatite atopica. La prognosi è favorevole
per quanto concerne la risoluzione o il controllo della der-
matite da Malassezia, mentre è ovviamente variabile per la
malattia predisponente diagnosticata1. Malassezia pachyder-
matis è generalmente sensibile ai principali farmaci antimi-
cotici, in particolare ai derivati azolici. I principi attivi effi-
caci per uso topico sono la clorexidina (3-4%), il clotrima-
zolo, l’enilconazolo, il chetoconazolo, il miconazolo, la ni-
statina ed il solfuro di selenio. Il trattamento deve essere ef-
fettuato inizialmente 2-3 volte alla settimana, riducendo
poi la frequenza secondo necessità1,22,58. Nei casi più gravi e
nelle forme generalizzate, è indicato il trattamento sistemi-
co con itraconazolo al dosaggio di 5-10 mg/kg al giorno per
via orale per 3-4 settimane1,22,58. L’itraconazolo può essere
utilizzato con ottimi risultati anche con protocolli di “pul-
se therapy” (2 giorni consecutivi alla settimana), grazie alla
sua capacità di persistere a lungo nei tessuti cheratinizza-
ti67. Due studi recenti hanno inoltre dimostrato l’efficacia
della terbinafine al dosaggio di 30 mg/kg al giorno per via
orale per 3-4 settimane68,69.

Anche nel gatto il trattamento della sovracrescita di Ma-
lassezia si basa sull’uso di farmaci antimicotici topici o si-
stemici, anche se la terapia sistemica è preferibile a causa
dell’abitudine del gatto a leccarsi. Il farmaco di elezione,
anche nel gatto, è l’itraconazolo22. I dosaggi consigliati va-
riano da 5 a 10 mg/kg al giorno per via orale, anche con
protocolli di “pulse therapy” a settimane alterne51,70. Quan-
do la sovracrescita di Malassezia si osserva in gatti con gra-

vi malattie sistemiche la terapia può migliorare la qualità di
vita dell’animale, controllando la sintomatologia dermato-
logica ed il prurito.
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