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Abstrak

Malassezia merupakan khamir dimorfik yang secaranormal terdapat di kulit hewan. Mal assezia dapat menyebabkan
masal ah kesehatan pada hewan kesayangan, seperti anjing, kucing, dan hewan piaralainnya. Dengan faktor-faktor virulensi
yang dimilikinya, Malassezia dapat menyebabkan gejalaklinisyang ditandai dengan adanya pruritus yang hebat disertai
dengan eritema area yang berwarna kuning dan terbentuk keropeng, kulit yang berminyak, memiliki aroma khas dengan
hiperpigmentasi dan lichenifikasi di daerah wajah, cakar, leher bagian bawah, dan perut. Peneguhan diagnosis dapat
dilakukan baik dengan pemeriksaan mikroskopik pada preparat natif, atau biologi molekuler. Pengobatan terhadap infeksi
oleh Malassezia dapat dilakukan dengan menggunakan beberapaantifungi yang beredar saat ini. Khamir M. pachidermatitis
diketahui berpotensi zoonosis.

Kata-kata kunci: Malassezia, infeksi kulit, hewan pelihara

Abstract

Malassezia is dimorphic yeast found normally in the animal healthy skin. Malassezia can cause
health problem in pet animals, such as dogs, cats, and other domestic animals. Varies according its
virulence, Malassezia can cause skin changes characterized by severe pruritus, yellowish erythema and
scab, greasy skin, bad odor with hyperpigmentation and lichenification in the face, paws, and neck bottom,
as well as belly. Laboratory diagnosis can be performed either by microscopic examination of native
preparations, or molecular biology. Treatment of Malassezia’s infection can still be made using some
antifungals currently available. Malassezia pachydermatitis infection has been known as zoonotic
potential.

Keywords: Malassezia, skin infection, pets

PENDAHUL UAN

Malassezia merupakan khamir yang secara
normal terdapat di kulit hewan vertebrata. Beberapa
peneliti telah melaporkan data bahwa Malassezia
termasuk salah satu flora oportunistik karena pada
kondisi yang mendukung dapat menyebabkan kejadian
mikosis, baik yang bersifat superfisial maupun sistemik
(Batraet al., 2012; Seltzer, 2012). Salah satu spesies
yang menjadi perhatian saat ini adalah Malassezia
pachyder matisyang paling sering ditemukan di anjing.
Infeksi akibat M.pachyder matis merupakan masalah
yang penting. Sekitar 50% dari anjing yang sehat
merupakan pembawa (carrier) khamir ini (Eonkovaet
al., 2011). Selainitu, M.pachyder matis menyebabkan

lebih dari 70% kasus otitis eksterna pada anjing dan
sekitar 30% padakucing (Kaszak, 2004; Cafarchiaet
al., 2005). Kasus infeksi Malassezia sp. pada hewan
kesayangan pernah ditemukan di klinik hewan di
Indonesia, baik di anjing dan kucing. Namun, hingga
saat ini belum ada data pasti mengenai prevalensi
infeksi oleh Malassezia pada hewan pelihara di
Indonesia. Selain menjadi penyebab tunggal,
M.pachydermatis berperan juga melakukan infeksi
campuran bersama dengan Staphylococcus
intermedius atau Shycus. Infeksi pada kulit seperti,
pododermatitis atau seborrhoeic dermatitis juga
merupakan sebuah masalah, tapi jarang ditemukan
isolat M. pachydermatis pada kasusini.
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Karakter Biologik M alassezia

Malassezia adalah khamir lipofilik yang
merupakan bagian dari flora normal kulit hewan.
Malassezia memiliki struktur morfologi dan fisiologi
yang dapat dibedakan dari kelompok cendawan yang
lain. Secara mikroskopik, sel Malassezia berupa sel-
sel bulat, bertunas, berdinding tebal, hifanya
berbatang pendek dan tidak lurus (Gambar 1).
Malassezia sp. menghasilkan konidia yang sangat
kecil (mikrokonidia) pada hifanya, selain juga
menghasilkan makrokonidia besar dan berbentuk
gelendong yang jauh lebih besar dibandingkan
mikrokonidianya. Pemeriksaan mikroskopik yang
menunjukkan adanyakombinasi pertumbuhan fasehifa
dan khamir memperlihatkan bentuk seperti spaghetti
dan bola-bola bakso yang sebenarnya merupakan
untaian spora dan hifa yang saling bergabung satu
samalainnya.
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Gambar 1. Gambaran mikroskopik dari khamir
Malassezia yang memperlihatkan
adanya bentuk hifa dan khamir dengan
bentuk seperti spaghetti dan bola bakso.
[deHoog et al., 2000]

Pengelompokan yang berdasarkan molekul,
morfologi, dan profil biokimia terdapat satu spesies
yang tidak tergantung dengan adanya lipida, yaitu
M.pachydermatis. Sementara kelompok lain terdapat
sembilan spesies Malassezia yang tergantung pada
keberadaan lipida, yaitu M. dermatitis, M. japonica,
M. furfur, M. nana, M. sympodialis, M. globosa, M.
obtuse, M. restricta, M. slooffiae, M. caprae, dan M.
equina (Crespo et al., 2000; Kindo et al., 2004;
Cafarchiaet al., 2005; Cabafieset al., 2007). Kelompok
ini memanfaatkan lipida yang ada di lingkungan
pertumbuhannya untuk dijadikan sebagai precursor
penyusunan asam-asam lemak rantai panjang. Asam-
asam lemak jenis ini menyusun dan memperkuat
komposisi dinding sel, seperti yang dilakukan oleh
Cryptococcus neoformans, sehingga dapat berperan
sebagai perantaraperlekatan dengan dinding sel inang

Jurnal Veteriner

karena sifat hidrofobisitas dinding sel, sebagai
pelindung sel khamir dari prosesfagositosisinang dan
menekan respons kebal berbentuk peradangan dari
inang (Mittag, 1995; Kesavan et al., 2000; Ashbee dan
Evans, 2002). Ada atau tidaknya sifat lipofilik inilah
yang memengaruhi polainfeksi Malassezia. Khamir
M. pachyder matistidak menginfeksi kulit. Sementara
kelompok lainnyamenginfeksi daerah kulit.

Khamir M. pachyder matis umumnya ditemukan
padakarnivora, baik yang liar maupun domestik, seperti
anjing, kucing, beruang, pinnipeds, raccoon, dan
serigala(Guillot dan Bond, 1999a). Khamir M. dooffiae
ditemukan pada babi dan hewan herbivora, M.
globosa ditemukan pada kucing dan sapi, sedangkan
M. sympodialis ditemukan pada kucing (Bond et al.,
1996).

Faktor Virulensi M alassezia

Menurut Shibata et al., (2009), dinding sel
cendawan patogen merupakan titik awal terjadinya
interaksi antara inang dan cendawan patogen.
Komposisi dan struktur dinding sel berkaitan erat
dengan carapenetrasi kedalam jaringan inang. Dinding
sel memiliki komposis berupamatriks polisakaridadan
protein. Namun, hanya beberapa penelitian yang
mempelajari tentang antigenisitas dari polisakarida
yang terdapat pada dinding sel Malassezia. Genus
Malassezia memiliki sifat lipofilik dan terlihat
perbedaan pada permukaan sel dibandingkan dengan
khamir atau cendawan lain. Secara mikroskopik,
dinding sel Malassezia relatif tipis dan memiliki satu
ultrastruktur multilaminar bersamadengan karakteristik
invaginasi padalapisan paling dalam (Mittag, 1995).
Dinding sel M. furfur dan M. pachydermatistersusun
atas polisakarida dengan komponen utama berupa
galactomannan (Shibata et al., 2009). Struktur
galactomannan yang terdapat pada spesies
Malassezia berbeda dengan struktur galactomannan
yang terdapat pada Aspergillus fumigatnus (Latge et
al., 1994) dan Trychophyton rubrum(lkutaet al., 1997).
Nosanchuck dan Casadevall (2003) melaporkan bahwa
satu pigmen sejenis melanin merupakan salah satu
faktor virulensi yang terdapat padakhamir. Pigmenini
dapat mengurangi kepekaan khamir terhadap oksigen
reaktif yang dihasilkan oleh mekanismetanggap kebal
inang sehingga mampu meningkatkan kelangsungan
hidup organisme padainang (Ashbee, 2007; Kurtzman
etal., 2011).

Enzim-enzim merupakan faktor virulensi utama
bagi Malassezia yang dihasilkan di dalam sel dan
selanjutnyadikirim ke permukaan sel (Catterall et al.,
1978). Beberapapenelitian telah menlaporkan adanya
sejumlah enzim yang berhasil diisolasi dari M.
pachydermatis yang menginfeksi anjing, seperti
fosfatase asam dan basa, khondroitin-sulfatase,
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esterase, esterase lipase, gal aktosidase, glukosidase,
hyaluronidase, leusinearylamidase, lipase, lesithinase,
peroksidase, fosfoamidase, fosfolipase,
fosfohidrolase, protease dan urease (Plotkin et al., 1996;
Mathieson et al., 1998; Guillot dan Bond, 1999
Coutinho dan Paula, 2000; Neveset al., 2005; Brunke
dan Hube, 2006; Lautert et al., 2011). Keberadaan
enzim tersebut menjamin tersedianya lipida yang
dibutuhkan selama pertumbuhan Malassezia (M ayser
et al., 1996; Riciputo et al., 1996; Pini dan Faggi,
2011).

Protease diyakini sebagal penyebab terjadinya
pruritus. Lipase menyebabkan terganggunya produksi
keringat dan menghasilkan asam lemak bebas yang
dikeluarkan ke permukaan kulit. Asam lemak bebasini
dimanfaatkan oleh khamir sebagai makanannya dan
menghambat pertumbuhan mikororganisme lain
sehingga khamir ini dapat bebas menjadi dominan
dalam pertumbuhan di lingkungannya (Patterson dan
Frank, 2002; Chen dan Hill, 2005). Dengan demikian,
dapat dipastikan bahwa enzim-enzim lipolitik seperti
lipase, esterase, fosfolipase dan lisofosfolipase
berkaitan erat dengan virulensi Malassezia (Juntachai
etal., 2009)

Faktor Predisposis Malassezia

Malassezia, terutama M. pachydermatis,
menyebabkan dermatitis. Hal ini terjadi akibat
pertumbuhan M. pachydermatis yang berlebihan.
Insidensi penyakit Malassezia meningkat selama
musim panas, tetapi penyakit ini dapat terjadi
sepanjang tahun. Hubungan antara dermatitis
Malasezzia dengan musim panas berkorelasi dengan
musim, alergi, dan kelembaban yang tinggi (Matousek
dan Campbell, 2002). Ali et al., (2012) menyatakan
bahwa berdasarkan studi yang telah dilakukan, infeksi
Malassezia dipengaruhi oleh faktor individu
(kebersihan, densitas kelenjar sebaceous, dan lain-
lain), letak geografis, sertaiklim. Selainitu, perubahan
kelembaban dan suhu jugaikut berperan.

Dermatitis yang disebabkan Malassezia dapat
menyerang berbagai ras anjing dengan faktor
predisposisi umur, jenis kelamin, dan ras. Beberapa
jenis ras anjing yang sangat rentan terhadap M.
pachydermatis adalah Basset Hounds, Cocker
Spaniel, Dachshund, English Setters, German
Shepherd, West Highland White Terriers, Springer
Soaniels, dan Chinese Shar Peis(Naveenetal., 2011).

Kucing ras Persia, Anggora, Devon Rex, dan
Sphinx merupakan ras yang pernah dilaporkan
terinfeksi oleh Malassezia (Crespo et al., 2000b).
Tingkat prevalensi infeksi Malassezia pada kucing
mencapai 2,7% (Mauldin et al., 2002). Beberapakasus
dermatitisterkait dengan Malassezia spp. yang sering
dilaporkan adal ah pada kucing yang terkenagangguan
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endokrin dan metabolik, neoplasia, dan infeksi yang
diakibatkan oleh retrovirus, feline leukaemia virus
(FLV) dan felineimmunodeficiens virus (FIV) (Ordeix
et al., 2007; Ahman dan Bergstrém, 2009; ESCCAP,
2011).

Infeksi oleh Malassezia kadangkala juga
merupakan infeksi sekunder dari penyakit lainnya
seperti otitis eksterna, demodekosis, dermatitis yang
dipicu oleh thymoma (thymoma-associated
dermatitis), malignansis, dan neoplasma internal
(Crespoet al., 2000a; Mauldin et al., 2002). Frekuensi
tertinggi kejadian dermatitis oleh Malassezia terjadi
pada hewan yang menderita otitis dibandingkan
dengan hewan sehat. Hal ini diduga karena terjadi
gangguan fisik, kimiawi, dan mekanisme kekebalan
yang menyebabkan terjadinya kolonisasi khamir dan
pertumbuhan yang cepat di permukaan kulit (Guillot
dan Bond 1999a,b; Cafarchiadan Otranto, 2004).

Bentuk Infeksi oleh Malassezia

Gejala klinis infeksi Malassezia pada anjing
ditandai dengan adanya pruritus yang hebat disertai
dengan eritema, area yang berwarna kuning, dan
terbentuk keropeng. Umumnya, anjing yang terinfeksi
memiliki kulit yang berminyak, berbau dengan
hiperpigmentasi dan lichenifikasi (penebalan dan
pengerasan pada kulit) (Gambar 2a). Daerah infeksi
biasanya melibatkan daerah wajah, cakar, |eher bagian
bawah (ventral), dan perut (Gambar 2b) (Matousek dan
Campbell, 2002; Patterson dan Frank, 2002).

Infeksi yang terjadi pada kucing biasanya juga
disebabkan oleh infeksi M. sympodialis, M. globosa,
M. slooffiae, dan M nana. Infeksi Malassezzia
dermatitis menyebabkan kerontokan rambut, lesi di
daerah selajari, kemerahan dan adanya jerawat pada
daerah dagu seperti yang tergambarkan pada
Gambar 3(ESCCAR, 2011).

Di daerah lesi terlihat adanyaeksudat berminyak
dan bila terdapat cukup banyak di daerah tersebut
terlihat seperti adanya lapisan tipis yang lengket
berwarnacoklat tuaatau cokelat kemerahan. Eksudat
ini biasanya ditemukan di lokasi sekitar kuku dan di
bagian sela jari palmar dan atau plantar, aksila, dan
paha. Kadangkala terlihat juga di daerah telinga
(Ahman dan Bergstrém, 2009).

Reaks Tanggap K ebal Tubuh Inang

Malassezia adalah khamir komensal di kulit
sehinggatanggap kebal yang terjadi melibatkan sistem
kebal di daerah kulit. Malassezia dapat menggertak
sistem kebal tubuh inang, baik yang bersifat humoral
maupun selular. Antigen-antigen Malassezia mampu
mengaktifkan sistem komplemen, baik melalui jalur
komplemen klasik, maupun alternatif. Tanggap kebal
yang muncul dipengaruhi oleh pertumbuhan khamir
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Gambar2 Gejalaklinisdermatitis padaanjing yang disebabkan oleh Malassezia: (a) Anjing Chihuahuayang
terinfeksi secarameluas (Campbell dan Mataousek, 2002). (b) Anjing West Highland whiteterrier
yang terinfeksi di leher bagian bawah (ventral) (Patterson dan Frank, 2002).

Gambar3 Lesi dermatitis yang disebabkan Malassezia pada kucing: () alopesia (Data Pribadi). (b) Lesio di
selajari kucing Sphinx (Ahman dan Bergstrém, 2009).

di lokasi infeksi, tanggap kebal inang secaraindividual,  dan IL-10 telah diketahui terlibat dalam kejadian
keragaman galur khamir penginfeksi dan proses dermatitisyang disebabkan Malassezia (Neuber etal.,
ekstraksi yang memengaruhi pelepasan dan 1996; Bond et al., 1998; Nuttal dan Haliwell, 2001;
keberadaan antigen (Habibah et al ., 2005). Ashbee dan Evans 2002; Kim et al., 2002; Zargari et

Beberapa komponen dari sistem kebal humoral,  al., 2003). Dari penelitian yang pernah dilakukan,
seperti imunoglobulinA (IgA), 19G IgE, danigM, dan  dihasilkannya IgG berhubungan dengan keberadaan
dari sistem kebal seluler, seperti interleukin-2 (IL-2)  IgE terhadap Malassezia. Kadar 1gG lebih banyak
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terlacak padainang sakit yang di dalam tubuhnyapun
banyak mengandung IgE (Johansson et al., 2004). Zat
kebal 1gG berperan sebagai opsonin bagi antigen dalam
proses fagositosis yang terjadi (Ashbee dan Evans,
2002).

Komponen imunoglobulin dihasilkan karena
adanya beberapa protein dari Malassezia yang dapat
dikenali oleh tubuh inang sehingga tubuh inang
menghasilkan immunoglobulin tersebut. Beberapa
protein diketahui mampu menggertak pembentukan
imunoglobulin, seperti protein-protein dengan bobot
molekul 25, 42, 45, 52, 56, 65, 98, 110, dan 219kD yang
dihasilkan dari sel Malassezia (Bond dan Loyd, 2002;
Chen et al., 2002; Kim et al., 2009). Tanggap kebal
yang deperlihatkan oleh inang sangat tergantung pada
keadaan klinisinang yang sedang mengalami infeksi.
Titer 1gG terhadap protein 98 kD lebih nyata terlihat
pada hewan yang memperlihatkan gejala atopik
dibandingkan dengan yang non-atopik (Fraser et al.,
2004; Kimet al., 2009).

Reaks peradangan selamaterjadinyainfeks yang
disebabkan oleh Malassezia ini terkait dengan
keutuhan dinding sel Malasseza, terutamayang terkait
dengan lapisan kapsul yang mengandung lipida. Lipida
yang diekstraksi dari lapisan kapsul yang utuh M.
furfur memperlihatkan mampu menekan proses
dihasilkannya sitokin peradangan. Keadaan ini
diperlihatkan dengan rendahnya kadar tumor
necrotizing factor (TNF)-a, IL-6, dan IL-1b. Sebaiknya,
bilalipidadihilangkan dari dinding sel Malassezia akan
menginduksi proses dihasilkannyasitokin peradangan
melalui mekanisme yang membutuhkan toll-like
receptor 2 (TLR2) (Kesavan et al., 2000; Kimet al.,
2002; Ishibashi et al., 2006). Lipidayang adadi dinding
sel didugasangat berperan dalam menghambat sistem
kebal inang (Saadatzadeh et al., 2001).

Peneguhan Diagnosis

Diagnosis terhadap kasus dermatitis yang
disebabkan oleh Malassezia didasarkan pada sejarah,
pemeriksaan fisik, dan dapat didukung dengan alat
bantu diagnostik untuk melengkapi ada tidaknya
Malassezia di kulit.

Penggunaan lampu Wood's dapat membantu
mendiagnosis awal mengenai keterlibatan khamir
Malassezia. Penyinaran dengan lampu Wood's
dilakukan dengan jarak penyinaran 10-15 cm dari
permukaan kulit. Dari penyinaran akan terlihat M.
furfur berwarna putih kekuningan (yellowish-white)
yang berpendar/flupresens atau oranye kehitaman
(copper-orange) berpendar (Gupta dan Singhi, 2004;
Fahem, 2012).

Pemeriksaan mikroskopik terhadap spesimen
kerokan kulit juga dapat dilakukan. Spesimen kulit
ditambahkan tigatetesK OH 10% (Kindo et al ., 2004;
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Fahem, 2012). Pemeriksaan mikroskopik dilakukan
dengan pembesaran tinggi. Spesimen yang
mengandung khamir Mal assezia akan memperlihatkan
adanya struktur hifa dan spora yang tersusun seperti
spageti dan bakso (Gambar 4).

%

Gambar 4. Bentuk hifadan spora seperti spageti dan
bakso (meatball) dari M.furfur dalam
pengamatan mikroskopik kerokan kulit
[Pewarna: Lactophenol Blue. Pembesaran:
100x. Sumber: Fahem (2012)]

Spesimen rambut dan usapan kulit terinfeksi
dapat dijadikan bahan untuk mengisolasi Malassezia
sebagai penyebab infeksi. Beberapa media dapat
digunakan untuk mengisolasi Malassezia dari
spesimen, di antaranya media Sabouraud Dextrose
Agar (SDA) yang telah ditambahkan khloramfenikol
dan sikloheksimida, Dixon Agar yang dimodifikasi
(mDixon Agar), Tween Medium, dan CHROMAgar-
Malassezia Medium (Kaneko et al., 2006; Khosravi et
al. 2009; Ramadan, 2010). Inkubasi dilakukan pada
suhu 32°C selama 3-4 hari (Kindo et al., 2004).
Pengamatan fenotif dari beberapa spesiesMalassezia
disgjikan padaTabel 1. Dalam tahap identifikasi khamir
Malassezia dilakukan pengamatan terhadap ukuran
koloni, presipitat kromogenik dan pigmen yang
dihasilkannya (Tabel 2). Presipitat khromogenik
biasanya diamati dengan menggunakan media
CHROMAgar-Malassezia Medium (Kaneko et al.,
2006). Pada media tersebut sekaligus juga diamati
ukuran koloni khamir.

Identifikasi molekuler terhadap isolat Malassezia
dapat dilakukan dengan teknik-teknik pulsed-field gel
electrophoresis, randomly amplified polymorphic
DNA analysis, sequencing analysis, restriction
analysis of PCR amplicons of ribosom sequences,
amplified fragment length polymor phismanalysisdan
denaturing gradient gel electrophoresis (Senczek et
al., 1999; Gaitaniset al., 2002; Gemmer et al., 2002;
Guptaet al., 2004; Hirai et al., 2004; Cabafies et al.,
2005; Theelen et al., 2006; Cabafieset al., 2007; Byung-
Ho et al., 2009; Duarte et al., 2009; Soo-Jung et al.,
2009; Eidi, 2011; Batraetal., 2012).
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Tabel 1. Karakter fenotif dari beberapa spesies Malassezia

Pertumbuhan di Penggunaan Tween Eskulin Polyethoxy- Reaksi
Spesi Petumbuhen  MDixon pada (°C)  produksi lated  katelase
PESIES di SDA presipitat di castor oil
32 37 40 CHROM 10% 05% 05% 0,1%
Tw Tw  Tw Tw
20 40 60 80
M. pachydermatis ~ + + + + + + + + + + + +
M. sympodialis - + + + + - + + + + - +
M. globosa - + +/- - + - - - - - - +
M. dermatis - + + + + + + + + - - +
M. furfur - + + + - + + + + - + +
M. slooffiae - + + + - +H+ o+ + - - - +
M. obtuse - + 4+ - - - - - - + - +
M. restricta - + + - - - - - - - . _
M. japonica - + + - - - + + - + ) +
Keterangan: +: positif lemah. Sumber: Guého et al., (1996), Mayser et al., (1997), Sugitaet al., (2002), Sugitaet al.,

(2003), Kaneko et al., (2006)
SDA : Sabouraud Dextrose Agar
Tw : Tween

Tabel 2. Ukuran, karakter koloni dan pertumbuhan di Media CHROM, SDA, TE dan EL dari beberapaspesies
Malassezia

Karakteristik koloni di media CHROM Karakteristik pertumbuhan

Spesies
Ukuran Warnal Presipitat SDA TEAgar miring EL agar
morfologi miring
M. pachydermatis Besar Merah muda + Tumbuh Tumbuh dan Tumbuh
pucat/mengkilat menghasilkan zona
warnahitam
M. sympodialis Besar Merah muda + Tidak tumbuh Tumbuh dan Tidak tumbuh
pucat/mengkilat menghasilkan zona
warnahitam
M. globosa Kecil Purple/mengkilat + Tidak tumbuh Tidak tumbuh Tidak tumbuh
M. dermatis Besar Merah muda + Tidak tumbuh Tumbuh tapi Tidak tumbuh
pucat to purple/ tanpa perubahan
mengkilat
M. furfur Besar Merah muda - Tidak tumbuh Tumbuh dan Tumbuh
pucat/wrinkled menghasilkan zona
warnahitam
M. slooffiae Kecil Merah muda - Tidak tumbuh Tumbuh tapi Tidak tumbuh
pucat/mengkilat tanpa perubahan
M. obtuse Medium Merah muda/ - Tidak tumbuh Tidak tumbuh Tidak tumbuh
keruh tapi menghasilkan
zonawarnahitam
M. restricta Kecil Merah muda/ - Tidak tumbuh Tumbuh tapi Tidak tumbuh
mengkilat tanpa perubahan
M. japonica Besar Merah muda/ - Tidak tumbuh Tumbuh dengan Tidak tumbuh
mengkilat menghasilkan zona

warna hitam

Catatan: SDA=Sabouraud Dextrose Agar; TE=Tween-Esculin, EL=SDA+Cremophore EL
Sumber: Kaneko (2006)
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Gambar5. Warna pigmen koloni: (a) M. sympodialis; (b) M. furfur yg tumbuh pada media mDixon

Agar(Ghahfarokhi dan Abyaneh, 2004).

Beberapa spesies khamir Malassezia
menghasilkan pigmen selama pertumbuhannya
(Gambar 5). Untuk memperlihatkan pigmen tersebut,
pepton yang terkandung di dalam media Dixon Agar
diganti dengan asam amino L-triptofan sebagai sumber
nitrogennya. Pigmen warnacoklat akan dihasilkan oleh
M. furfur di media ini. Spesies lainnya tidak
menghasilkan pigmen yang sama, tetapi berwarna
coklat kehitaman. Pigmen mulai dihasilkan padaperiode
waktu inkubasi 34-48 jam dan tidak akan dihasilkan
lagi setelah diinkubasi selama tujuh hari (Mayser et
al., 1998; Ghahfarokhi dan Abyaneh, 2004).

Pemeriksaan serologik terhadap infeksi yang
disebabkan oleh Malassezia hingga kini belum
berkembang. Ada kemungkinan untuk melakukan
pemeriksaan secara serologi dengan cara melacak
antigen galaktomannan sel Malassezia yang
mengandung gal aktofuranosil dengan ikatan linier b-
1,6 (b-1,6-linked linear galactofuranosyl) yang
diketahui bersifat sangat imunogenik (Nuttall dan
Halliwell, 2001; Shibataet al., 2009). Diagnosisbanding
untuk penyakit Malassezia ataralaininfeks ektoparasit
yang disebabkan salah satunya ol eh tungau sarkoptes,
demodeks, dan cutaneous drug eruption (Muller et
al., 2001).

Pengobatan Dermatitisakibat Malassezia
Pengobatan dermatitis yang disebabkan oleh
infeksi Malassezia dapat dilakukan secaratopikal dan
sistemik. Pengobatan secara topikal merupakan
pengobatan alternatif yang dapat dilakukan, terutama
untuk lesi-lesi lokal. Antifungi mikonazol,
khlorheksidin, atau kombinasi keduanya dan
ketokonazol merupakan obat yang paling sering
digunakan untuk mengobati dermatitis yang

disebabkan oleh Malassezia. Antifungi tersebut dapat
dikombinasi dengan antibiotik polimiksin B dan
kortikosteroid prednison (Crespo et al., 2000). Selain
itu, juga dapat menggunakan lotions yang
mengandung belerang/sulfur dan turunan azol.
Pengobatan secara topikal dilakukan secara teratur
untuk 2-3 kali seminggu selamaduaminggu.

Pengobatan sistemik dapat dilakukan dengan
menggunakan antifungi. Khamis M.pachydermatis
peka terhadap nystatin dan turunan azol, seperti
mikonazol, ekonazol, dan ketokonazol. K etokonazol
merupakan obat antifungi sintetik yang berfungsi
untuk mencegah dan mengobati kulit dari infeksi
cendawan, seperti dermatofita (Microsporum,
Trichophyton, Epidermophyton), khamir (Candida,
PityrosporumMalassezia, Torulopsis, Cryptococcus),
algauniseluler (Prototheca), dan bakteri gram positif
(Staphylococcusaureus, S.epidermidis) (Georgeet al.,
2009).

Beberapavaksintersediauntuk penyakit mikosis.
Saat ini, vaksin yang tersediaterbatas untuk beberapa
spesies hewan (Blanco dan Gracia, 2008). Namun,
vaksin untuk penyakit yang disebabkan oleh M.
pachyder matitis hinggakini belum ditemukan.

Potensi Zoonosis

Khamir M. pachydermatitis dapat diisolasi dari
hewan sehat maupun yang sedang mengalami
dermatitis (Ahman dan Bergstrém, 2009; Ali et al., 2012).
Khamir lain seperti M. furfur, M. globosa, M.
sympodialis, dan M. restricta secaraalami terdapat di
kulit manusia (Nakabayashi et al., 2000; Sugitaet al.,
2001; Bernier et al., 2002; Salah et al., 2005).
Berdasarkan datayang dikeluarkan oleh ESCCP (2011),
telah diketahui sgjumlah Malassezia yang menginfeks
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Tabel 3. Karakteristik Malassezia sp, yang ditemukan pada beberapa kulit hewan.

Spesies Hewan utama Penyakit yang Potensi sebagai
sebagai inang berhubungan agen zoonosis

Spesies yang tidak

bergantung lipid

M.pachyder matis Anjing, kucing, beberapa  Otitisdan dermatitis Ya

Spesies bergantung

mamalia, burung.

dengan lipid

M.sympodialis Kucing danmamalia

M.globosa Kucing dan mamalia

M.slooffiae Kucing, anjing dan
mamdia

M.nana Kucing dan sapi

M.caprae Kambing

M.equine Kuda

M.cuniculi Kelinci

pada anjing dan kucing

Otitis Statustidak diketahui
Otitis Statustidak diketahui
Otitisdan dermatitis Status tidak diketahui
Otitis Tidak

Dermatitis Tidak

Dermatitis Tidak

Tidak diketahui tidak

Sumber: European Scientific Counsel Companion Animal Parasites (2011).

hewan dan manusia. Namun, saat ini hanya M.
pachydermatitis yang dilaporkan memiliki potensi
zoonosis (Tabel 3). Khamir M. pachyder matitis dapat
menginfeksi bayi dan manusia dewasa yang sedang
mengal ami pelemahan tanggap  kebal
(immunocompromised humans) dan dapat
menyebabkan fungemia (Dorogi, 2002; Morriset al.,
2005). Penularan dapat terjadi karena adanya
perpindahan khamir dari hewan yang sakit ke manusia
(van Belkum, 1994; Chang et al., 1998). Tingkat
prevalensi infeksi oleh M. pachydermatitis dapat
mencapal angka 8% (Lefebvreet al., 2006).

SMPULAN

Khamir Malassezia merupakan organisme
komensal pada kulit hewan yang dapat bersifat
patogen serta menyebabkan pruritic dermatosis.
Peneguhan diagnosis terhadap anamnesis dan gejala
klinis dapat didukung dengan bantuan Lampu Wood.
Pengobatan untuk dermatitis yang disebabkan oleh
Malassezia sp. dapat dilakukan dengan pengobatan
sistemik dan topikal.
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