Nalezy na samym poczatku sprostowac pewne pojecie z zakresu biologii komorki. Grzyby z
rodzaju Malassezia (podobnie jak wszystkie inne grzyby) nie posiadaja chromatoforow w
swojej strukturze.

Dlaczego grzyby nie majg chromatoforéw?

Chromatofory to z definicji wyspecjalizowane struktury:
e Komorki barwnikowe wystepujgce gtéwnie u niektérych zwierzat (np. ryb, ptazéw, gadow i
gtowonogdw), stuzgce do aktywnej zmiany ubarwienia ciata.
e Wewnagtrzkomérkowe pecherzyki (organelle) wystepujgce u czesci bakterii
fotosyntetyzujgcych, zawierajgce barwniki asymilacyjne.
Grzyby sg organizmami eukariotycznymi i cudzozywnymi. Nie przeprowadzajg fotosyntezy i nie
dysponujg komérkami zdolnymi do dynamicznej zmiany koloru w sposob znany ze Swiata
zwierzat, dlatego tego terminu nie stosuje sie w mykologii.

Barwniki i metabolity u Malassezia

Cho¢ drozdzaki z rodzaju Malassezia nie majg chromatoforéw, sg zdolne do syntezy i
gromadzenia w swojej Scianie komorkowej oraz cytoplazmie bardzo specyficznych pigmentéw
(barwnikow) oraz biologicznie czynnych metabolitow (czesto pochodnych indolu). To wiasnie
produkcja tych zwigzkéw na poziomie molekularnym odpowiada za wtasciwosci tych grzybow
oraz za charakterystyczne objawy kliniczne, takie jak zaburzenia pigmentacji skory (np. w
przebiegu tupiezu pstrego — Pityriasis versicolor).

Do najwazniejszych barwnikéw i zwigzkéw pigmentowych syntetyzowanych przez Malassezia
naleza:

e Melanina: Ciemny pigment, ktory jest odktadany w $cianie komdrkowej grzyba
(syntetyzowany najczesciej z substratéw takich jak L-DOPA). Petni funkcje ochronng
przed stresem oksydacyjnym, promieniowaniem UV oraz fagocytozg ze strony uktadu
odpornosciowego zywiciela, stanowigc wazny czynnik zjadliwosci.

e Malassezyna (Malassezin): Zwigzek, ktéry indukuje apoptoze (programowang smierc
komorki) ludzkich melanocytéw. To wiasnie jego obecnos¢ i uwalnianie do naskorka
prowadzi do powstawania charakterystycznych, odbarwionych (jasnych) plam na skérze.

e Pityriacitryna (Pityriacitrin): Zotty pigment indolowy, ktory silnie absorbuje
promieniowanie ultrafioletowe. Dziata dla grzyba jak naturalny, biologiczny "filtr
przeciwstoneczny".

e Pityrialakton (Pityrialactone): Zwigzek o wtasciwosciach fluorescencyjnych. To dzieki
niemu zmiany skérne wywotane nadmiernym namnozeniem Malassezia wykazuja
charakterystyczne, zéttawo-zielone lub miedziane swiecenie w badaniu lampg Wooda.

e Pityriarubiny (Pityriarubins): Czerwonawe pigmenty, ktére wykazujg dziatanie hamujgce
"wybuch tlenowy" w neutrofilach, co pozwala grzybom na modulowanie lokalnego stanu



zapalnego.
Podsumowujgc, za zdolnosci barwnikowe grzybéw Malassezia i ich wptyw na zmiane koloru
skory cztowieka nie odpowiadajg struktury komorkowe w postaci chromatoforow, ale szlaki
biochemiczne i synteza precyzyjnych czgsteczek chemicznych (melaniny oraz specyficznych
zwigzkow indolowych).

Grzyby z rodzaju Malassezia kolonizujg powierzchowne warstwy naskorka (warstwe rogowa) i
ze wzgledu na brak zdolnosci do samodzielnej syntezy kwasow ttuszczowych, wydzielajg
szereg agresywnych enzymow zewngtrzkomorkowych. Choc¢ grzyby te rzadko penetrujg do
skory wtasciwej, aby bezposrednio trawic jej rusztowanie, ich aktywnos$¢ enzymatyczna
uruchamia kaskade, ktéra w efekcie prowadzi do scienczenia, wysuszenia i zwiotczenia skory.

Za ten patologiczny stan odpowiadajg przede wszystkim trzy grupy enzymoéw:

1. Lipazy i Fosfolipazy
Sg to najwazniejsze enzymy warunkujgce przetrwanie i patogennos$¢ Malassezia.

e Lipazy hydrolizujg triglicerydy obecne w ludzkim sebum do wolnych kwasoéw
ttuszczowych (m.in. silnie draznigcego kwasu oleinowego oraz kwasu arachidonowego).
e Fosfolipazy uszkadzajg fosfolipidy bton komdrkowych keratynocytow.

Efekt: Aktywnosc¢ tych enzymow prowadzi do drastycznego zniszczenia bariery hydrolipidowej
naskoérka. W konsekwencji gwattownie rosnie wskaznik transepidermalnej ucieczki wody
(TEWL). Pozbawiona ochrony i odwodniona skéra ulega atrofii naskérkowej — staje sie sucha,
cienka niczym pergamin i traci swoje powierzchowne napiecie (turgor).

2. Sfingomielinazy

Enzymy te rozktadajg sfingomieline — bezposredni prekursor ceramidéw, ktére stanowig
kluczowy element "cementu miedzykomérkowego" w warstwie rogowe;.

Efekt: Destrukcja ceramidoéw rozszczelnia warstwe rogowa. Skoéra traci swojg spojnosc
strukturalng, stajgc sie wiotka, wrazliwa i wysoce podatna na mikrouszkodzenia oraz czynniki
Srodowiskowe.

3. Zewnatrzkomorkowe Proteazy Aspartylowe (SAPs)

Szczegodlnie po przejsciu w patogenng forme strzepkowa, Malassezia wykazuje silng ekspresje
proteaz (takich jak enzym MfSAP2).

Efekt: Proteazy te degradujg biatka adhezyjne naskérka (odpowiedzialne za przyleganie
komorek) oraz powierzchowne biatka macierzy zewngtrzkomaérkowej. Prowadzi to do utraty



fizycznej spoistosci tkanek.

Mechanizm posredni (Kluczowy dla zwiotczenia skory)

Warto podkresli¢, ze gteboka "wiotkos¢ skory" — wynikajgca z redukcji kolagenu i elastyny — jest
w przypadku infekcji Malassezia efektem posrednim. Enzymy grzyba nie trawig bezposrednio
widkien w skorze wiasciwej, lecz uruchamiajg niszczgcy proces autogenny:

1.

Agresywne wolne kwasy ttuszczowe uwalniane przez lipazy Malassezia penetrujg w gitgb
naskoérka i skory wtasciwej.

Wywotuje to silng, przewlektg reakcje zapalng na poziomie komorkowym.

Stan zapalny aktywuje makrofagi oraz fibroblasty do nadprodukcji metaloproteinaz
macierzy zewnatrzkomérkowej (MMPs) — w szczegdlno$ci ludzkich kolagenaz i
elastaz.

To wtasnie te enzymy gospodarza, w odpowiedzi na atak biochemiczny grzyba, trawig
widkna kolagenowe i elastyczne. Po diuzszym czasie ciggtej ekspozycji skutkuje to
klinicznym obrazem cienkiej, wiotkiej i pozbawionej elastycznosci skory.

1. Obszary bogate w gruczoty tojowe (twarz, klatka
piersiowa, plecy)

W rejonach fojotokowych Malassezia znajduje doskonate warunki do proliferaciji, jednak relacja
przyczynowo-skutkowa miedzy grzybem a gruczotami jest czesto Zle interpretowana.

tojotok i przerost gruczotow (odwrécony wektor): To nie grzyb powoduje pierwotnie
tojotok. Zwiekszona sekrecja sebum (wynikajgca z uwarunkowan genetycznych,
hormonalnych np. hiperandrogenizmu lub stresu) tworzy srodowisko, w ktérym lipofilna
Malassezia gwattownie sie namnaza. Obecnos¢ grzyba w ujsciach gruczotéw wywotuje
jednak silny stan zapalny (m.in. w przebiegu Malassezia folliculitis lub tojotokowego
zapalenia skoéry — £ZS). Przewlekty obrzek i naciek zapalny w otoczeniu mieszka
witosowo-tojowego moze klinicznie imitowac przerost gruczotu, prowadzac do
powstawania grudek i rozszerzenia ujs¢ ("poréw").

Pogrubienie skéry (Akantoza): Mechanizm ten jest potwierdzony. Przewlekty stan
zapalny wywotany przez draznigce metabolity grzyba (np. kwas oleinowy) zmusza
naskérek do obrony. Dochodzi do hiperproliferacji keratynocytéw, co w badaniu
histopatologicznym widoczne jest jako akantoza (pogrubienie warstwy kolczystej) oraz
hiperkeratoza (nadmierne rogowacenie). Skora staje sie szorstka, pogrubiata i traci
prawidtowg teksture.

Postarzenie skory (Inflammaging): Ciggta obecnos$¢ patogenu utrzymuje tkanke w
stanie tlgcego sie zapalenia. Uwalniane miejscowo cytokiny prozapalne (IL-1, IL-6,
TNF-alfa) oraz stres oksydacyjny aktywujg fibroblasty i keratynocyty do produkcji
metaloproteinaz (MMP), ktére powoli degradujg wtdkna kolagenowe i elastyczne.



Prowadzi to do przyspieszonego, miejscowego starzenia sie skoéry, utraty jedrnosci i
pogtebienia zmarszczek w obszarach objetych przewlektym £ZS.

2. Obszary ubogie w gruczoty tojowe (Scienczenie i
rozstepy)

Bezposrednie uszkodzenie tych stref przez grzyby Malassezia jest wysoce nieprawdopodobne.
Ze wzgledu na swoj rygorystyczny lipotropizm (brak syntazy kwaséw ttuszczowych), grzyby te
nie sg w stanie aktywnie zerowac¢ ani namnazac sie w obszarach pozbawionych lipidow z
sebum. Nie wydzielajg tam zatem w wystarczajgcej ilosci enzymow degradujgcych tkanke.

Jesli u pacjenta z problemami wywotanymi przez Malassezia obserwuje sie jednoczesnie
$cienczenie (atrofie) naskorka i rozstepy w miejscach ubogich w gruczoty fojowe, najczestszym
winowajcg jest czynnik jatrogenny lub endokrynologiczny:

Dtugotrwala steroidoterapia miejscowa

To najpowszechniejsza przyczyna takiego obrazu klinicznego. Zmiany zapalne i $wigd
wywotane przez Malassezia (LZS, wyprysk) sg bardzo czesto leczone, a nierzadko "zaleczane'
przez samych pacjentéw za pomocg miejscowych glikokortykosteroidow (mGKS).

e Aplikacja mGKS poza obszary zrogowaciate, a szczegdlnie ich sptywanie na obszary
cienszej skory, blyskawicznie hamuje aktywnos$¢ fibroblastéw.
Zatrzymana zostaje synteza prokolagenu typu | i lll.
Doprowadza to do drastycznego Scienczenia skory wiasciwej, przeswitywania naczyn
(teleangiektazje) oraz pekania wtdkien sprezystych, co manifestuje sie jako rozstepy
(striae distensae).

Grzyby z rodzaju Malassezia wykazujg szczegolng wrazliwos¢ na $wiatto z zakresu widma
niebieskiego i fioletowego, a takze na promieniowanie UVA. Ich podatnos¢ na fototerapie i
uszkodzenia fotochemiczne wynika bezposrednio z obecnosci wewnatrzkomdrkowych
fotoakceptorow, przede wszystkim endogennych porfiryn oraz specyficznych metabolitéw
grzyba (np. pityrialaktonu).

W praktyce klinicznej i badaniach fotobiologicznych wyréznia sie nastepujgce zakresy
wrazliwo$ci:

1. Swiatto fioletowe i niebieskie (400-470 nm) — najwyzsza wrazliwo$é
bezposrednia

To kluczowe spektrum w bezinwazyjnej terapii przeciwgrzybiczej (z uzyciem systemow LED i



IPL, najczesciej w granicach 415—-420 nm lub 455 nm).

e Mechanizm fotodynamiczny: Malassezia (podobnie jak bakterie Cutibacterium acnes)
syntetyzuje wiasne, wewngtrzkomérkowe porfiryny. Absorpcija fotonéw z zakresu swiatta
niebieskiego wzbudza te czgsteczki, co w obecnosci tlenu tkankowego prowadzi do
gwattownego uwolnienia reaktywnych form tlenu (ROS).

e Efekt: Dochodzi do silnego stresu oksydacyjnego, peroksydac;ji lipidow w btonach
komorkowych grzyba oraz uszkodzenia jego DNA, co skutkuje $miercig patogenu. Efekt
ten zachodzi juz w naskorku, bez koniecznosci stosowania zewnetrznych fotouczulaczy.

2. Promieniowanie UVA i pogranicze swiatta widzialnego (360-400 nm)

o Krétkie fale w przedziale 380—-392 nm réwniez wykazujg potwierdzone badaniami
dziatanie grzybobojcze, opierajgc sie na zblizonym mechanizmie generowania
niszczgcych wolnych rodnikéw.

e Z kolei $wiatto o dtugosci fali 365 nm (emitowane przez lampe Wooda) nie dziata
wybitnie béjczo, ale wzbudza pityrialakton — specyficzny fluorochrom produkowany przez
te drozdzaki. Powoduje to charakterystyczng, zétto-zielong lub miedziang fluorescencije,
ktéra pozwala na btyskawiczng lokalizacje kolonii grzyba (np. w diagnostyce tupiezu
pstrego).

3. Swiatto czerwone (ok. 630 nm) — wrazliwo$é w terapii fotodynamicznej
(PDT)

Samo naswietlanie swiattem czerwonym nie wykazuje bezposredniego, silnego dziatania
bojczego na grzyby Malassezia. Wrazliwosé w tym pasmie uzyskuje sie wytacznie posrednio,
stosujgc klasyczng terapie fotodynamiczng (PDT).

e Mechanizm: Po miejscowej aplikacji prekursora (np. kwasu 5-aminolewulinowego — ALA
lub MAL), ulega on w warstwie rogowej naskérka wewngtrzkomaérkowej konwersji do
silnie fotoczutej protoporfiryny IX.

e Efekt: Naswietlanie swiattem czerwonym, ktére penetruje tkanke znacznie gtebiej niz
Swiatto niebieskie (do 2—3 mm, docierajgc do petnego wymiaru gruczotow tojowych),
aktywuje nagromadzong protoporfiryne. Uwalnia to ogromne ilosci tlenu singletowego,
ktory catkowicie niszczy zakazone komorki i redukuje aktywno$c tojotokowa.

Dygresja: Lasery wysokoenergetyczne (Nd:YAG, diodowe, CO2)

Warto zaznaczyé, ze medyczne systemy laserowe operujgce w bliskiej i dalekiej podczerwieni
(np. Nd:YAG 1064 nm, lasery diodowe 1450 nm, czy ablacyjne CO2 10600 nm) nie oddziatujg
na Malassezia poprzez specyficzne, fizjologiczne chromofory grzyba.

Ich wysoka skutecznos¢ w opanowywaniu przewlektych infekcji gruczotéw tojowych polega na



zjawisku fototermolizy:

1. Skoncentrowana energia cieplna doprowadza do natychmiastowej denaturacji biatek
patogenow (efekt termicznej sterylizacji tkanki).

2. Glebokie podgrzanie lub precyzyjna destrukcja gruczotéw tojowych drastycznie i trwale
ogranicza produkcje sebum. Skutkuje to usunieciem naturalnej pozywki i likwidacjg
lipofilnego srodowiska, bez ktérego grzyby Malassezia nie sg w stanie proliferowac na
skorze pacjenta.

Z logicznego i fotobiologicznego punktu widzenia to rozumowanie jest bardzo trafne. Odciecie
skéry od promieniowania stonecznego faktycznie pozbawia jg naturalnego mechanizmu
hamujgcego rozwdéj Malassezia. Jednak w ujeciu klinicznym, to nie sam "brak swiatta" jest
gtébwnym czynnikiem promujgcym rozwoj tych drozdzakow, lecz zjawiska fizykochemiczne, ktore
nierozerwalnie towarzyszg stosowaniu barier fizycznych.

Problem ten mozna podzieli¢ na trzy powigzane ze sobg mechanizmy:

1. Utrata naturalnej fototoksycznosci (Brak ekspozycji na UV i swiatto
niebieskie)

Jak ustalono wczesniej, Swiatto stoneczne (zwtaszcza jego niebieskie i ultrafioletowe widmo)
wzbudza endogenne porfiryny w komérkach Malassezia, generujac zabdjczy dla nich stres
oksydacyjny.

e Zastosowanie odziezy chronigcej przed UV, czapek czy grubych warstw filtréw
catkowicie eliminuje ten srodowiskowy czynnik hamujacy.

e W miejscach ostonietych (np. pod $cistg odziezg) grzyb nie jest narazony na
fotouszkodzenia, co teoretycznie pozwala mu na swobodniejszg proliferacje.

2. Prawdziwy promotor infekcji: Efekt Okluzji

Chociaz brak swiatta utatwia przetrwanie patogenu, czynnikiem wyzwalajgcym gwattowny
wysyp zmian (np. Malassezia folliculitis — zapalenia mieszkéw wiosowych) jest okluzja.

e Bielizna i czapki: Ciasno przylegajgca odziez (szczegodlnie z materiatéw syntetycznych)
oraz nakrycia gtowy zatrzymujg ciepto i pot. Zwiekszona temperatura i wilgotnos¢
naskorka stymulujg prace gruczotow tojowych. Tworzy sie zamkniety, goracy i wilgotny
mikroklimat z nadmiarem sebum — idealny inkubator dla lipofilnych grzybdw.

e Zjawisko to poteguije tarcie (mechaniczne uszkadzanie bariery naskérkowej), co utatwia
patogenom wnikanie w uj$cia mieszkéw witosowych.

3. Paradoks filtrow mineralnych i ich podiozy (Vehiculum)

Kwestia filtrow fizycznych (mineralnych) jest najbardziej ztozona i niejednoznaczna, poniewaz



dziafajg tu przeciwstawne sity:

e Bariera dla swiatta: Czgsteczki tlenku cynku (ZnO) i dwutlenku tytanu (TiO2) dziatajg
jak lustra/absorbery, fizycznie blokujgc dostep fotonéw do skory (i bytujgcych na niej
grzybow).

e Wiasciwosci samego filtra (Cynk): Tlenek cynku wykazuje udowodnione dziatanie
sebostatyczne (ogranicza wydzielanie foju), tagodzgce stan zapalny i tagodnie
przeciwgrzybicze (jony cynku sg powszechnie stosowane w preparatach
przeciwtupiezowych i masciach na odparzenia). Zatem sam aktywny sktadnik filtra
mineralnego moze dziataé na Malassezia hamujgco.

e Problem lezacy w podtozu kosmetyku: Aby filtry mineralne mogty utrzymac sie na
skorze i nie pozostawia¢ biatej, suchej maski, sg zawieszane w gestych, bardzo
bogatych w lipidy bazach (emolientach, olejach, mastach). Jesli to podtoze zawiera
wolne kwasy ttuszczowe (np. kwas oleinowy), estry czy inne lipidy, ktére Malassezia
potrafi metabolizowa¢, to sam kosmetyk staje sie bezposrednig pozywka dla grzyba.
Dodatkowo, ciezka i ttusta formuta poteguje opisang wyzej okluzje.

Podsumowujac: Samo odciecie swiatta przez bariery stanowi "ulge" dla grzybéw Malassezia,
ale to nie wystarczy do wywotania stanu patologicznego. Rozwéj drozdzakdw i zaostrzenie
zmian skornych pod czapka, bielizng czy filtrem kremowym jest niemal zawsze wynikiem
powstawania okluzyjnego, wilgothego mikroklimatu oraz, w przypadku kosmetykow,
ewentualnego dostarczenia grzybom zewnetrznej pozywki lipidowe;j.

Zastosowanie tlenku cynku w gtadziach szpachlowych

Tlenek cynku (ZnO), znany w przemysle chemicznym i budowlanym jako biel cynkowa, nie
jest podstawowym sktadnikiem (spoiwem ani gtdwnym wypetniaczem) w produkcji gtadzi
szpachlowych. Role bazy konstrukcyjnej i wypetniajgcej petnig w nich zazwyczaj gips naturalny
badz syntetyczny, weglan wapnia (mgczka wapienna lub dolomitowa) oraz dyspersje
polimerowe.

Niemniej jednak, tlenek cynku jest wykorzystywany przez producentow chemii budowlanej jako
specjalistyczny dodatek funkcjonalny. W sktadzie gtadzi szpachlowych moze on spetnia¢
nastepujgce zadania:

e Pigment wspomagajacy btekit/biel: Aby uzyskac "$nieznobiatg" gtadz, ktéra po
natozeniu nie bedzie wymagata wielokrotnego malowania, stosuje sie pigmenty.
Zdecydowanie najpopularniejszym i najsilniejszym z nich jest biel tytanowa (dwutlenek
tytanu — TiO2). Biel cynkowa bywa jednak stosowana obok niego jako pigment
pomocniczy. Pomaga ona skorygowaé odcien gtadzi, pochtania promieniowanie UV i
zapobiega zétknieciu powtoki z uptywem czasu.



Podsumowujgc, w przemysle budowlanym tlenek cynku funkcjonuje jako cenny "ulepszacz"
gtadzi szpachlowych — chroni mieszanke i samg sciane przed korozjg biologiczng oraz podnosi
jej walory higieniczne, nie stanowigc jednak fizycznej masy wypetniajgcej ubytki w Scianie.

Zrozumiate jest tgczenie powszechnej obecnosci powtok teflonowych z ekspozycjg organizmu
ludzkiego na fluor. Faktycznie, zyjemy w srodowisku przesyconym syntetycznymi zwigzkami
fluorowanymi. Jednak z punktu widzenia biochemii oraz mechanizmow dziatania
mikroorganizméw, obecnos¢ teflonu nie utatwia drobnoustrojom syntezy silnych lekow
sterydowych.

Aby to precyzyjnie wyjasni¢, nalezy oddzieli¢ fizyczng obecnos¢ fluoru w otoczeniu od jego
biologicznej dostepnosci dla enzymow.

1. Nierozerwalne wigzanie i biologiczna obojetnosé¢

Teflon (politetrafluoroetylen — PTFE) to polimer, w ktérym wegiel i fluor sg potgczone jednym z
najsilniejszych wigzan pojedynczych w catej chemii organicznej (wigzanie C-F). Ze wzgledu na
te gigantyczng site wigzania, czasteczka teflonu jest catkowicie inertna (obojetna)
biologicznie. Jesli drobiny powtoki z patelni dostang sie do przewodu pokarmowego, organizm
nie jest w stanie ich strawi¢ — przechodzg one przez uktad pokarmowy w niezmienionej formie.
Podobnie na skérze: zadne znane nauce bakterie ani grzyby ludzkiego mikrobiomu nie
dysponujg energig ani enzymami zdolnymi rozerwac¢ pancerz wigzah C-F w teflonie, aby
"uwolni¢" z niego fluor i wbudowac go w inng czgsteczke (np. steryd).

2. "Wieczne chemikalia" (PFAS)

To, co faktycznie kumuluje sie w organizmie w zwigzku z przemystem teflonowym, to nie sam
polimer, ale zwigzki uzywane historycznie do jego produkcji (np. kwas perfluorooktanowy —
PFOA, nalezacy do grupy PFAS). Krgzg one we krwi i odktadajg sie w tkankach. Jednakze, z
biochemicznego punktu widzenia, fluor w tych zwigzkach jest réwnie mocno uwieziony co w
samym teflonie. Bakterie skdrne nie potrafig go odszczepié.

3. Kwestia badan i dostepu do wiedzy

Warto sprostowac¢ kwestie catkowitego blokowania badan przez producentéw. Cho¢ korporacje
chemiczne (dostarczajgce surowce do produkcji powtok non-stick, takie jak DuPont czy 3M)
przez dekady faktycznie ukrywaty wewnetrzne raporty o szkodliwosci PFOA, sytuacja ulegta
drastycznej zmianie na poczgtku XXI wieku. Dzieki gtosnym procesom sgdowym i powotaniu
niezaleznego panelu naukowego (tzw. C8 Science Panel), toksycznos¢ i akumulacja zwigzkow
z grupy PFAS staty sie jednym z najlepiej zbadanych i najszerzej omawianych tematéw w
globalnej toksykologii Srodowiskowej. Obecnie istniejg tysigce niezaleznych, recenzowanych



badan naukowych dokumentujgcych obecno$¢ tych zwigzkéw w organizmach ludzi na catym
Swiecie.

4. Brakujace ogniwo: Fluorinaza

Nawet gdyby catkowicie pomingé¢ kwestie teflonu i zatozy¢, ze na ludzkg skoére trafia czysty,
biologicznie dostepny jon fluorkowy (np. z pasty do zebdéw, ptynu do ptukania ust czy wody
wodociggowej), synteza deksametazonu pozostaje niemozliwa.

Aby dotgczy¢ atom fluoru do skomplikowanego pierscienia weglowego (takiego jak w przypadku
kortyzolu), niezbedny jest wysoce specyficzny enzym z grupy fluorinaz. W catej przyrodzie
enzymy te sg ekstremalnie rzadkie — zidentyfikowano je dotychczas u zaledwie kilku
egzotycznych szczepow bakterii glebowych (np. Streptomyces cattleya).

Mikroorganizmy fizjologicznie zasiedlajgce ludzka skoére (w tym z rodzaju Malassezia czy
Cutibacterium) sg catkowicie pozbawione genéw kodujgcych fluorinazy. Nie posiadajg zatem
narzedzi biologicznych do manipulowania fluorem, niezaleznie od tego, jak duzo tego
pierwiastka znajdowatoby sie w ich otoczeniu.
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