
Grzybice ludzi, zwierząt i roślin oraz zatrucia tok-
synami grzybów stanowią – oprócz nowo za-

grażających chorób wirusowych (viral emerging di-
seases) i narastającej lekooporności drobnoustrojów 
– jeden z trzech głównych problemów zdrowotnych 
i ekonomicznych w XXI wieku (1). Liczba i charak-
ter grzybic oraz zatruć mykotoksynami stale rośnie 
pomimo podejmowanych działań profilaktycznych 
i leczniczych oraz poszukiwania nowych rozwiązań 
i  leków przeciwgrzybiczych (2). Większość grzy-
bów atakujących człowieka i zwierzęta należy do 
drobnoustrojów oportunistycznych, które rozwi-
jają działanie chorobotwórcze w organizmie o ob-
niżonej sprawności układu immunologicznego (3). 
Immunosupresja często jest następstwem zanie-
czyszczenia środowiska metalami ciężkimi, pesty-
cydami, emisjami pyłów i gazów przemysłowych, 
niedoborem pewnych składników w  pożywieniu 
(selen, witaminy), obecności immunosupresorów 

w pokarmie (4), infekcji i chorób przebiegających 
z immunosupresją (AIDS, nowotwory), a także za-
mierzonej immunosupresji polekowej, np. w trans-
plantologii (5).

Pomimo że grzybice skóry atakują około 25% 
populacji ludzkiej (6), to nie one stwarzają proble-
my epidemiologiczne, diagnostyczne i  terapeu-
tyczne, ale grzybice układowe, często powodujące 
skrócenie życia lub śmierć pacjentów (7). Grzybice 
układowe wywołane przez grzyby komensaliczne 
lub chorobotwórcze przyczyniają się corocznie do 
skrócenia długości życia ok. 2 mln ludzi z  immu-
nosupresją lub genetyczną predyspozycją do zaka-
żeń grzybiczych (8). Grzybice te corocznie powodu-
ją zgony ok. półtora miliona osób (3). Za ponad 90% 
zgonów odpowiadają: Aspergillus, Candida, Crypto-
coccus i Pneumocystis (9). Wśród grzybów z rodza-
ju Candida w 2009 r. został zidentyfikowany „su-
pergrzyb” Candida, który wywołał zapalenie ucha 
zewnętrznego u kobiety w szpitalu geriatrycznym 
w Tokio (10). Do charakterystycznych cech tego pa-
togenu należy przede wszystkim atakowanie pa-
cjentów z osłabionym układem odpornościowym, 
wysoka śmiertelność wynosząca od 30 do 72% (11, 
12), zakażenie krwi prowadzące do posocznicy, 
a w konsekwencji do niewydolności wielonarządo-
wej i zgonu, wyjątkowa oporność na leczenie, np. 
echinokandynami lub flukonazolem  (13), oraz duża  
inwazyjność (14).

Epidemiologia

Jeszcze przed 2009 r. izolowano C. auris w Korei, ale 
mylnie go zidentyfikowano. Okazało się bowiem, 
że 15 szczepów Candida wyizolowanych od pacjen-
tów z uszu w Korei Południowej w latach 2004–2006 
oznaczonych pierwotnie jako Candida haemulonii 
to rzeczywiście C. auris (15). Następnie w ciągu de-
kady wyizolowano z krwi i narządów chorych lu-
dzi ponad 4000 izolatów tego patogenu (16, 17). Od 
2009 do lutego 2023 r. stwierdzono zakażenia wy-
wołane przez C. auris w ponad 40 krajach na 6 kon-
tynentach. Z tych powodów C. auris znalazł się na 
liście WHO najgroźniejszych dla człowieka grzy-
bów (18). Patogen wprowadzony do nowej popula-
cji szerzy się szybko wśród wrażliwych pacjentów 
(19). W Polsce w lutym 2019 r. wyizolowano C. auris 
z krwi i wymazów z ran młodej dziewczyny z po-
socznicą wywołaną przez meningokoki i  leczoną 
w Zjednoczonych Emiratach Arabskich. Pacjentkę 
wyleczono w kraju (20). Najmniejsze stężenie ha-
mujące (MIC) dla C. auris wynosi dla flukonazolu 
> 256 mg/l, amfoterycyny B – 1 mg/l, anidulanfun-
giny – 0,047 mg/l, caspofunginy – 0,25 mg/l i mi-
kafunginy – 0,064 mg/l (20).
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Grupy podwyższonego ryzyka,  
źródła i drogi zakażenia

Do grupy podwyższonego ryzyka zakażeniem C. auris 
należą osoby z immunosupresją związaną z wiekiem, 
przyjmowaniem leków o działaniu immunosupre-
syjnym (przeszczepy) i chorobami, które obniżają 
sprawność układu immunologicznego (AIDS, nowo-
twory), pacjenci z wrodzonymi niedoborami odpor-
ności, osoby, które przeszły intensywną antybio-
tykoterapię, a także pacjenci, którzy przez dłuższy 
czas przebywają w szpitalu lub w domu opieki (21). 
Zakażeniu sprzyjają urazy, rany, operacje, korzy-
stanie z inwazyjnego sprzętu medycznego, np. ka-
teterów dożylnych (16). Ryzyko zakażenia zwiększa-
ją cukrzyca, choroby nerek i choroby uszu. Częściej 
zakażają się mężczyźni. Grzyb wnika do organizmu 
człowieka, wywołując stany zapalne w różnych ukła-
dach, łącznie z krwią. Zakażenie krwi przez C. auris 
prowadzi do posocznicy, a w konsekwencji do nie-
wydolności wielonarządowej, na skutek której na-
stępuje zgon (22). Źródłem zakażenia są pacjenci, od 
których zakażenie szerzy się przez kontakty bezpo-
średnie (23) oraz środowisko (bielizna, pościel, po-
wierzchnie) zanieczyszczone przez C. auris. Candi-
da auris może przeżyć kilka miesięcy w środowisku. 
Prawdopodobnie tworzy biofilm na powierzchniach 
plastikowych (24). Często kolonizuje skórę pach, pa-
chwin, wrotami zakażenia są nozdrza, układ odde-
chowy i układ moczowy u hospitalizowanych pa-
cjentów (25).

Właściwości Candida auris

Candida auris jest odrębnym gatunkiem rodzaju 
Candida, którego nazwa „auris” (ucho) pochodzi od 
miejsca pierwotnej izolacji tego grzyba. Profilem ge-
netycznym różni się od filogenetycznie ściśle po-
krewnych gatunków: C. ruelliae, C. haemulonii, C. du-
obushaemulonii i C. pseudohaemulonii (26). Ponieważ 
na agarze z dekstrozą w 30 i 35°C po 24 godz. hodow-
li daje identyczny wzrost jak inne gatunki, Candida 
(14) często jest mylnie identyfikowana jako C. ha-
emulonii, C.  famata, C. guilliermondii, C.  lusitaniae, 

C. parapsilosis, C. sake, R. glutinis, C. duobushaemulo-
nii, C. catenulata, C. tropicalis i Saccharomyces cerevi-
siae (27). Jednak w odróżnieniu od innych gatunków 
Candida jest grzybem termofilnym, bo rośnie w tem-
peraturach do 42°C (28).

Komórka wegetatywna jest okrągła lub owal-
na, ma średnicę 2,5–5,0  μm, niekiedy jest wy-
dłużona. Komórki występują pojedynczo, w  pa-
rach lub grupach, niekiedy pączkują. Przy 
dużym stężeniu chlorku sodu wytwarza pseudo-
strzępki. Dodatek do podłoża 0,1% cykloheksy-
midu hamuje wzrost C.  auris. Za zjadliwość od-
powiadają czynniki kiełkowania, adherencji, 
tworzenia biofilmu, produkcja fosfolipaz i prote-
inaz (29). Wartość MIC dla fukonazolu wynosi 0,12 to 
> 64 mcg/ml, worikonazolu – 0,032–16 mcg/ml, am-
foterycyny B – 0,06–8 mcg/ml, anidulanfunginy – 
0,015–16 mcg/ml, kaspofunginy – 0,03–16,0 mcg/ml 
i mikafunginy 0,015–8,0 mcg/ml. Oporność na azole 
jest następstwem mutacji punktowej genu lanostero-
lu 14 α-demetylazy (ERG11), za oporność na echino-
kandyny odpowiada mutacja genu FKS1, który koduje 
syntazę 1,3, beta-glukanu dla echinokandyny (30). 
In vitro ponad 90% izolatów C. auris jest oporna na 
flukonazol (31), 3–73% na worikonazol i 13–35% na  
amfoterycynę B (32).

W  obrębie C.  auris wyróżnia się pięć kladów: 
I – Azja Południowa, II – Azja Wschodnia, III – Afry-
ka, IV – Ameryka Południowa, V – Iran (tabela 1). Róż-
nią się one m.in. opornością na flukonazol, oporno-
ścią krzyżową na echinokandyny – amfoterycynę B, 
miejscem izolacji z organizmu człowieka, mutacjami 
w kierunku lekooporności, rozprzestrzenieniem na 
świecie i fenotypem oraz patogennością. Za zakaże-
nia inwazyjne odpowiada klad I, III, IV i V, klad I wy-
wołuje miejscowe zakażenia uszu (14, 33). Do izolacji 
i identyfikacji C. auris najczęściej są zalecane pod-
łoża wybiórcze: CHROM agar Candida Plus, HiCro-
me C. auris, agar selektywny agar MDR. Czas inku-
bacji wynosi 36–48 godz. (34, 35). C. auris na agarze 
Sabourauda rośnie w postaci gładkich kolonii bar-
wy kremowobiałej, na agarze CHROM agar Candi-
da kolonie mają barwę od jasno- do ciemnoróżowej 
(36). Coraz częściej do identyfikacji stosuje się system 

Tabela 1. Wybrane właściwości różnicujące klady C. auris (21, 33, 58)

Właściwości
Klady C. auris

I II III IV V

Profile oporności
FLU

E+AMB
P

mała
FLU

E+AMB
P

FLU
E+AMB

P

FLU
E+AMB

P

Miejsce izolacji z organizmu
ucho
krew
inne

ucho
ucho
mocz
krew

Krew
inne

paznokcie
skóra
ucho

Charakter infekcji inwazyjne infekcje uszu inwazyjne inwazyjne inwazyjne

Dominacja infekcji
USA

Europa
Azja Poł.

Korea
Japonia

Europa
Afryka USA Iran

Wzrost na podłożu z aktydionem – + + ? ?

Legenda FLU – oporność na flukonazol, E+AMB – oporność krzyżowa na echinokandyny i amfoterycynę B, P – oporność na wiele leków
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MALDI-TOF i RT-PCR (Applied Biosystems 7500 Fast 
Real-time PCR platform; 37, 38).

Wśród wielu poglądów odnośnie pojawienia się 
„termoopornej” C. auris dominuje pogląd o global-
nym ociepleniu jako induktorze tego zjawiska, wy-
sunięty przez Casadevalla i wsp. (39). Przed zaatako-
waniem organizmu człowieka C. auris był saprofitem 
roślin rosnących na mokradłach. Szczepy należące 
do dwóch klonów C. auris wyizolowano z piaszczy-
stej plaży, mokradeł i słonych bagien na Andamanach 
w Indiach. Szczepy jednego klonu cechował powolny 
wzrost w 37 i 42°C i były one wrażliwe na leki prze-
ciwgrzybicze, natomiast szczepy z drugiego klonu 
rosły dobrze w tych temperaturach. Wysunięto więc 
sugestię, że C. auris istniał jako wolno rosnący i wraż-
liwy na leki patogen, który uzyskał tolerancję ter-
miczną początkowo w wyniku globalnego ocieple-
nia, a następnie rozwinął lekooporność po adaptacji 
organizmu człowieka. Zjadliwość uzyskał w następ-
stwie genetycznych mutacji punktowych lub zmian 
epigenetycznych pod wpływem globalnego ocie-
plenia i działania promieni ultrafioletowych (40, 
41). Według drugiej hipotezy przyczyną pojawienia 
się lekoopornych szczepów C. auris jest nadmierne 
stosowanie środków przeciwgrzybiczych w terapii 
i w rolnictwie – pełnią one role czynników selek-
cyjnych w kierunku oporności (42). Oporne szcze-
py C. auris izoluje się z powierzchni jabłek z sadów 
opryskiwanych środkami grzybobójczymi. Nie moż-
na także wykluczyć zanieczyszczenia jabłek grzyba-
mi ze skóry rąk człowieka (43). Hipoteza ta nie wy-
jaśnia szybkiego pojawienia się w różnych częściach 
świata pięciu kladów C. auris.

Objawy kliniczne

Kolonizacja może się rozwinąć już po 4-godzinnym, 
zaś inwazyjna infekcja po 48-godzinnym kontak-
cie C. auris z organizmem pacjenta (44). W ogrom-
nej większości przypadków objawy kandydozy mają 
charakter nieswoisty. Często zakażenie przypomi-
na zakażenie bakteryjne i wtedy występują gorączka 
i bóle gardła. W zakażeniu jamy ustnej stwierdza się 
naloty barwy białej na dziąsłach, podniebieniu i ję-
zyku. Nawet po zajęciu narządów początkowo kan-
dydoza przypomina zwykłą infekcję. Efektem zaka-
żenia hospitalizowanych, szczególnie u pacjentów 
z  immunosupresją, mogą być: zajęcie układu mo-
czowego, zapalenie ucha, infekcja ran przypad-
kowych i ran pooperacyjnych, kości, ropnie skóry, 
zapalenie wsierdzia, zapalenie płuc, opon mózgo-
wych i posocznica (fungemia; 45). Ciężko przebie-
ga choroba u pacjentów z nowotworami krwi i sil-
ną immunosupresją (46, 47). C. auris wywołuje też 
zapalenie żołądka, zakażenie jamy brzusznej, za-
palenie szpiku, zapalenie sromu i pochwy (22). Re-
zultatem rozprzestrzenienia się zakażenia jest po-
socznica, której towarzyszy gorączka, osłabienie, 
bóle gardła i mięśni, przyspieszenie akcji serca i od-
dechów. Mogą też wystąpić wymioty, biegunka, żół-
taczka, brak łaknienia, zmniejszona ilość odda-
wanego moczu, aż do bezmoczu. Za szybki rozwój 
i ciężki przebieg posocznicy grzybiczej odpowiada 

unikanie przez C. auris odpowiedzi immunologicz-
nej. Warstwa o dużej gęstości mannanu ściany ko-
mórki C. auris maskuje głębiej usytuowaną warstwę 
zbudowaną z β-glukanu, a tym samym utrudnia roz-
poznanie immunologiczne. Z tego względu C. auris 
jest słabym induktorem szlaku sygnałowego kon-
trolującego ekspresję prozapalnych cytokin i che-
mokin w makrofagach. Grzyb może się namnażać, 
ponieważ tylko w nieznacznym stopniu jest rozpo-
znawany jako obcy i fagocytowany przez neutrofile 
(48, 49). Fosfolipazy i proteinazy grzyba odpowiadają 
za adherencję i inwazję komórek organizmu gospo-
darza (50). W kandydozie hospitalizowanej śmier-
telność waha się od 30 do 72% (27, 51).

Rozpoznanie

Materiał do badań stanowi materiał chorobowo zmie-
niony, krew, mocz, wysięk z ran i wymazy ze zmian 
chorobowych. Coraz powszechniej w diagnosty-
ce wykorzystuje się metodę MALDI-TOF M, RT-PCR 
oraz sekwencjonowanie regionu D1-D2 28sRNA lub 
regionu ITS rDNA C. auris. RT-PCR jest testem wali-
dowanym o dużej swoistości i czułości (52). Do izo-
lacji C. auris zaleca się podłoże płynne Sabourauda 
z dulcytolem, 10% NaCl, chloramfenikolem i genta-
mycyną (53), wystarcza 48 godz. inkubacji w 37–40°C 
(54). Zalecane do izolacji jest też podłoże wybiórcze 
(CHROMagar Candida Plus, HiCrome C. auris MDR 
selective agar).

Do identyfikacji są przydatne testy biochemiczne. 
Cykloheksymid hamuje wzrost C. auris. Grzyb fer-
mentuje glukozę, sacharozę, maltozę, d-trehalozę, 
d-rafinozę, d-melecytozę, d-mannitol, sorbitol, asy-
milują cytrynian, inulinę, skrobię, rybitol, galakcy-
tol, N-acetylglukozaminę, bursztynian i glukonian. 
Wyjątek stanowią szczepy izolowane w Japonii i Ko-
rei, które nie asymilują N-acetylglukozaminy (55).

Perspektywy leczenia

Leczenie kandydozy wywołanej przez C. auris jest 
trudne, ponieważ grzyb może być oporny na wie-
le leków przeciwgrzybiczych. Coraz mniejszą sku-
teczność w walce z zakażeniem C. auris wykazują 
leki triazolowe, jak pozakonazol, itrakonazol oraz 
pochodne echinokandyny. Azole działają przeciw-
grzybiczo poprzez zahamowanie syntezy ergoste-
rolu w komórce. Oporność na azole jest spowodo-
wana mutacją genu ERG11, który koduje azolową 
14-α-demetylazę lanosterolu. Natomiast echinokan-
dyny hamują aktywność syntetazy 1,3-β-d-glukanu, 
enzymu kodowanego przez geny FKS1 I FKS2 (33). 
Około 10% szczepów C. auris jest oporna na echino-
kandyny, przy czym oporność zazwyczaj pojawia się 
w trakcie leczenia (21). W kontekście oporności C. au-
ris na wiele obecnie dostępnych leków przeciwgrzy-
biczych trwają poszukiwania nowych leków. Jednym 
z nich jest mikafungin, zalecany w terapii noworod-
ków, dzieci i dorosłych jako lek pierwszego wyboru 
(21) i MYC-053 (56).

Oczywiście przyszłość jest perspektywą otwartą, 
a nie jasno i z góry zdefiniowaną jednokierunkową 
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drogą. Tak więc przy braku danych odnośnie do ko-
lonizacji organizmu zwierząt przez C. auris istnieje 
możliwość, że zwierzęta staną się potencjalnym re-
zerwuarem C. auris (57). Ludzie zakażeni przez ten 
grzyb często pozostają w ścisłych kontaktach z psami 
i kotami. Dzięki długotrwałym obustronnym kontak-
tom C. auris może nie tylko skolonizować, ale wywo-
łać choroby u psów i kotów. Wiele gatunków Candi-
da często kolonizuje jednocześnie zarówno ludzi, 
jak zwierzęta (59).
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