
W sytuacji globalnego zakażenia wirusowego, ja-
kim okazał się COVID-19, któremu z trudnością 

stawiają czoła wirusolodzy, lekarze klinicyści, epide-
miolodzy i rządy państw objętych pandemią, szcze-
gólny niepokój przestały budzić inne choroby bak-
teryjne i grzybicze, uznane za mniejsze zagrożenie, 
a czasem wręcz lekceważone. W ostatnich kilku la-
tach szczególny niepokój wzbudzają jednak donie-
sienia o pojawieniu się i szybkim rozprzestrzenianiu, 
na razie wyłącznie wśród ludzi, opornego na znane 
leki grzyba, Candida auris. Ten „supergrzyb” po raz 
pierwszy został zidentyfikowany w Japonii w 2009 r. 
(1). Jednak prawdopodobnie już w 1996 r. był mylnie 
zidentyfikowany w Korei Południowej jako Candida 
haemulonii (2).

Istnieje przynajmniej kilka powodów zaintereso-
wania tym patogenem. Zakażenia ludzi wywołane 
przez C. auris występują już prawie na całym świecie 
i szybko się szerzą przy wysokiej śmiertelności, le-
czenie celowane często nie przynosi efektów, ponie-
waż duży odsetek izolatów jest oporny na znane leki 
przeciwgrzybicze, istnieją trudności w jego identyfi-
kacji w laboratoriach, które nie dysponują wyrafino-
wanymi technikami badawczymi (3), a ponadto istnieje 
pewne prawdopodobieństwo przeniesienia zakażenia 
z człowieka na zwierzęta, szczególnie na psy i koty, 
które mają stały kontakt z zakażonymi właściciela-
mi. Możliwość adaptacji C. auris do zwierząt jest tym 
bardziej prawdopodobna, ponieważ wiele gatunków 
grzybów patogennych dla człowieka, jak Trichophyton 
oraz Microsporum, a także Candida, Aspergillus, Penicil-
lium, Fusarium, Alternaria, Cladosporum, Trichosporon, 
Geotrichum, jest również chorobotwórcza dla zwierząt. 
Udaje się też zakazić myszy C. auris przy czym zwie-
rzęta zakażone dawką 107 i 108 komórek stają się siew-
cami (4). Grzyby z rodzaju Candida wchodzą w skład 
mikrobiomu jamy ustnej, jelit i skóry zdrowych lu-
dzi i wielu gatunków zwierząt, ale w pewnych sytu-
acjach wywołują uporczywe grzybice niekiedy o cięż-
kim przebiegu (5, 6).

Epidemiologia

Do stycznia 2021 r. liczne zachorowania ludzi spowo-
dowane zakażeniem C. auris stwierdzono w Australii, 
Bangladeszu, Kanadzie, Chinach, Kolumbii, Francji, 
Niemczech, Indiach, Izraelu, Japonii, Kenii, Kuwejcie, 
Malezji, Meksyku, Niderlandach, Omanie, Panamie, 
Pakistanie, Peru, Katarze, Rosji, Arabii Saudyjskiej, 
Singapurze, Afryce Południowej, Korei Południowej, 
Hiszpanii, Sudanie, Szwajcarii, Wielkiej Brytanii, USA 
i Wenezueli. W Europie pierwsze przypadki zakażeń 
C. auris stwierdzono w 2016 r. w Wielkiej Brytanii. 
W szpitalu w Londynie w ciągu 16 miesięcy zdiagnozo-
wano 50 przypadków kandydozy spowodowanej przez 

C. auris (7). Natomiast pojedyncze przypadki kandydo-
zy spowodowane przez tego grzyba wystąpiły w Au-
strii, Belgii, Brazylii, Chile, Kostaryce, Egipcie, Grecji, 
we Włoszech, w Iranie, Norwegii, Polsce, na Tajwa-
nie, w Tajlandii i Zjednoczonych Emiratach Arabskich 
(8). C. auris został odkryty jako czynnik powodujący 
zapalenie ucha zewnętrznego (ucho po łacinie – au-
ris). Obecnie jest przyczyną szerokiego spektrum za-
każeń, od zapalenia ucha zewnętrznego do zakażeń 
układowych, ogólnoustrojowych i  inwazyjnej kan-
dydozy zagrażającej życiu pacjentów z  immunosu-
presją lub poddawanych długotrwałej szerokospek-
tralnej antybiotykoterapii, osób z cukrzycą, ciężkimi 
chorobami nerek, zakażonych wirusem HIV, a także 
jako powikłanie w ciężkim przebiegu COVID-19. Oba-
wy przed dalszym rozprzestrzenieniem się tej grzybi-
czej infekcji na cały świat oraz wzrostem zachorowań 
uzasadnia fakt, że C. auris przeżywa na nieożywio-
nych powierzchniach przez długi czas, w wielu przy-
padkach infekcja przechodzi bezobjawowo, co utrud-
nia przerwanie łańcucha zakażeń, natomiast łatwość 
przemieszczania się ludności ułatwia szerzenie się 
zakażenia (9). Szczególna rolę w szerzeniu się infek-
cji odgrywają zakażenia wewnątrzszpitalne i zaka-
żenia związane z zakażeniem krwi przez C. auris (10).
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w kladzie Candida/Clavispora; 11) ma kształt kulisty. 
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elipsoidalny lub wydłużony (2,0–3,0 × 2,5–5,0 μm), 
występuje pojedynczo, tworzy pary lub grupy komó-
rek. Genom zawiera 12,3–12,5 Mb (12). Grzyb produku-
je chlamydospory i chlamydiokonidia, niektóre izola-
ty wytwarzają strzępki i pseudostrzępki (13). C. auris 
daje dodatni wynik testów na asymilację bursztynia-
nu i glukonianu, w przeciwieństwie do C. haemulonii 
i C. duobshaemulonii. Rośnie dobrze w 42°C, czym róż-
ni się od innych przedstawicieli rodzaju Candida, na-
tomiast cechuje się zmiennym wzrostem w wyższych 
temperaturach, wzrost hamuje 0,01% cykloheksymid. 
Na agarze chromogennym Candida wytwarza kolonie 
barwy od różowej do beżowej (14). Jako źródło azotu 
wykorzystuje siarczan amonu, kadawerynę i l-lizynę 
(15). Fermentuje glukozę, słabo sacharozę i trehalozę, 
jako źródło węgla wykorzystuje glukozę, sacharozę, 
d-trehalozę, d-rafinozę, d-melecytozę, słabo inulinę, 
skrobię, słabo galakcytol, d-mannitol, sorbitol, cy-
trynian, N-aetyl-d-glukozaminę (16). Za wirulencję 
odpowiadają ortologi kodujące enzymy hydrolitycz-
ne, transportery jonowe, przenośniki aminokwasów 
i metabolitów oraz liczne adhezyny (17, 18). Prawi-
dłowa identyfikacja C. auris jest możliwa z zastoso-
waniem metody MALDI-TOF (Matrix-Assisted Laser 
Desorption/Ionization – Time of Flight Analysis; 19) 
i technik molekularnych jak RT- PCR, Vitek 2 Yeast ID, 
WGS (Whole Genome Sequencing; 20, 21). Klady C. au-
ris z Afryki Południowej i z Azji Wschodniej wykazu-
ją 99% identyczności nukleotydów z kladem C. auris 
z południowej Azji oraz od 82% identyczności (C. lu-
sitaniae) do 39% identyczności (C. rugosa) nukleoty-
dów z przedstawicielami innych gatunków Candida 
(22). Analiza genomu wykazała, że pięć genetycznie 
różniących się kladów C. auris: I – Południowa Azja, 
II – Wschodnia Azja, III – Południowa Afryka, IV – Po-
łudniowa Ameryka, V – Iran (23). C. auris pojawiła się 
jednocześnie na różnych kontynentach, zaś przodek 
wszystkich C. auris przed około 360 latami, natomiast 
subklady C. auris przed 38 latami (12). C. auris jest ga-
tunkiem haploidalnym z większym pokrewieństwem 
z C. haemulonii i C. lisitaniae aniżeli z diploidalnymi 
patogennymi C. albicans i C.  tropicalis (11). Zdolność 
wytwarzania biofilmów jest właściwością zarówno 
typów C. auris tworzących, jak i nietworzących agre-
gatów komórkowych, przy czym typy nieagregujące 
tworzą bardziej trwałe biofilmy (24). Grzyb przeży-
wa na suchych i wilgotnych powierzchniach (podło-
gi, pościel, powietrze, skóra, śluzówka jamy nosowej) 
przez co najmniej kilka tygodni (25).

Źródła i drogi zakażenia

Zaburzenie mikrobiomu umożliwia kolonizację or-
ganizmu przez patogeny i dlatego często rozwijają 
się infekcje grzybicze, czasem wywołujące katastro-
falne skutki. Grupę ryzyka najbardziej narażoną na 
kandydozę wywołana przez C. auris stanowią pacjenci 
poddawani długotrwałej hospitalizacji, szczególnie 
po inwazyjnych zabiegach i długotrwałej antybioty-
koterapii, oraz osoby starsze z obniżoną odpornością 
przeciwzakaźną (26). Śmiertelność w wyniku zakażeń 
C. auris wynosić może nawet 66% (27). Wrotami za-
każenia są rany, ucho zewnętrzne, jama ustna, drogi 

rodne. Często rozwija się zakażenie układowe za po-
średnictwem krwi (28). Grzyb izoluje się z moczu, krwi, 
ran, nozdrzy, pochwy, skóry i odbytnicy (29). Rzadko 
kolonizuje on przewód pokarmowy i układ moczowy. 
Część zdrowych osób jest nosicielami i siewcami C. au-
ris. Zakażenie szerzy się drogą kontaktów bezpośred-
nich, za pośrednictwem instrumentów medycznych 
(sondy, glukometry) oraz ze środowiska zanieczysz-
czonego przez C. auris (25). Dekontaminacja grzyba 
w środowisku jest trudna. Dobre efekty uzyskuje się 
ze środkami odkażającymi opartymi o silne utlenia-
cze, didecyl-dimetyl chlorek amonu, n-alkyl-dime-
tyl- etylobenzylowy chlorek amonu (30).

Lekooporność Candida auris

Jedną z bardzo istotnych cech z punktu widzenia kli-
nicznego jest oporność C. auris na leki przeciwgrzybi-
cze: azole, polieny i echinokandyny (31). Ponad 90% 
izolatów jest oporna na flukonazol, 3–73% na wori-
konazol, 13–35% na amfoterycynę B (12). Echinokan-
dyny (caspofungin, micafungin, anidulafungin), które 
hamują syntezę β-glukanu w ścianie grzyba na dro-
dze hamowania aktywności syntetazy 1,3-β-glukanu 
są wykorzystywane w pierwszym rzucie terapii w za-
każeniach C. auris. W przypadku oporności na echi-
nokandyny stosuje się je w kombinacji z liposomalną 
amfoterycyną B. Jednak ostatnio w szpitalach w USA 
pojawiły się szczepy oporne na azole, polieny i echi-
nokandyny. Oporność na echinokandyny jest spowo-
dowana mutacją w genie FKS1/2 odpowiadającym za 
proces biosyntezy (1-3)-beta-D-glukanu (32). Ergo-
sterol, który jest głównym składnikiem błony komór-
ki grzyba, jest celem działania azoli (flukonazol) i po-
lienów (amfoterycyna B). Oporność C. auris na azole 
jest efektem mutacji punktowej w genach ERG11 ko-
dujących demetylazę 14-alfa lanosterolu i w genach 
kierujących pompą wypływową, natomiast na an-
tybiotyki polienowe jest skutkiem mutacji w 5 SNPs 
(single-nucleotide polymorphisms) w różnych miej-
scach genomu. Oporność na analogi nukleozydów jest 
spowodowana substytucją F211 w fosforybozyltrans-
ferazie uracylu (32).

Objawy kliniczne

Zakażenie C. auris z reguły wikła pierwotne choroby, 
które osłabiają miejscową i ogólną odporność. Na-
dal też nie jest postrzegany jako istotny klinicznie 
czynnik etiologiczny oraz przyczyna zgonów z nimi 
związanych, pomimo że stanowi znaczące zagroże-
nie dla zdrowia i życia człowieka. Charakter objawów 
zależy od lokalizacji procesu chorobowego, takich jak 
otwarte rany, ucho zewnętrzne, skóra, układ krąże-
nia, pęcherz moczowy, jama ustna, płuca. Objawy 
nie są patognomoniczne. Inwazyjną postać choroby 
charakteryzuje gorączka, dreszcze oraz brak efek-
tów po leczeniu lekami przeciwbakteryjnymi. Leka-
rze w przypadku wystąpienia tych dwóch objawów 
z reguły podejrzewają infekcję bakteryjną. Zmiany 
w jamie ustnej przypominają kandydozę wywołana 
przez C. albicans lub C. haemulonii i dopiero prawidłowe 
rozpoznanie jest możliwe na podstawie identyfikacji 
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C. auris w zmianach chorobowych (33). Rezultatem 
rozprzestrzenienie się zakażenia w ustroju 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 oddawane-
go moczu, aż do bezmoczu.

Rozpoznanie i leczenie

Jest ono możliwe w przypadku stwierdzenia obecnoś-
ci C. auris w próbkach krwi, moczu, płynach ustrojo-
wych metodami hodowlanymi lub testem RT-PCR, 
MALDI-TOF MS. Jednoznaczne wyniki dają wyłącz-
nie testy molekularne (34, 35).

W leczeniu przyczynowym najczęściej jako leki 
pierwszego rzutu u dorosłych i dzieci w wieku powy-
żej dwóch miesięcy stosuje się echinokandyny (ka-
spofungina, mykafungina, anidulafungina), a u no-
worodków i dzieci w wieku poniżej dwóch miesięcy 
dezoksycholan amfoterycyny B (36, 37). Wszystkie 
echinokandyny są podawane drogą dożylną, osią-
gają wysokie stężenie w tkankach i słabo penetrują 
do ośrodkowego układu nerwowego. Możliwe dzia-
łania niepożądane w przypadku stosowania echino-
kandyn są łagodne i występują rzadko. Najczęstsze 
efekty uboczne pojawiają się ze strony układu po-
karmowego, możliwa jest gorączka lub zaburzenia 
stężenia elektrolitów. Najpoważniejszym powikła-
niem są zaburzenia czynności wątroby i reakcje nad-
wrażliwości (38). Zazwyczaj leczenie przeciwgrzy-
bicze należy kontynuować przez co najmniej 14 dni 
po ostatnim dodatnim posiewie.

Istnieje coraz więcej doniesień o powiązaniu C. auris 
z COVID-19. Pojawiają się artykuły mówiące o tym, że 
ten „supergrzyb” atakuje chorych na COVID-19, pod-
kreślające, że infekcja grzybicza stanowi coraz więk-
szy problem dla świata (39, 40).
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynników 
wpływających na stan zdrowia. Dawka pokarmo-

wa powinna zawierać prawidłowe ilości wszystkich 
składników odżywczych, m.in. aminokwasów. Opie-
kunowie koni często stosują dodatki paszowe. Wzbo-
gacanie dawki pokarmowej w różne składniki odżyw-
cze jest praktykowane przede wszystkim w żywieniu 
koni poddawanych wysiłkowi fizycznemu. W artyku-
le opisano zagadnienia związane ze znaczeniem i su-
plementacją aminokwasów w żywieniu koni.

Według jednych danych stężenie większości amino-
kwasów we krwi płodów jest podobne do ich stężenia 
we krwi klaczy w zaawansowanej ciąży (1). W innych 
badaniach zwrócono uwagę na różnice w profilu ami-
nokwasowym krwi klaczy i ich nowo narodzonego po-
tomstwa. Stwierdzono, że stężenie większości amino-
kwasów w osoczu krwi źrebiąt po porodzie jest niższe 
niż u ich matek. Stężenie wielu aminokwasów w oso-
czu krwi wzrasta w pierwszych dwóch dobach życia (2).

Zawartość aminokwasów we krwi zależy m.in. od 
zawartości białka w dawce pokarmowej. Potwierdzają 

to badania wykonane na klaczach, którym podawano 
posiłek dostarczający 0; 0,06; 0,125; 0,25 lub 0,5 g biał-
ka/kg masy ciała. Wraz ze wzrostem zawartości biał-
ka w posiłku dochodzi do liniowego wzrostu stężenia 
niezbędnych aminokwasów w osoczu krwi (3). Za-
graniczni naukowcy ocenili zmiany stężenia wolnych 
aminokwasów w osoczu krwi młodych koni po posił-
ku składającym się z siana, owsa i soi. Zauważono, że 
stężenie prawie wszystkich aminokwasów wzrasta po 
posiłku co najmniej o kilkanaście procent, a najwięk-
szy wzrost przekracza 200%. Z czasem zawartość wol-
nych aminokwasów w osoczu krwi ulega obniżeniu. 
Osiem godzin po posiłku stężenie większości amino-
kwasów jest zbliżone do wartości sprzed karmienia (4).

W jednych badaniach nie wykazano znaczącego 
wpływu składu runi pastwiskowej na profil amino-
kwasowy krwi klaczy. Wykryto różnice tylko w stę-
żeniu treoniny w osoczu krwi, mimo dużych różnic 
w składzie aminokwasowym roślin porastających 
pastwiska (5). Zagraniczni naukowcy zainteresowali 
się przyswajalnością żelatyny, która wchodzi w skład 
niektórych preparatów chroniących stawy. Najwyż-
szą zawartość wolnych aminokwasów w osoczu krwi 
koni odnotowano 2–3 godz. po posiłku składającym 
się z siana, paszy treściwej i dodatku żelatyny. Stwier-
dzono, że tygodniowa suplementacja żelatyny może 
spowodować znaczny wzrost stężenia glicyny i proliny 
we krwi koni poddawanych wysiłkowi fizycznemu (6).

Wysiłek fizyczny powoduje spore zmiany w za-
wartości wolnych aminokwasów we krwi i komór-
kach mięśni szkieletowych. Według jednych obser-
wacji krótkotrwały intensywny wysiłek na dystansie 
2000 m powoduje wzrost stężenia alaniny, leucy-
ny, izoleucyny, lizyny, tauryny oraz kwasu aspa-
raginowego i kwasu glutaminowego w osoczu krwi 
koni. Stężenie kilku aminokwasów ulega obniżeniu, 
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Nutrition is one of the most important factors influencing health status and 
physical performance. Several factors affect nutrient requirements of horses, 
including age, physical activity, physiological status, and diet composition. Horse 
owners often use various feed additives. These products are increasingly popular 
among people, keeping sport horses. The aim of this paper was to present the 
aspects connected with amino acids in equine nutrition.
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