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1. Wstęp

W grupach pacjentów chirurgicznych otrzymują-
cych okołooperacyjne żywienie pozajelitowe stwierdza 
się więcej komplikacji infekcyjnych niż w grupach nie-
otrzymujących TPN (total parenteral nutrition – całko-
wite żywienie pozajelitowe). U tych pacjentów występuje 
więcej komplikacji nie infekcyjnych. Powikłania infek-
cyjne towarzyszące najczęściej żywieniu parenteralnemu 
to zapalenie płuc i bakteriemia [63]. Uogólnione infek-
cje odcewnikowe są powodem znacznej śmiertelności 
w grupach pacjentów otrzymujących TPN. Kolonizacja 
cewnika może również prowadzić do rozwinięcia infek-
cji miejscowych: septycznego, zakrzepowego zapalenia 
żył, wsierdzia i innych infekcji ogniskowych [25].

Jako główną przyczynę infekcji pochodzenia od- 
cewnikowego wskazywane są: gronkowce – Staphy-
lococcus aureus i Staphylococcus epidermidis; pałeczki 
Gram-ujemne – Serratia marcescens, Escherichia coli 
i Klebsiella pneumoniae oraz grzyby drożdżopodobne. 
Według najnowszych danych infekcje odcewnikowe 

mogą być spowodowane również przez inne mikro-
organizmy, w tym ostatnio stwierdzone w  Japonii 
zakażenie odcewnikowe Bacillus cereus [39]. Wśród 
izolatów grzybów drożdżopodobnych kolonizujących 
cewniki naczyniowe i najczęściej powodujących zaka-
żenia, dominują gatunki Candida albicans [40] oraz 
Candida parapsilosis [9]. Wykazano, że ponad połowę 
wszystkich mikroorganizmów izolowanych z  epizo-
dów infekcji uogólnionych u osób otrzymujących dłu-
goterminowe leczenie żywieniowe stanowią bakterie 
Gram-dodatnie. Wśród nich dominują rodzaje Sta-
phylococcus i Enterococcus. Bakterie Gram-ujemne to 
ok. 23% wszystkich izolatów. Najczęściej w materiałach 
klinicznych tej grupy chorych występują K. pneumoniae 
i E. coli. Grzyby drożdżopodobne hodowane są z 22% 
wszystkich materiałów. Autorzy podkreślają również, 
iż ok. 23% wszystkich epizodów infekcji uogólnionych 
posiada etiologię mieszaną [42, 43]. Obecnie obserwuje 
się stały wzrost zakażeń o  etiologii grzybiczej. Zhao 
i wsp. oszacowali w swoich badaniach częstość zakażeń 
grzybiczych na 29% [82].
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Abstract: Fungal infections constitute a vital clinical issue concerning various groups of patients, among them patients with total parenteral 
nutrition. The most common etiological infection factors, affecting the aforementioned group of patients, are among others yeastlike 
fungi. In clinical specimens, the predominant genus of yeastlike fungi, as isolated from the patients with total parenteral nutrition, is 
Candida spp. The species of yeastlike fungi of the Candida genus generate various pathogenic factors enabling invasion process and the 
progression of the subsequent infection stages. The most crucial of them are: 
•	 ability	to	adhere	and	ability	to	form	biofilms.	This	feature,	with	the	mediation	of	adhesion	proteins,	enables	the	fungi	to	grow	on	the	

biomaterial surfaces, to invade the host’s tissue, and conditions survival and existence in the environment;
•	 dimorphism.	Creation	of	two	antigenically	different	forms	–	yeast	and	hyphae	–	conditions	specific	escape	from	the	immunological	

system of the macroorganism;
•	 high	enzymatic	activity.	Hydrolytic,	proteolytic	and	lipolytic	activity,	featuring	primarily	the	adaptative	function,	is	the	indicator	of	the	

metabolic stimulation required for the infection process,
Due to the insignificant pathogenic potential of the Candida genus fungi, associated with the fact of their natural existence on skin and 
mucous membrane, the research is currently often directed at detection of the factors responsible for the colonisation and development of 
the fungal infections. These research attempts are aimed at differentiating between both processes.

1. Introduction. 2. Risk factors of fungal infections. 3. Virulence factors of the Candida genus. 4. The phenomenon of biofilm formation. 
5.	Hydrolytic	enzymes	secretion.	6.	Dimorphism.	7.	Conclusions
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2. Czynniki ryzyka wystąpienia zakażenia
 o etiologii grzybiczej

Dane literaturowe wskazują potencjalne czynniki 
ryzyka wystąpienia kandydozy uogólnionej, którymi 
są: cewnikowanie wewnątrzżylne (97% przypadków), 
antybiotykoterapia (91%), żywienie pozajelitowe (54%), 
przebyty zabieg operacyjny (46%), terapia immunosu-
presyjna (38%), guz złośliwy (27%), wcześniej przebyta 
grzybica (26%), transplantacja narządu (16%), neutro-
penia (12%) oraz wcześniejsza kolonizacja (11%) [1, 
28]. Najczęściej infekcje powodowane przez grzyby 
z rodzaju Candida rozwijają się u pacjentów z neutrope-
nią lub defektem w funkcji neutrofili bądź makrofagów 
[28]. Dowiedziono, że stosowanie całkowitego żywienia 
pozajelitowego zwiększa ryzyko wystąpienia kandyde-
mii 3,8-krotnie w porównaniu do pacjentów nie prze-
chodzących infekcji. Jako czynniki ryzyka predysponu-
jące do rozwoju wystąpienia kandydemii wymieniane 
są: leukopenia, przewlekła niewydolność nerek, zabieg 
operacyjny w obrębie jamy brzusznej, pobyt na oddziale 
intensywnej terapii, cewnikowanie wewnątrzżylne, 
stosowanie żywienia parenteralnego i  długookresowa 
kortykoterapia [2]. U  pacjentów z  rozwiniętą kandy-
demią obserwowana jest podwyższona częstość kolo-
nizacji grzybami z rodzaju Candida oraz występowanie 
wcześ niejszych infekcji np. kandydurii. Stosowanie TPN 
zostało zakwalifikowane jako czynnik predysponu-
jący do rozwoju kandydemii i może stać się przyczyną 
nawracających infekcji grzybiczych [9]. Zaobserwowano 
również następującą interakcję pomiędzy stosowaniem 
całkowitego żywienia parenteralnego, a  neutropenią 
występującą u  pacjentów. Stosowanie TPN stanowi 
czynnik ryzyka wystąpienia kandydemii jedynie w przy-
padku braku neutropenii. Natomiast sama neutropenia 
jest czynnikiem ryzyka jedynie przy braku TPN [30]. 
Drożdżaki Candida spp. znajdują się w chwili obecnej na 
czwartym miejscu wśród najczęś ciej spotykanych czyn-
ników etiologicznych infekcji uogólnionych; ich liczba 
wzrasta na oddziałach intensywnej terapii. Chow i wsp. 
wyodrębnili sześć niezależnych czynników predyspo-
nujących do rozwoju infekcji uogólnionych o etiologii 
innej niż C. albicans miedzy innymi: operacja przebyta 
przed przyjęciem na oddział intensywnej terapii oraz 
stosowanie TPN. Natomiast do czynników ryzyka 
predysponujących do rozwoju infekcji uogólnionych 
o etiologii C. albicans zakwalifikowano między innymi 
operacje przeprowadzone podczas pobytu na oddziale 
intensywnej terapii i ponownie stosowanie TPN [12]. 
Według niektórych danych 80% infekcji uogólnionych 
o etiologii Candida spp., związanych z wysoką – 50% 
śmiertelnością, rozwija się u  pacjentów przebywają-
cych na oddziałach intensywnej terapii i ambulatoryj-
nych cewnikowanych do żyły centralnej. Stwierdzono, 
że istotnym czynnikiem ryzyka u tych pacjentów jest 
stosowanie żywienia parenteralnego [1, 13].

2.1. Candida spp. jako czynnik etiologiczny infekcji

Ponad 17 gatunków z rodzaju Candida to czynniki 
etiologiczne zakażeń u ludzi [57]. Wśród nich drobno- 
 ustrojami najczęściej wywołującym infekcje jest C. albi-
cans. Inne gatunki to C. parapsilosis, C. glabrata i C. tro-
picalis [57, 69]. Mogą one wywoływać zakażenia endo-
genne i egzogenne. Natomiast C. krusei nie występująca 
wśród flory fizjologicznej – wyłącznie egzogenne [69]. 
Częstość infekcji egzogennych zwiększa się wraz ze 
wzrostem zastosowania cewnikowania wewnątrznaczy-
niowego i żywienia pozajelitowego [21].

Infekcje inwazyjne powodowane przez grzyby z ro- 
dzaju Candida stanowią poważny problem u chorych 
z obniżoną odpornością. Głównymi czynnikami ryzyka 
są: obecność cewnika w żyle centralnej, żywienie poza-
jelitowe, antybiotykoterapia, przewlekła niewydolność 
nerek [3, 62] oraz długi pobyt na oddziale intensywnej 
terapii i wcześniejsza kolonizacja błon śluzowych przez 
komórki grzyba z rodzaju Candida [62]. Barberino i wsp. 
w  oparciu o analizę jednozmienną ustalili, że wśród 
69 przypadków jedynie 14 szczepów zostało zidentyfi- 
kowane jako C. albicans. Inne gatunki z rodzaju Candida 
odnaleziono w 8 przypadkach: C. tropicalis (4 izolaty), 
C. glabrata, C. parapsilosis, C. guilliermondii, C. famata 
(po jednym izolacie). Autorzy wskazują na stały wzrost 
gatunków z grupy non-albicans jako czynników etio-
logicznych fungemii. Podkreślają również, że wzrost 
występowania tego rodzaju infekcji notowany jest głów- 
nie na oddziałach internistycznych i  chirurgicznych, 
nie w klinikach onkologicznych lub transplantacyj-
nych. Sugerują, że infekcje grzybicze przestały dotyczyć 
jedynie pacjentów z niesprawnie działającym układem 
immunologicznym [3]. Przyjmuje się, że 90% przypad-
ków grzybiczych infekcji uogólnionych powodowanych 
jest przez gatunki Candida albicans, C. glabrata, C. para- 
psilosis, C. tropicalis i C. krusei. Candida albicans jako 
czynnik infekcji uogólnionych występuje z różną czę-
stością wahającą się od 37% w Ameryce Łacińskiej do 
70% w Norwegii [42, 57, 62]. Dominacja w materiałach 
klinicznych gatunków Candida z grupy non-albicans: 
C. glabrata (49%), C. tropicalis (19%) oraz C. parapsi-
losis (18%), wskazuje najprawdopodobniej na stosowa-
nie w leczeniu, u tych pacjentów, flukonazolu w terapii 
i profilaktyce [12, 43]. Obecnie notowane są również 
przypadki kandydemii o etiologii Candida famata, 
C. lusitaniae, C. krusei, C. dubliniensis i innych [42].

2.1.1. C. glabrata i C. krusei – czynniki etiologiczne
 infekcji

Pomimo, że Candida albicans nadal jest dominu-
jącym gatunkiem wśród czynników etiologicznych 
inwazyjnej kandydozy na drugie miejsce pod względem 
częstości izolowanych gatunków wysuwa się Candida 
glabrata. Stanowi ona istotny odsetek wśród izolatów: 
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20–24% całkowitej ich liczby w  Stanach Zjednoczo-
nych, 10–14% w Europie i 4–7% w  Ameryce Łaciń-
skiej [57, 62]. Częstość izolacji tego gatunku zależy od 
miejsca toczącej się infekcji. W ostatnich latach izolo-
wany jest coraz częściej z błon śluzowych jamy ustnej 
pojedynczo lub jako gatunek towarzyszący C. albicans. 
Stał się również częstym czynnikiem etiologicznym 
zakażeń układu moczowego infekcji uogólnionych 
[41]. Gatunek ten wykazuje zmniejszoną wrażliwość 
na flukonazol, jeden z najczęściej stosowanych leków 
przeciwgrzybicznych. Infekcje powodowane przez 
C. glabrata stanowią poważny problem terapeutyczny. 
Wyniki badań donoszą, że zanotowano istotny zwią-
zek pomiędzy zwiększoną zachorowalnością na infek-
cje pochodzenia C. glabrata, a wzrastającym wiekiem 
pacjentów [57]. Drugi z gatunków niosący naturalną 
oporność na flukonazol – Candida krusei, jest obecnie 
coraz częściej izolowany, jakkolwiek odsetek izolatów 
nie osiąga liczby szczepów C. glabrata. Sytuacja ta jest 
najprawdopodobniej spowodowana powszechnym 
stosowaniem flukonazolu również w profilaktyce, co 
w konsekwencji prowadzi do selekcji gatunków natu-
ralnie opornych [18, 30, 62]. W chwili obecnej najwięk-
szy odsetek infekcji uogólnionych o etiologii C. glabrata 
stwierdza się w Stanach Zjednoczonych [1].

2.1.2. C. parapsilosis i C. tropicalis – czynniki
 etiologiczne infekcji

Wśród patogenów grzybiczych izolowanych z przy-
padków fungemii odcewnikowych notowany jest stały 
wzrost wyhodowań C. parapsilosis, C. glabrata i C. tropi-
calis. Fungemie o etiologii C. albicans stanowią jedynie 
ok. 1/5 przypadków [43].

Fungemie powodowane przez gatunki C. parapsi-
losis i  C. tropicalis dominują w szpitalach w Europie, 
Kanadzie i Ameryce Łacińskiej [1, 29]. Przyjmuje się, 
iż ok. 38% zakażeń C. parapsilosis stanowi przypadki 
pozaszpitalne, związane ze stosowaniem cewników 
wewnątrzżylnych i żywienia pozajelitowego [57]. Gatu-
nek ten dominuje wśród izolatów wyhodowanych ze 
środowiska cewnika. Jako przyczynę wysokiej częs-
tości jego izolacji autorzy podają zdolność do wytwa-
rzania biofilmu na powierzchni biopolimerów [1, 13]. 
C. parapsilosis stała się również drugim pod względem 
częstości izolacji gatunkiem występującym u pacjen-
tów z kandydemią. Przyczyna wzrostu liczby tego typu 
infekcji jest w chwili obecnej tematem dyskusji. Przyj-
muje się, że gatunek ten posiada znacznie większą zdol-
ność adhezji do powierzchni sztucznych np. akrylu niż 
C. albicans. Cecha ta zwiększa możliwość kolonizacji 
i ekspansji gatunku [1].

C. tropicalis jest czwartym najczęstszym gatunkiem 
powodującym zakażenia uogólnione w Ameryce Pół-
nocnej (7% przypadków). Czynnikami ryzyka związa-

nymi z wystąpieniem infekcji są: neutopenia i wystę-
powanie mukozytów [57].Wykazano, że gatunek ten 
jest najczęstszym czynnikiem etiologicznym fungemii 
u pacjentów onkologicznych [29, 54].

3. Czynniki wirulencji grzybów drożdżopodobnych
 z rodzaju Candida

Możliwość inwazji do tkanek gospodarza, przeżycie 
i bytowanie w jego organizmie (dzięki stworzeniu odpo-
wiedniej niszy) oraz rozwój infekcji, grzyby drożdżopo-
dobne zawdzięczają posiadanym czynnikom wirulencji. 
Tavanti i wsp. wyróżnili następujące czynniki wirulencji 
u C. albicans: zmiana fenotypu, adhezyny, dimorfizm 
oraz wydzielanie enzymów hydrolitycznych takich 
jak proteazy aspartylowe i fosfolipazy [73]. Zdolność 
adhezji do tkanek gospodarza, zmian morfologii oraz 
sekrecji enzymów hydrolitycznych zostały opisane 
u wszystkich gatunków z rodzaju Candida [68]. Atry-
buty wirulencji odgrywają istotną rolę podczas procesu 
kolonizacji oraz rozwoju infekcji, stając się tym samym 
czynnikami o dwoistej funkcji [50]. Patogeneza różnych 
form kandydozy zależy od zróżnicowanej i czasowej 
regulacji ekspresji genów związanych z dimorfizmem, 
adhezją i sekrecją enzymów [47]. Ze względu na niski 
potencjał wirulencji grzybów z rodzaju Candida, jedy-
nie korzystne warunki panujące w organizmie gospo-
darza umożliwiają im rozwój infekcji. Zmiana formy 
komensalnej na inwazyjną możliwa jest podczas osła-
bienia mechanizmów obrony gospodarza [15, 47, 68].

3.1. Zjawisko adhezji

Pierwszym, krytycznym etapem zakażenia grzybi-
czego jest adhezja komórek [36], złożony, wieloczyn-
nikowy proces, angażujący kilka typów adhezyn [52]. 
Białka te wykazują różną ekspresję na komórkach 
drożdżowych i na powierzchni strzępek oraz pośred-
niczą w adhezji poprzez różnorodne mechanizmy [83]. 
W pierwotnym wiązaniu się komórek Candida do kolo-
nizowanej powierzchni pośredniczą zarówno czynniki 
niespecyficzne np. hydrofobowość powierzchni lub 
siły elektrostatyczne jak i specyficzne białka adhezyjne 
[59]. Adhezja zachodzi zarówno na powierzchni błon 
śluzowych gospodarza jak również na powierzch-
niach sztucznych i zależy od różnorodnych czynników 
[18]. Komórki Candida wiążą się do kilkunastu bia-
łek matrix zewnątrzkomórkowego tkanek żywiciela, 
wśród których wymienić należy: fibronektynę, lami-
ninę fibrynogen, czy kolagen typu I i IV [8]. Kluczową 
rolę w procesie kolonizacji odgrywają substancje adhe-
zyjne, umożliwiające przyleganie komórek patogenu do 
komórek żywiciela.
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3.2. Białka adhezyjne Candida spp. – mannoproteiny

Główne adhezyny Candida spp. – mannoproteiny 
są zawarte w ścianie komórkowej grzyba i pośredni-
czące w przyleganiu do nabłonków. Szczepy cechujące 
się wyższą zdolnością adhezyjną cechuje tym samym 
większa patogenność [20]. W  porównaniu z gatun-
kami C. albicans, C. tropicalis i C. parapsilosis mniejsze 
właściwości adhezyjne posiada C. glabrata. Jako przy-
czynę tego zjawiska podaje się brak zdolności tworzenia 
strzępki właściwej przez ten gatunek [47]. Mannoprote-
iny wiążą się do powierzchni epitelium poprzez recep-
tor glukozydów, który może być glikosfingolipidem lub 
antygenem grupy krwi. Istotną rolę w przyleganiu pełni 
również hydrofobowość powierzchni komórki, ma ona 
znaczenie w szczególności podczas adhezji do mate-
riałów sztucznych [18]. Mannoproteiny posiadają rów-
nież dodatkowe znaczenie, pochodzący z nich wielo-
cukier jest związkiem o działaniu degradującym tkanki 
i hamującym funkcje neutrofilów [20].

3.3. Białka adhezyjne Candida spp. – EPA i ALS

Główne adhezyny występujące u C. glabrata to pro-
dukty genów EPA (epithelial adhesin – nabłonkowe 
białka adhezyjne) [53]. Rodzina genów EPA składa się 
z kilkunastu przedstawicieli, wśród nich najistotniejszą 
rolę odgrywa EPA1 kodujący lektynę. Udowodniono, 
że mutanty pozbawione produktu genu EPA1 wykazują 
zredukowane właściwości przylegania do powierzchni 
kolonizowanej [41, 80]. Delecja genu EPA6 powoduje 
natomiast zredukowanie zdolności tworzenia bio-
filmu [34]. U gatunku C. albicans istotną rolę w adhezji 
odgrywa rodzina genów ALS (agglutinin-like sequence, 
sekwencja genu przypominająca aglutyninę) kodująca 
osiem białek [11, 53] przypominających budową prote-
iny powierzchniowe Epa. Wykazują one dużą homologię 
z aglutyninami S. cerevisiae [8]. W ich sekwencji ami-
nokwasowej wykryto domeny odpowiedzialne za for-
mowanie agregatów o charakterze amyloidu. Komórki 
drożdżowe ekspresjonujące ten typ adhezyn powierzch-
niowych wykazują szybkie tempo agregacji, agregaty 
posiadają cechy amyloidu [61]. Przyleganie komórek 
Candida do podłoża i dalszy rozwój biofilmu zależy od 
dwóch typów białek powierzchniowych: Als1/3 oraz 
Hwp1	(hyphal-specific	cell	wall	protein	– białko	ściany	
komórkowej charakterystyczne dla formy strzępkowej). 
Uważa się, że funkcjonują one jako wzajemnie uzupeł-
niające się adhezyny powierzchniowe. Als1 i Als3 są do 
siebie bardzo zbliżone zarówno pod względem sekwen-
cji,	regulacji	i funkcji.	Hwp1	to	proteina	znana	jako	sub-
strat dla transglutaminazy, umożliwiająca kowalentne 
wiązanie C. albicans do komórek epitelium. Dostępne 
dane sugerują, iż w trakcie powstawania środowiska bio-
filmu białka Als1/3 wiążą się do powierzchni sąsiednich 

komórek	poprzez	białko	Hwp1	[53,	83].	Proces	wzajem-
nego wiązania się pojedynczych strzępek jest ważnym 
etapem procesu tworzenia biofilmu [83]. Białko Als1 
jest szczególnie istotne w procesie adhezji do błon ślu-
zowych we wczesnym etapie infekcji [80]. Wielu bada-
czy podkreśla rolę pozostałych białek z rodziny Als w 
procesie adhezji. Udowodniono, że do osiągnięcia mak-
symalnego poziomu adhezji do komórek endotelium 
wymagany jest równoczesny, wysoki poziom ekspresji 
dwóch adhezyn Als2 i Als4 [24]. Podczas gdy Als 1, 3 
i 5 pośredniczą w wiązaniu komórek drożdżowych do 
wielu składników tkankowych gospodarza np. komórek 
epitelium jamy ustnej, Als 6 i 9 posiadają znacznie bar-
dziej ograniczone właś ciwości wiązań i nie wykazują 
adherencji do komórek nabłonkowych [83].

3.4. Inne istotne w procesie przylegania białka
 adhezyjne Candida spp.

Podczas badań nad heterologiczną ekspresją białek 
przez gatunki grzybów drożdżopodobnych u C. albicans 
została wykryta adhezyna Eap1 (extracellular adhe-
rence protein – zewnątrzkomórkowe białko adhezyjne). 
Jej struktura przypomina białka z rodziny Als. Udo-
wodniono, że Eap1 pośredniczy w wiązaniu komórek 
grzybiczych do nabłonka nerkowego oraz do materia-
łów sztucznych np. polistyrenu [83]. Białko Int1(inte-
grin–like protein – białko przypominające integrynę) 
C. albicans odgrywa istotną rolę w adhezji i filamenta-
cji komórek tego gatunku. Umożliwia ono wiązanie do 
fibrynogenu, lamininy i kolagenu, a  mutanty pozba-
wione Int1 cechuje zmniejszona wirulencja i adhezja 
do komórek epitelium. Proteina ta przypomina budową 
receptory komórek ssaczych –  integryny. Dostępne 
dane wymieniają jeszcze inną ważną cząstkę adhezyjną 
C. albicans, białko Mnt1 (Mannosyltransferase – trans-
feraza mannozy). Błonowa proteina typu  II istotna 
jest w procesie glikozylacji białek mannanem [8, 80]. 
Wśród innych gatunków z rodzaju Candida geny kodu-
jące białka Als wykryto u C. tropicalis i C. dubliniensis 
[80, 83] oraz C. parapsilosis, C. lusitaniae i C. guillier-
mondii [83].

4. Zjawisko wzrostu w postaci biofilmu

Biofilm definiowany jest jako społeczna struktura 
mikroorganizmów związana z podłożem i zamknięta 
w zewnątrzkomórkowej matrix [10, 59]. 

4.1. Budowa biofilmu

Biofilm tworzy się zarówno na powierzchniach 
sztucznych materiałów jak również na błonach śluzo-
wych w organizmie żywiciela. Składa się on z komórek 
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jednego lub więcej gatunków mikroorganizmów oraz 
z wytwarzanego przez nie zewnątrzkomórkowej matrix 
[17]. Matrix zbudowane jest zazwyczaj z glikoprotein 
i polisacharydów syntetyzowanych przez komórki drob-
noustrojów tworzących strukturę [10]. Posiada kanały, 
poprzez które odbywa się transport substancji pomię-
dzy warstwą powierzchniową, a warstwami biofilmu 
położonymi głębiej. Komórki otoczone matrix ściśle do 
siebie przylegają. Biofilm jest strukturą heterogenną, 
ponadto zorganizowaną [19] i posiadającą wyspecja-
lizowane warstwy. Mikroorganizmy znajdujące się 
w dojrzałej formie biofilmu wykazują różnice w tempie 
wzrostu, metabolizmie, syntezie substancji zewnątrzko-
mórkowej, wymagań odżywczych czy też poboru tlenu 
[17]. Strzępki są podstawowym elementem wprowa-
dzającym strukturalną integralność i wielowarstwową 
architekturę charakterystyczną dla dojrzałego, w pełni 
rozwiniętego biofilmu [59]. Biofilm utworzony przez 
grzyby drożdżopodobne z grupy non – C. albicans to 
twór jednowarstwowy z  nieregularnymi skupiskami 
komórek Y i niewielkiej ilości matrix [19]. Biofilm 
C. parapsilosis nie wykazuje dwufazowego układu 
odrębnych warstw. Składa się z nieregularnych pasm 
utworzonych z  komórek [48]. Szczepy tego gatunku 
tworzą mniejsze ilości biofilmu, o mniej złożonej struk-
turze niż gatunek C. albicans. Formy pseudostrzępkowe 
C. parapsilosis generują jego większe ilości w porówna-
niu z fenotypami złożonymi z komórek drożdżowych, 
dodatkowo cechuje się on większą inwazyjnością [75]. 
Architektura biofilmu C. albicans zależy od powierzchni 
kolonizowanego substratu. Biofilm wytworzony na 
gładkiej, hydrofobowej powierzchni posiada wyraźną, 
dwufazową strukturę złożoną z warstwy zaadherowa-
nych blastospor pokrytą elementami strzępkowymi, 
osadzoną w warstwie pozakomórkowej matrix. Podczas 
gdy biofilm tworzony na powierzchni szorstkiej i nie-
regularnej to gęste pasma komórek rosnących wzdłuż 
nierównych krawędzi powierzchni podczas fazy dojrze-
wania, z przerostami komórek i macierzy w biofilmie 
dojrzałym [48]. W zależności od rodzaju i hydrofobo-
wości kolonizowanej powierzchni biofilm może osiągać 
grubość 25–450 µm [45]. Skład białek i węglowodanów 
w matrix zewnątrzkomórkowej różni się w zależności 
od stadiów rozwoju biofilmu. W fazie wczesnego wzro-
stu zawiera ona mniej związków węglowodanowych 
w porównaniu do fazy dojrzałej [48].

4.2. Występowanie oraz rola biofilmu

Zjawisko wytwarzania przez komórki Candida spp. 
biofilmu jest jedną z ważniejszych cech umożliwiają-
cych rozwój infekcji, ma duże znaczenie w patogen-
ności oraz w samym procesie zakażenia [45]. Zjawisko 
to jest czynnikiem powodującym 65% wszystkich 
infekcji szpitalnych [17, 45]. Udowodniono, że infek-

cje powodowane przez izolaty C. albicans, C. parapsi-
losis, C. tropicalis czy C. glabrata posiadające zdolność 
wytwarzania biofilmu cechuje wysoka śmiertelność 
[75]. Wiele danych sugeruje, że dwa gatunki C. albi-
cans i  C. parapsilosis, w  szczególności izolaty pocho-
dzące z  zakażeń uogólnionych posiadają największą 
zdolność tworzenia biofilmu. Udowodniono również, 
iż stosowanie TPN stymuluje rozwój biofilmu, głów-
nie C. parapsilosis [36, 67, 72]. Wzrost drożdżaków np. 
C. albicans w preparatach do żywienia pozajelitowego 
jest postrzegany jako ważny czynnik ryzyka rozwoju 
fungemii odcewnikowych u tej grupy chorych. W trak-
cie rozwoju struktury biofilmu, wytwarzane w odpo-
wiedzi na dużą dostępność emulsji lipidowych formy 
strzępkowe, wspomagają adhezję patogenu i inwazję 
do tkanek. Struktura ta charakteryzuje się obecnością 
zwiększonej liczby elementów strzępkowych w porów-
naniu do biofilmu wytworzonego bez dostępu do 
substancji lipidowych [72]. Biofilm Candida często 
powstaje na biomateriałach, z których wykonywane są 
implanty, cewniki, dreny oraz protezy [19, 48], mają-
cych bezpośredni kontakt z  tkankami pacjenta [45]. 
Większość mikroorganizmów odpowiedzialnych za 
rozwój infekcji, związanych z używaniem tego rodzaju 
materiałów, jest w stanie przetrwać na ich powierzchni 
w bogatym w polisacharydy środowisku [48]. W orga-
nizmie żywym występowanie biofilmu najczęściej 
obserwuje się w jelicie grubym i  jamie ustnej, gdzie 
zazwyczaj pełni rolę fizjologiczną [19].

4.3. Rozwój biofilmu

Podczas rozwoju biofilmu wyróżnia się następujące 
fazy: wczesną, pośrednią, dojrzewania oraz rozsiewu. 
Faza wczesna trwa ok. 11 godzin od momentu adhezji 
pierwszych komórek do kolonizowanej powierzchni. 
Komórki drożdżowe w formie planktonicznej osiadają 
na niej i tworzą ścisłe połączenia. Po upływie 3–4 godzin 
pojawiają się mikrokolonie. Następująca potem faza 
pośrednia (12–30  godzin) cechuje się wytwarzaniem 
przez komórki matrix składającej się z glikozylowanych 
polisacharydów mannanowych. Na tym etapie komórki 
różnicują się na pseudostrzepki i strzępki. W fazie doj-
rzewania następuje dalsza produkcja macierzy, komórki 
grzybowe zostają całkowicie w niej uwięzione [11, 14, 
19, 48, 72]. Strzępki tworzące się w warstwie podstaw-
nej przerastają zewnątrzkomórkową matrix sięgając 
od blastospor poprzez całą szerokość warstwy [11]. 
Ostatnim etapem tworzenia biofilmu jest faza rozsie-
wania. Po osiągnięciu maksymalnej gęstości komó-
rek w  jego wnętrzu część blastospor posiadających 
zdolność do odłączania się od macierzy rozprasza się 
i inicjuje nowy biofilm w miejscu jeszcze niezajętym. 
Uważa się, że jest to proces regulowany przez cząsteczki 
sygnalne, wydzielane w systemie komunikacji komórek. 
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Blastospory uwalniane ze skolonizowanej powierzchni 
posiadają istotną cechę umożliwiającą im opuszczenie 
zajmowanego środowiska – regulują posiadane adhe-
zyny zmniejszając własną zdolność adhezji [14, 22, 44]. 
Należy podkreślić, iż na rozwój biofilmu ma wpływ 
wiele czynników, w tym cechy szczepu i środowisko 
wzrostu [72].

4.4. Oporność biofilmu na leki przeciwgrzybicze

Cechą charakterystyczną szczepów grzybów tworzą-
cych biofilm jest ich oporność na większość leków sto-
sowanych w terapii [19, 48] oraz ochrona przed ukła-
dem immunologicznym gospodarza. Stężenie leków 
przeciwgrzybiczych wykazujące skuteczność w  sto-
sunku do szczepów zasiedlających biofilm osiąga war-
tości od 5 do 8 razy wyższe niż w przypadku szczepów 
nie osiadłych [46]. Badania dowiodły, że wykazują one 
wrażliwość jedynie na echinokandyny i lipidowe formy 
amfoterycyny B. Tolerancja wysokich stężeń związków 
przeciwgrzybiczych może być spowodowana obecnoś-
cią struktury stanowiącej osłonę komórek przed nie-
korzystnymi warunkami środowiska zewnętrznego. 
Wśród przyczyn odgrywających istotną rolę w rozwoju 
oporności biofilmu podawane są: czynny wyrzut leku 
–  efflux, niewystarczająca możliwość jego penetracji 
w głąb macierzy, obecność steroli w błonach komór-
kowych grzybów, zjawisko „phenotypic switching” 
(przełączanie fenotypowe), niska aktywność metabo-
liczna komórek oraz tworzenie komórek przetrwałych 
[10, 46, 48]. Niektóre dane sugerują również, że noto-
wana oporność biofilmu może być wynikiem bardzo 
dużej gęstości/liczebności komórek występujących w tej 
strukturze [66].

5. Sekrecja enzymów hydrolitycznych

Enzymy wydzielane przez grzyby do środowiska są 
znanymi czynnikami wirulencji wszystkich grzybów 
drożdżopodobnych. Jednakże ich profil może wykazy-
wać znaczne różnice w zależności od rozpatrywanego 
gatunku [36]. Profil wydzielanych enzymów a także ich 
aktywność, może wskazywać na stopień zjadli wości 
danego szczepu.

5.1. Hydrolazy

Enzymy hydrolityczne pośredniczą w adhezji i inwa-
zji komórek patogenu do tkanki gospodarza. N-acetylo-
β-glukozaminidaza i α-mannozydaza hamują migrację 
neutrofili i osłabiają aktywność granulocytów obojęt-
nochłonnych. Esteraza, lipazy i fosfatazy są uważane za 
szczególnie ważne w pierwszej fazie zakażenia, ponie-
waż umożliwiają dostarczenie grzybom węgla niezbęd-

nego do wszystkich procesów życiowych, a następnie 
do rozwoju zakażeń [4, 16]. Umożliwiają one penetra-
cję patogenu do tkanek, przerywanie ich ciągłości i lizę 
błon komórkowych, w szczególności w jamie ustnej 
i drogach rodnych [76].

5.2. Proteazy

Proteazy aspartylowe wydzielane zewnątrzkomór-
kowo degradują keratynę i kolagen [5], a także białka 
związane z odpowiedzią immunologiczną gospodarza: 
łańcuch ciężki przeciwciał IgG, α2-makroglobulinę, 
białko  C3, β-laktoglobulinę, laktoperoksydazę [58]. 
Doprowadzają do uszkodzenia nabłonka w  miejscu 
inwazji i umożliwiają przemieszczanie się patogenu 
w obrębie tkanki. Natomiast proteazy kwaśne ochra-
niają komórki grzyba przed fagocytozą [5]. Szczepy 
grzybów charakteryzujące się wysoką sekrecją enzy-
mów cechuje większa zdolność adherencji do komórek 
nabłonkowych i większa zjadliwość [38]. Dowiedziono, 
że wyższa aktywność proteaz asparaginowych wystę-
puje u szczepów izolowanych z ostrych stanów infek-
cyjnych [37].

Proteazy aspartylowe (Saps-secreted aspartyl pro-
teases) zostały rozpoznane jako czynniki wirulencji od 
momentu ich odkrycia. Proteazy aspartylowe C. albi-
cans są kodowane przez wielogenową rodzinę obejmu-
jącą przynajmniej 10  różnych wysoko regulowanych 
genów (SAP1-10) [73]. Geny zostały sklasyfikowane 
w trzy odrębne podrodziny w oparciu o sekwencję ami-
nokwasową. Enzymy Sap1-3 utworzyły grupę o podo-
bieństwie sekwencji 75%, natomiast Sap4-6 90% [23, 32, 
33]. Proteazy te syntetyzowane są jako preproenzymy 
i wydzielane zewnątrzkomórkowo za pośrednictwem 
ścieżki sekrecyjnej [51]. Produkty białkowe genów 
SAP1-3 produkowane są zarówno przez komórki droż-
dżowe oraz formy pseudostrzępkowe C. albicans. Prote-
azy Sap4-6 wydzielane są głównie przez pseudostrzępki 
[23, 32]. Geny SAP1-3 wykazują ekspresje w począt-
kowym stadium kolonizacji epitelium oraz podczas 
postępującego uszkadzania tkanek. Wskazuje to na 
rolę proteaz Sap1-3 w inicjowaniu infekcji w obrębie 
powierzchni błon śluzowych [50]. Geny kodujące pro-
teazy aspartylowe SAP7 i SAP8 C. albicans nie wyka-
zują pokrewieństwa między sobą ani z pozostałymi 
genami SAP. Podobny brak pokrewieństwa ustalono dla 
genów SAP9 i SAP10. Istotną cechą proteaz Sap9 i 10 
jest C-terminalna sekwencja aminokwasowa, kotwi-
cząca te białka w błonie komórkowej [47]. Analiza ich 
sekwencji dowiodła znacznego podobieństwa do genów 
proteaz YPS1 i  2 S. cerevisiae [35]. Ekspresja genów 
SAP8-SAP10 występuje stale pod wpływem więk-
szości czynników środowiskowych zarówno u  formy 
drożdżowej jak i  strzępkowej grzyba [32]. Produkcja 
kilku	enzymów	Sap	posiadających	różne	optimum	pH 



230 MAGDALENA SIKORA, MARLENA GOŁAŚ, KATARZYNA PISKORSKA, EWA SWOBODA-KOPEĆ

najprawdopodobniej umożliwia C. albicans koloniza-
cję i infekcje rożnych tkanek i środowisk. Podczas gdy 
optymalne	 pH	 do	 aktywności	 proteaz	 wydzielanych	
przez formę drożdżową (Sap1-3) wynosi pomiędzy 
3–5,	 optimum	 pH	 dla	 Sap4-6	 –	 wydzielanych	 przez	
formę strzępkową to 5-7. Najwyższe ilości transkryp-
tów genów SAP5, 6 i  9 wykryto wewnątrz struktury 
dojrzałego biofilmu [50].

Gatunek C. albicans nie jest jedynym gatunkiem 
Candida wydzielającym proteazy. Ich sekrecje wyka-
zano również u innych gatunków z rodzaju Candida 
np. u C. tropicalis i C. parapsilosis [5, 47]. Wykazano, 
że wiele patogennych gatunków Candida posiada geny 
SAP łącznie z: C. dubliniensis, C. tropicalis i C. parapsi-
losis [52]. C. tropicalis posiada cztery geny SAP, C. para-
psilosis trzy, natomiast C. dubliniensis osiem [52, 56].

Geny kodujące proteazy aspartylowe C. tropicalis są 
od siebie odrębne i nie można ich sklasyfikować jako jed-
nej rodziny, tak jak to przedstawiono u C. albicans. Podo-
bieństwo ich sekwencji nie przekracza 63%. Gen SAP1 
C. tropicalis jest jednak spokrewniony z SAP8 C. albi- 
cans, a gen kodujący SAP4 z rodziną SAP1-3 [47, 81]. 

Gatunek C. glabrata, który w ostatniej dekadzie 
zyskał duże znaczenie kliniczne, nie posiada w genoty-
pie genów SAP, w związku z tym wykazuje niski poziom 
zewnątrzkomórkowej aktywności proteolitycznej [41]. 
Według najnowszych danych gatunki nie wytwarzające 
proteaz Sap, produkują białka o  aktywności proteaz 
aspartylowych blisko spokrewnionych z  yapsynami 
Saccharomyces cerevisiae. Enzymy te, nazwane prote-
azami Yps odgrywają ważną rolę w wirulencji Candida 
glabrata [34,35]. W genotypie grzyba C. glabrata ziden-
tyfikowano klaster 11 genów YPS kodujących proteazy 
aspartylowe, które pełnią istotną rolę w utrzymaniu 
integralności ściany komórkowej, adherencji do komó-
rek gospodarza, przeżyciu komórek grzyba wewnątrz 
makrofagów oraz wirulencji [34, 56]. Dowiedziono, że 
enzymy Yps związane są kowalentnie ze ścianą komór-
kową C. glabrata, ich miejsce aktywne posiada kontakt 
ze środowiskiem zewnętrznym [78].

5.3. Fosfolipazy

Fosfolipazy to kolejna grupa enzymów odpowie-
dzialna za wirulencję grzybów z rodzaju Candida. Biorą 
one udział w adherencji komórek do tkanek gospoda-
rza i ich penetracji [65]. Nazwa fosfolipazy odnosi się 
do grupy enzymów hydrolizujących wiązania estrowe 
w glicerofosfolipidach. W zależności od miejsca doce-
lowego działania enzymy te dzielą się na fosfolipazy A, 
B, C i D oraz lizofosfolipazy (Lyso-PL) [27]. Pomimo, że 
fosfolipaza to ważny czynnik wirulencji C. albicans jej 
rola u innych gatunków pozostaje niejasna. Wiele szcze-
pów C. parapsilosis wydziela fosfolipazę jednakże nie 

ustalono korelacji pomiędzy jej aktywnością a miejs-
cem rozwoju infekcji lub obecnością innych czynników 
wirulencji [36]. Komórki C. albicans syntetyzują kilka 
hydrolaz wykazujących aktywność fosfolipazy: A, B1, 
B2, C oraz D. Fosfolipaza B1 została scharakteryzowana 
jako główny czynnik wirulencji grzyba [64]. Obie formy 
enzymu: Plb1 oraz Plb2 są wydzielane zewnątrzkomór-
kowo [52]. Enzym ten posiada aktywności hydrolazy: 
fosfolipazy B i lisofosfolipazy oraz transacetylazy [27]. 
Fosfolipaza A jest związana z  procesem pączkowa-
nia, natomiast D odgrywa istotną rolę w przemianie 
formy drożdżowej w strzępkową [64]. Sekrecja fosfo-
lipazy C. albicans zachodzi podczas rozwoju strzępki. 
Jej najwyższa aktywność występuje na końcu strzępki, 
w miejscu kontaktu z tkanką. Ilość produkowanej przez 
komórki grzyba fosfolipazy różni się w zależności od 
szczepu i od miejsca infekcji. Izolaty hodowane z krwi 
wydzielają znacznie większe ilości tego enzymu niż izo-
laty z moczu. Sekrecja enzymu powiązana jest również 
z fenotypem szczepu. Wykazano, iż fenotypy C. albicans 
„star” i „ring” wydzielają fosfolipazę w  ilości podob-
nej do fenotypu „dzikiego”. Natomiast fenotyp „stip-
ple” wydziela jej do 34% więcej [27]. Mukherjee i wsp. 
udowodnili, że szczep pozbawiony genu PLB1 kodu-
jącego fosfolipazę cechuje się zmniejszoną wirulencją 
[49]. Wydzielanie fosfolipaz zostało wykryte również 
u innych gatunków z rodzaju Candida. Gatunek C. gla-
brata charakteryzuje się sekrecją enzymu o aktywności 
fosfolipazy B oraz lizofosfolipazy podobnie jak to zaob-
serwowano u C. albicans [27, 41]. Pomimo obecności 
i ekspresji genów kodujących fosfolipazy, ich rola w 
wirulencji gatunku C. glabrata jest wciąż analizowana 
i pozostaje kwestią sporną [34].

6. Zjawisko dimorfizmu

Wiele gatunków w tym C. albicans posiada zdolność 
wzrostu zarówno w  formie jednokomórkowej (droż-
dżowej) i pseudostrzępkowej lub strzępkowej [77]. 
Zdolność ta polegająca na zmianie morfologii komórki 
nazwana została dimorfizmem [50]. Pączkujące blasto-
spory Candida określane są mianem komórek Y (forma 
Y-yeast) natomiast forma micelialna nosi nazwę komó-
rek M (forma M-mycelium). Zmiana form komórek 
uzależniona jest w dużym stopniu od warunków śro-
dowiska [19]. Morfologiczna zmiana komórek grzyba 
z  drożdżopodobnej na pseudostrzepkową jest jedną 
z  najważniejszych cech umożliwiających kolonizację, 
inwazję oraz przeżycie w tkankach gospodarza pod-
czas infekcji [26]. Komórki drożdżowe pełnią istotną 
rolę w procesie rozsiewu patogenu do tkanek żywiciela, 
natomiast formy strzępkowe są najbardziej istotne 
w trakcie inwazji [55, 72, 74]. Udowodniono, że obie 
formy C. albicans są zdolne do wytworzenia struktury 
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biofilmu [11]. Morfologiczna rozbieżność form C. albi-
cans związana jest z rozwojem infekcji, „ucieczką” 
przed działaniem leków przeciwgrzybicznych [26] oraz 
przed systemem immunologicznym gospodarza [65]. 
Mikroorganizm ten jest w stanie wzrastać w  postaci 
dwóch form jednocześnie: pączkujących komórek 
drożdżowych oraz wydłużających się form strzępko-
wych. Z miejsca toczącego się zakażenia izolowane są 
zazwyczaj obie formy grzyba, jednakże uważa się, że to 
forma strzępkowa rozwinęła się pierwotnie jako mecha-
nizm penetracji tkanek [26, 79]. Formowanie strzępki 
jest, więc istotne w rozwoju rozsianych infekcji głębo-
kich [55]. Czynniki, które mają wpływ na morfologię 
grzybów	 są	 różnorodne.	 Sygnały	 środowiskowe:	 pH,	
temperatura, stężenie glukozy i  tlenu są stymulato-
rami włączającymi zmiany genetyczne zaangażowane 
w  ekspresję swoistych genów. Synteza białek regula-
torowych i enzymów tworzy biochemiczną podstawę 
do wzrostu dimorficznego. Surowica krwi jest znanym 
czynnikiem mającym wpływ na transformację komórek 
C. albicans [26]. N-acetyloglukozamina związek synte-
tyzowany przez drobnoustroje bytujące w przewodzie 
pokarmowym indukuje proces filamentacji komórek 
drożdżowych zasiedlających błony śluzowe jelit. Udo-
wodniono również, że związek ten jest silnym induk-
torem zjawiska „phenotypic switching” i  wpływa na 
powstawanie strzępkowych form morfologicznych 
drożdżaków [31]. Wśród czynników transkrypcyjnych 
odpowiedzialnych za dimorfizm u grzybów drożdżopo-
dobnych wielu autorów za najistotniejszy uważa białko 
EFG1. Czynnik transkrypcyjny EFG1 jest aktywatorem 
procesu transformacji formy drożdżowej w  pseudo-
strzępkową poprzez oddziaływanie na szlak cAMP [26]. 
Aby uniemożliwić rozdział komórek w strzępce, geny 
kodujące enzymy odpowiedzialne za ten proces muszą 
zostać zahamowane. Fosforyzowany, tym samym akty-
wowany czynnik Efg1 wiąże się do promotorów tych 
genów, powodując supresję ekspresji enzymów [77]. 
Obniżony poziom ekspresji czynnika EFG1 hamuje 

tworzenie formy strzępkowej lecz nie pseudostrzepko-
wej. Podwójne mutanty Efg1/Efg1 wytwarzają strzępki 
morfologicznie różne od formy „dzikiej” [71]. Podczas 
rozwoju infekcji mutanty pozbawione czynnika EFG1 
wykazują wysoce zredukowaną zdolność do tworzenia 
strzępki, pociąga to za sobą zmniejszenie syntezy pro-
teaz Sap4-Sap6 [32, 50]. Udowodniono też, że mutanty 
nie posiadające genów filamentacyjnych wykazują 
zmniejszoną wirulencję i niższy poziom infekcyjności 
w stosunku do komórek endotelium [60]. Efg1 jest rów-
nież kluczowym czynnikiem niezbędnym dla formowa-
nia i rozwoju biofilmu Candida [59, 60]. Drugi szlak 
sygnałowy decydujący o zmianie morfotypu Candida 
to ścieżka białek Ste [7, 8, 80]. Białko Ste12 to czyn-
nik transkrypcyjny odpowiedzialny między innymi za 
wzrost w postaci pseudostrzępkowej [7, 80]. Zidenty-
fikowano liczne białka będące supresorami morfoge-
nezy u grzybów. Najistotniejszymi z nich są białka Tup1 
i Rbf1. Szczep C. albicans pozbawiony białka Tup1 stale 
tworzy formę strzępkową [6, 8, 80]. Dowiedziono, iż 
gen TUP1 C. albicans koduje supresor genów odpowie-
dzialnych za generowanie wzrostu filamentowego [6].

7. Podsumowanie

Pacjenci otrzymujący TPN stanowią jedną z grup 
predysponowanych do rozwoju grzybic o  etiologii 
Candida spp. Wiele dostępnych danych literaturowych 
podkreśla, iż szczepy grzybów drożdżopodobnych cha-
rakteryzują się różnymi poziomami wirulencji. Nie-
zaprzeczalnym stał się fakt, że nie wszystkie szczepy 
jednego gatunku posiadają te same cechy inwazyj-
ności i wirulencji. Najważniejszymi cechami wirulencji 
istotnymi w rozwoju zakażenia grzybiczego w grupie 
pacjentów otrzymujących całkowite żywienie pozaje-
litowe są: adhezja i zdolność do tworzenia środowiska 
biofilmu oraz sekrecja enzymów proteo- i  lipolitycz-
nych. W tabeli zestawiono czynniki wirulencji grzybów 

ADHEZJA	 –	 kolonizacja	cewnika	do	żywienia	pozajelitowego
 – brak możliwości mechanicznego usunięcia komórek grzyba
 – możliwość rozwinięcia fungemii odcewnikowej
BIOFILM – kolonizacja cewnika do żywienia pozajelitowego
 – brak możliwości mechanicznego usunięcia komórek grzyba
 – możliwość rozwinięcia fungemii odcewnikowej
 – ochrona przed działaniem antymikotyków
 – aktywne namnażanie i rozsiew komórek patogenu
PRODUKCJA LIPAZ – umożliwienie wykorzystania czynników odżywczych zawartych w emulsji do żywienia pozajelitowego
PRODUKCJA PROTEAZ – umożliwienie wykorzystania czynników odżywczych zawartych w emulsji do żywienia pozajelitowego
 – umożliwienie rozsiewu komórek patogenu do tkanek

Tabela I
Czynniki wirulencji grzybów drożdżopodobnych z rodzaju Candida oraz wpływ na rozwój infekcji

Cecha wirulencji Wpływ na rozwój infekcji grzybiczej
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drożdżopodobnych z rodzaju Candida oraz ich wpływ 
na rozwój infekcji.

Biorąc pod uwagę przedstawione czynniki należy 
podkreślić, iż sterylne przygotowywanie preparatów do 
żywienia, odpowiednia higiena cewników oraz regu-
larne monitorowanie mikrobiologiczne chorych to klu-
czowe drogi zabiegania rozwojowi zakażeń grzybiczych 
u pacjentów otrzymujących TPN.
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