
20

Candida auris: проблемы диагностики 

и лечения

Обзор литературы

А.А. Иванов1, Т.В. Куличенко1, 2

DOI: 10.15690/vsp.v19i1.2081

1 Морозовская городская детская клиническая больница, Москва, Российская Федерация
2  Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова, Москва, 

Российская Федерация

Грибковые инфекции в последнее время представляют все бо�льшую опасность для длительно пребывающих в ста-
ционаре пациентов, которые получают иммуносупрессивную терапию и страдают иммунодефицитными состояниями. 
Обзор литературы посвящен Candida auris, впервые выделенной в 2009 г. В дальнейшем стало известно, что этот 
грибок является причиной нозокомиальных инфекций, летальность при которых достигает 72%. C. auris обладает мно-
жественной лекарственной устойчивостью, способна длительно существовать в окружающей среде. Основную про-
блему в клинической практике представляет недостаточная чувствительность существующих диагностических тестов 
для обнаружения этого грибка, что приводит к неверному подбору терапии и увеличивает риск фатального исхода 
инфекции. В последнем отчете Центра по контролю заболеваний (США) C. auris выделена в группу инфекционных 
агентов, представляющих наибольшую опасность для общественного здравоохранения.
Ключевые слова: Candida auris, грибковая инфекция, лекарственная устойчивость, мультирезистентность, мультире-
зистентный микроорганизм, противогрибковые препараты, профилактика инфекций, эпидемиология.
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Fungal infections in these days have the major risk for patients who receive immunosuppressive therapy and suffer from immunodeficiency 
conditions during their long stay in a hospital. The literature review is dedicated to Candida auris that was firstly isolated in 2009. 
Later it was reported that this fungus is the cause of nosocomial infections which mortality rate reaches 72%. C. auris has multi-drug 
resistance and it can survive for a long time in the environment. The lack of sensitivity of diagnostic tests for this fungus detection is the 
main problem in clinical practice. This leads to inappropriate management and increases the risk of mortality due to infection. C. auris 
was included in the group of infectious agents that has the highest danger to public health according to the recent report of the Centre 
for Disease Control (USA).
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ВВЕДЕНИЕ 
Ежегодно грибковые инфекции переносят около 

11,5 млн человек, при этом до 1,5 млн случаев закан-
чиваются летальными исходами [1–3]. Увеличение 
заболеваемости этими инфекциями связано с ростом 
продолжительности жизни, частым назначением имму-
носупрессивной терапии при лечении онкологиче-
ских и системных заболеваний, а также с повсемест-
ным использованием внутривенных катетеров [4, 5]. 
Несмотря на достижения современной лабораторной 

диагностики и фармакотерапии, грибковые инфекции 
до сих пор представляют значительную опасность для 
пациентов. Одним из таких возбудителей является 
Candida auris.

C. аuris впервые выделена в 2009 г. из отделяемого 
слуховых проходов пациента из Японии [6]. При обзоре 
изолятов от 23 пациентов с грибковой инфекцией (фун-
гемия, хронический средний отит) также выявлен новый 
вид Candida, схожий с Candida haemulonii [7]. В после-
дующем C. auris была идентифицирована в образцах, 
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полученных в 1996 г. от пациентов из Южной Кореи [8]. 
В конечном итоге, C. auris была зарегистрирована 
в 27 странах на 6 континентах [9]. Этот грибок является 
причиной нозокомиальных инфекций, при которых уро-
вень летальности достигает 72% [10–12]. Такой устра-
шающий прогноз инфекции C. auris связан с тем, что 
грибок обладает множественной лекарственной устой-
чивостью, которая характеризуется резистентностью 
к трем и более группам антимикотических препаратов 
[10, 13, 14]. Особую проблему составляют устойчивость 
C. auris к факторам внешней среды и сложность обнару-
жения при диагностических исследованиях. В последнем 
отчете Центра по контролю заболеваний США (Centers 
for Disease Control and Prevention, CDC) C. auris выде-
лена в группу инфекционных агентов, представляющих 
наибольшую опасность для общественного здравоох-
ранения [15]. Учитывая нарастающую резистентность 
к антибиотикам и антимикотическим препаратам, частое 
бесконтрольное назначение этих групп препаратов, про-
блема мультирезистентности микроорганизмов должна 
стать одной из ведущих для мирового здравоохранения. 
В связи с этим необходимо более тщательное освещение 
данной проблемы в литературе.

Перечисленные выше факты явились основанием 
для проведения обзора научной литературы по проблеме 
диагностики и лечения инфекций, вызванных C. auris.

CANDIDA AURIS: ПРОБЛЕМА 
МУЛЬТИРЕЗИСТЕНТНОСТИ МИКРООРГАНИЗМА 
Микробиологическая характеристика 

C. auris принадлежит к семейству Metschnikowiaceae 
и филогенетически схожа с C. haemulonii и C. рseudo-
haemulonii [6, 16]. Представляет собой клетки оваль-
ной или эллиптической формы размерами 2,0–3,0�

2,5–5,0 мкм, которые располагаются одиночно или пара-
ми [6, 17]. Этот микроорганизм, в отличие от других пред-
ставителей рода Candida, не образует гифов и хлами-
доспор, однако склонен к образованию псевдогифов, 
что также является отличительной характеристикой этого 
гриба [8]. Растет на различных средах при температуре 
37–42°С, на хромогенных средах (CHROMagar) образует 
колонии бледно-розового цвета, на сабуро-декстрозном 
агаре (SDA) образует гладкие белесовато-кремовые коло-
нии [17]. Не растет на средах, содержащих 0,1–0,01% рас-
твор циклогексимида [6, 18, 19]. Биохимически C. auris 
отличается от других представителей рода Candida источ-
никами получения углерода и азота. C. auris способна фер-
ментировать сахарозу, глюкозу и трегалозу, но не мальто-
зу, галактозу и лактозу [6, 20]. Источником азота является 
сульфат аммония, кадаверин, L-лизин, источниками угле-
рода — глюкоза, сахароза, D-трегалоза, D-мелизитоза, 
D-рафиназа, растворимый крахмал, маннит, цитрат, сор-
бит [6, 20]. Знание отличительных микробиологических 
и биохимических особенностей, перечисленных выше, 
важно для идентификации данного организма и разра-
ботки новых методов диагностики.

Эпидемиология 

Истинная распространенность инфекций C. auris оста-
ется неопределенной, что связано со сложностью иден-

тификации этого микроорганизма и ограниченностью 
существующих методов диагностики.

Со времени первого выделения C. auris регистри-
ровалась на разных континентах, в разных странах, 
включая Российскую Федерацию, где первый случай 
кандидемии был выявлен в 2018 г. [21]. Согласно 
отчету Европейского центра по контролю заболеваний, 
в период с 2013 по 2017 г. случаи заболеваний (всего 
620 случаев), вызванных C. auris, зарегистрированы 
в 6 из 29 стран Европейского союза/Европейской 
экономической зоны [22]. Согласно данным Центров 
по контролю и профилактике заболеваний (CDC, США), 
на конец октября 2019 г. выявлено 911 подтверж-
денных клинических случаев заболеваний, вызванных 
C. auris, и 1830 случаев носительства [14, 23]. В связи 
с возникновением вспышек заболеваний на разных 
континентах обсуждался вопрос о распространении 
инфекции — из одного источника или изолирован-
ное возникновение в различных странах. При прове-
дении анализа результатов секвенирования генома 
и однонуклеотидных замен в совокупности с эпиде-
миологическими данными установлено независимое 
и одновременное появление возбудителя на различных 
географических территориях [11].

Согласно исследованиям, пациенты, инфицирован-
ные C. auris, всегда имеют тяжелые сопутствующие забо-
левания и/или получают иммуносупрессивную, анти-
грибковую и антибактериальную терапию [9]. В числе 
факторов риска инфицирования упоминаются пожилой 
возраст [18, 24, 25], недоношенность [18], низкая мас-
са тела при рождении [18, 25], наличие внутривенного 
катетера [24, 25], парентеральное питание [18, 20], 
искусственная вентиляция легких [18, 24, 25], пребы-
вание в отделении реанимации и интенсивной терапии 
[18, 24, 25], сахарный диабет [18], вирус иммуноде-
фицита человека/синдром приобретенного иммуноде-
фицита [24, 25], первичные иммунодефициты [18, 25], 
иммуносупрессивная терапия [18, 24, 25], длительная 
противогрибковая и/или антибактериальная терапия 
[18, 24, 25].

C. auris характеризуется выраженной устойчивостью 
к факторам внешней среды — способна сохраняться 
до 2 нед как на сухих, так и на влажных поверхностях 
[26–28]. Колонизация C. auris обнаружена на многих 
участках тела, включая ноздри, паховую область, подмы-
шечные впадины, прямую кишку [26, 28]. Считается, что 
для колонизации пациента или предметов окружающей 
среды необходимо около 4 ч контакта, а для развития 
инвазивной инфекции — 48 ч после поступления боль-
ного в отделение реанимации и интенсивной терапии 
[26, 29].

Патофизиология и клинические проявления 

инфекции 

Факторы вирулентности и патогенеза инфекции, 
вызванной C. auris, до сих пор малоизучены. В лабо-
раторных исследованиях выявлена продукция фосфо-
липаз, протеинкиназ, гидролаз; способность к адгезии 
и образованию биопленок C. auris снижена по сравне-
нию с C. albicans [30–32]. У некоторых штаммов имеется 
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способность к агрегации и образованию больших ско-
плений клеток, которые невозможно разрушить путем 
физического воздействия [17, 33].

Заболевания, вызванные C. auris, обычно протекают 
в таких же клинических формах, как и при инфицирова-
нии другими разновидностями Candida. У многих пациен-
тов возникает фунгемия, также зарегистрированы слу-
чаи вульвовагинита, инфекции мочевыводящих путей, 

пневмонии, абсцессов кожи, менингита, хронического 
отита, инфицирования ожоговых поверхностей, вызван-
ных C. auris (рис.) [6, 10, 34]. Внутрибольничная леталь-
ность при инфекции C. auris оценивается в диапазоне 
от 30 до 72% [10–12]. В большинстве случаев колони-
зация различных участков тела способна сохраняться 
до 3 мес, даже в условиях лечения эхинокандинами [26].

Диагностика 

Лабораторная диагностика с использованием доступ-
ных тест-систем затруднительна ввиду частых ошибок 
идентификации. В табл. 1 представлены наиболее часто 
встречаемые ошибочно идентифицируемые микро-
организмы при различных методах распознавания. 
Наиболее высокой степенью точности, по сравнению 
с рутинными методами, где используются автоматиче-
ские микробиологические анализаторы, обладает культу-
ральный метод [35], однако он не должен использовать-
ся в качестве единственного метода диагностики [35]. 
Отличительной особенностью C. auris является их спо-
собность расти при температуре 40–42°С. На хромо-
генных средах образуются полиморфные колонии, раз-
личающиеся по цвету (белые, розовые, красные или 
фиолетовые), способности образовывать агрегаты (ско-
пления клеток). Предложены комбинированные среды 
CHROMagar + Pal's agar (изначально разработан для 
идентификации Cryptococcus neoformans), позволяющие 
различить C. auris и C. haemulonii [38].

В настоящее время рекомендованы два метода лабо-
раторной диагностики C. auris. Первый метод основан 
на матрично-активированной лазерной десорбции/иони-
зации (MALDI-TOF) и способен отличить C. auris от других 
видов Candida [8, 36, 39]. Второй метод диагностики — 
полимеразная цепная реакция в режиме реального вре-
мени с секвенированием D1-D2 области рибосомальной 
ДНК 28s или внутренней области транскрипции (ITS) 
[40]. Данный метод обладает специфичностью до 100% 
и считается «золотым стандартом» диагностики инфекции 
C. auris [40].

Лечение 

Противогрибковая терапия инфекций, вызван-
ных C. auris, затруднена из-за высокой лекарственной 
резистентности грибка. По данным последнего отчета 
CDC (США), до 90% изолятов C. auris устойчивы хотя бы 

Метод идентификации Ошибочно определяемые микроорганизмы

Vitek 2 YST [19, 35, 36] Candida haemulonii, Candida duobushaemulonii

API 20C [35, 36] Rhodotorula glutinis, Candida sake

API ID32C [35, 36] Candida intermedia, Candida sake, Saccharomyces kluyveri

BD Phoenix yeast IS [35, 36] Candida haemulonii, Candida catenulata

MicroScan [35, 36] Candida famata, Candida guilliermondii, Candida lusitaniae, Candida parapsilosis

RapID Yeast Plus [35, 37] Candida parapsilosis

Таблица 1. Возможные ошибки при идентификации Candida auris различными тест-системами
Table 1. Possible mistakes in diagnostics of Candida auris via various test systems

Рис. Заболевания, вызываемые Candida auris 
Fig. Medical conditions caused by Candida auris

291; 77%

2; 1%
1; 0%

21; 6%

18; 5%

17; 4%
13; 3%

12; 3% 2; 1%

Кандидемия

Инфицирование ЦВК

Инфекции ЦНС

Заболевания ЛОР-органов

Респираторные заболевания

Урогенитальные инфекции

Заболевания ЖКТ

Инфекции кожи и мягких тканей

Поражение костей

Примечание. ЦВК — центральный венозный катетер, 
ЦНС — центральная нервная система, ЖКТ — желудочно-
кишечный тракт. Источник: Jeffery-Smith A, и соавт., 2017 [10].  
Note. ЦВК — central venous catheter, ЦНС — central nervous 
system, ЖКТ — gastro-intestinal tract. Source: Jeffery-Smith A et al., 
2017 [10].
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к одному противогрибковому препарату, а около 30% — 
к двум [15]. С этим сопряжен высокий риск неэффек-
тивности лечения, что влечет за собой повышение 
летальности [15]. По данным проведенного в Индии 
многоцентрового исследования, включающего оцен-
ку 350 изолятов, устойчивость C. auris в флуконазолу 
достигает 90%, к амфотерицину — 30–50%, наимень-
шая устойчивость наблюдается к эхинокандинам [41]. 
Основные механизмы устойчивости к противогрибковым 
препаратам представлены в табл. 2.

В качестве терапии первой линии рекомендова-
ны эхинокандины [24], однако, по данным некоторых 
исследований, это ведет к развитию резистентности 
к данной группе препаратов [24]. Более перспектив-
ным методом лечения является комбинированная тера-
пия противогрибковыми препаратами. Исследование 
эффективности лечения с применением микафунгина 
и вориконазола показало лучший результат, чем моноте-
рапия эхинокандинами [46]. В настоящее время ведутся 
поиск и разработка новых антимикотических препара-
тов. В частности, описаны противогрибковые свойства 
тета (�)-дефензинов с потенциальной возможностью их 
применения в терапевтической практике [47]. На данный 
момент несколько препаратов находятся на стадии кли-
нических  исследований:
1) SCY-078 активен в отношении эхонакандино-устой-

чивых штаммов C. auris, ингибирует рост и проявляет 
антибиопленочную активность [48];

2) CD101, новый представитель класса эхинокандинов, 
обладает увеличенным периодом полувыведения 
и высоким профилем безопасности [49];

3) APX001 ингибирует белок GWT1, участвующий в био-
синтезе гликозилфосфатидилинозитола, который 
необ ходим для синтеза гликолипидов мембраны 
C. auris. В клинических исследованиях данный препа-
рат продемонстрировал высокую эффективность при 
лечении инфекций, вызванных мультирезистентными 
грибковыми инфекциями [50].

Меры профилактики 

Наряду с разработкой новых антимикотических пре-
паратов и схем лечения необходимо не допускать рас-
пространения C. auris внутри и вне лечебных учреждений. 
Пациент с инфекцией C. auris подлежит немедленной 
изоляции в отдельной палате; рекомендуется ограни-
чить круг медицинского персонала, который контакти-

рует с больным [51]. Медицинский персонал должен 
соблюдать стандартные меры профилактики: обязатель-
ны гигиеническая обработка рук, использование защит-
ной маски, одноразовых халатов [51]. Согласно реко-
мендациям, для дезинфекции предметов окружающей 
среды следует использовать средства на основе хлора 
(хлоргексидин 0,2–4%) [26], ультрафиолетовое излуче-
ние [52], пары перекиси водорода [53]; для обработки 
кожи используют 4% водный раствор хлоргексидина 
[26]. Обязательно периодическое обследование коло-
низированных пациентов не реже 1 раза/нед в течение 
не менее 3 мес. Пациент не должен принимать противо-
грибковые препараты на момент обследования [26]. 
Необходимо прекратить порочную практику профилак-
тического и нерационального назначения антибакте-
риальных и антимикотических препаратов, необосно-
ванную катетеризацию периферических и центральных 
вен, так как это увеличивает риск развития грибковых 
инфекций [4, 5].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
C. auris представляет собой микроорганизм, харак-

теризующийся высокой множественной лекарственной 
устойчивостью и обусловливающий высокую госпи-
тальную летальность. Инфекция C. auris встречается 
повсеместно, но преимущественно у иммунокомпроме-
тированных больных. Основную проблему в клинической 
практике представляет недостаточная чувствительность 
существующих диагностических тестов для обнаружения 
этого грибка, что приводит к неверному подбору тера-
пии и увеличивает риск фатального исхода инфекции. 
Нарастающая лекарственная устойчивость представляет 
значительную опасность для общественного здраво-
охранения. Необходимо выработать единую стратегию 
контроля за распространением резистентных микро-
организмов. Главной задачей должно стать уменьшение 
факторов риска развития резистентности. Соблюдение 
принципов рациональной фармакотерапии бактериаль-
ных и грибковых заболеваний, уменьшение частоты 
инвазивных вмешательств, сокращение времени пребы-
вания в стационаре являются главными мировыми тен-
денциями в целях профилактики роста лекарственной 
устойчивости микроорганизмов. В нашей стране суще-
ствует негативная практика повсеместного назначения 
антибиотиков, антимикотиков вне показаний и с целью 
профилактики. Только с помощью надлежащего государ-

Группы антимикотиков Механизмы развития резистентности

Азолы

Мутация в гене ERG11 (ланостерол-14-альфа-деметилаза) [11, 41]
Эффлюкс-механизм [17, 42, 43]
Образование клеточной агрегации [11, 18]
Формирование биопленок [11, 18]

Полиены
Миссенс-мутации в генах, гомологичных гену фактора транскрипции (Flo8) C. albicans [44]
Формирование биопленок [11, 18]

Эхинокандины
Мутация в гене FKS1 (кодирует 1,3-бета-глюкансинтазу) [18, 45]
Формирование биопленок

Таблица 2. Основные механизмы резистентности Candida auris к антимикотикам
Table 2. Candida auris main resistance mechanisms to antimycotic medications
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ственного контроля, повсеместного перехода на совре-
менные протоколы лечения, основанные на принципах 
доказательной медицины, непрерывного обучения вра-
чей можно добиться положительных изменений и умень-
шения риска нарастания устойчивости к антимикробным 
препаратам.
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