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Грибы рода Сandida spp. обладают выраженными адаптивными свойствами, способностью выживать 
в разнообразных условиях внешней среды и макроорганизма, различными защитными морфологическими 
и биохимическими свойствами, позволяющими оптимизировать механизмы паразитирования, что в свою 
очередь увеличивает их патогенные свойства. В обзоре рассмотрены современные представления о факто-
рах патогенности грибов рода Candida, их влияние на макроорганизм. Проведен подробный анализ литера-
турных данных о патогенезе и о нарушениях механизмов иммунологической защиты при кандидозе полости 
рта. Большинство авторов, как отечественных, так и зарубежных, при оценке причин возникновения канди-
доза одной из главных причин называют несостоятельность иммунной системы пациента. 

Ключевые слова: кандидоз, иммунитет, патогенез

MODERN REPRESENTATIONS OF PATOLOGY AND IMMUNOLOGIC 
MECHANISMS OF FUNGOID INFECTION IN THE ORAL CAVITY

Panchenko A.D., Bulkina N.V.
Saratov State Medical University, Saratov, e-mail: inedunivffi sgmu.ru

The mushrooms of the sort Саndida spp. they possess expressed adaptive properties, ability to survive in 
diverse conditions of environment and macroorganism, various protective morphological and biochemical 
properties enabling to optimise mechanisms parasitizing that increases in turn their pathogenic properties. In the 
review modern representations of factors of the mushrooms pathogenicity of the sort candida, their infl uence to 
macroorganism are considered. Detailed analysis of literary data of pathology and of infringements of mechanisms 
of immunologic protection is conducted at candidasis oral cavity. The majority of authors as domestic and foreign, 
at an estimation of the reasons of occurrence of the candidiasis, one of the main reasons name an inconsistency of 
immune system of the patient.
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В современной литературе широко об-
суждаются вопросы об иммунологических 
механизмах развития кандидоинфекции. 
В настоящее время не вызывает сомнения, 
что для разработки наиболее эффективных 
методов профилактики и терапии канди-
доза требуются фундаментальные знания 
об изменениях в иммунитете пациента, 
а также понимание вопросов патогенности 
грибов рода Candida и их влияния на ма-
кроорганизм.

По данным Н.П. Елинова (2002) в по-
вседневной жизни люди постоянно контак-
тируют с микроскопическими грибами – 
микромицетами, но лишь часть из них вы-
зывает заболевания человека. Отдельной 
и особой формой этой инфекции является 
кандидоз кожи и слизистых оболочек [6]. 
Наиболее частыми возбудителями гриб-
ковых инфекций являются грибы рода 
Candida, которые стоят обособленно в клас-
сификации микозов, так как они способны 
вызывать широкий диапазон инфекций: от 
поверхностных микозов кожи и слизистых 
оболочек до инвазивных процессов, кото-
рые могут поражать практически любой ор-
ган, нередко создавая при этом угрозу для 
жизни больных [12, 14, 21].

Кандидоз – острое или хроническое ин-
фекционно-аллергическое заболевание, вы-
званное грибами рода Candida, поражающи-
ми преимущественно слизистые оболочки 
и кожу, в ряде случаев внутренние органы 
и системы, протекающее иногда в виде дис-
семинированного процесса. Поверхностные 
кандидозы являются распространенной па-
тологией полости рта у людей различных 
возрастов. Хотя они могут быть острыми 
и тяжелыми, а также переходить в хрониче-
ские поверхностные формы, они не могут 
приводить к тяжелым системным пораже-
ниям, пока у больного не наступает тяжелое, 
компрометирующее организм состояние. 
Кандидоз, как оппортунистическая инфек-
ция, нередко является серьезной проблемой 
у стоматологических больных [2, 16].

Возбудителями инфекций являются ус-
ловно-патогенные дрожжеподобные грибы 
рода Candida семейства Criptococcaceae. Они 
относятся к несовершенным грибам дейте-
ромицетам, которые составляют самостоя-
тельный род, насчитывающий около 150 ви-
дов. Среди представителей рода Сandida 
на долю С. albicans приходится до 50–80 % 
случаев выделения из пищеварительного 
тракта и до 70 % – с гениталий. С. albicans – 
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самый распространенный и изученный 
вид, вызывает около 90 % случаев поверх-
ностного и 50–70 % – глубокого кандидоза. 
В последние годы всё чаще возбудителями 
кандидоза становится: C. tropicalis (5 %), 
C. krusei (10,6 %) [22, 25]. По данным ВОЗ, 
до 20 % населения мира хотя бы раз пере-
несли различные формы кандидоза. Извест-
но также, что около 60 % людей являются 
носителями C. аlbicans как представителя 
оральной микробиоты без каких-либо про-
явлений заболевания [13].

В научных работах Глушко Н.И., Лисов-
ской С.А. (2007) показано, что грибы рода 
Сandida spp. обладают выраженными адап-
тивными свойствами, способностью вы-
живать в разнообразных условиях внешней 
среды и макроорганизма, различными за-
щитными морфологическими и биохимиче-
скими свойствами, позволяющими оптими-
зировать механизмы паразитирования, что 
в свою очередь увеличивает их патогенные 
свойства [1, 9, 10]. Морфофизиологическая 
изменчивость обусловлена такими фактора-
ми, как температура, содержание питатель-
ных веществ и кислорода, рН среды, при 
изменении которых для видов Сandida spp. 
характерен феномен переключения общего 
фенотипа и структуры поверхности, а со-
ответственно и поверхностных белков, как 
структурных, так и рецепторных [9].

Патогенность Сandida spp. определяется 
факторами агдезии. Адгезины отличают-
ся по специфичности и позволяют грибам 
фиксироваться на различных лигандах не 
только тканей организма, но и к пластмас-
сам, используемым в пластиночных про-
тезах, катетерах, трансфузионных систе-
мах и эндопротезах [11, 17, 25]. Согласно 
работам Лебедевой Т.Н. (2004), некоторые 
агдезины по своей структуре напоминают 
рецепторные белки самого организма, что 
не только увеличивает степень агдезии, но 
и снижает вероятность вызова иммуноло-
гического ответа [8]. Наряду с изменчиво-
стью и способностью к агдезии вирулент-
ность Сandida albicans определяется также 
наличием различных протеиназ и других 
экскретируемых ферментов (фосфолипазы, 
гиалуронидазы, гемолитического фактора). 
Действие этих литических ферментов на-
правлено прежде всего на усиление адгезив-
ной и пенетрационной способности грибов 
к различным тканям и субстратам организ-
ма, на достаточно активное сопротивление 
факторам защитной реакции организма на 
грибковую инфекцию [18, 22].

В современных исследовательских ра-
ботах показано, что индекс адгезии и ток-
сичность Сandida аlbicans возрастают при 
ассоциации грибов с другими микроорга-

низмами. В качестве ассоциантов наиболее 
часто выявляются Staphylococcus epidermis, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes, Streptococcus faecalis, Proteus 
mirabilis. Продукты жизнедеятельности 
грибов могут активировать развитие ста-
филоккоков, эшерихий и некоторых других 
мало вирулентных бактерий [9, 15, 24].

В настоящее время известно, что дей-
ствие грибов Сandida аlbicans, а также про-
дуктов их жизнедеятельности оказывает 
патологическое действие на клетки макроор-
ганизма. Однако в возникновении кандидоза 
важная роль отводится состоянию макроор-
ганизма, его восприимчивости к дрожже-
подобным грибам и нарушению основных 
механизмов защиты [3, 5]. Роль врожденных 
и приобретенных факторов иммунной си-
стемы, регулирующих устойчивость макро-
организма к C. аlbicans и предотвращающих 
переход колонизации слизистой оболочки 
в инфекционный процесс, до настоящего 
времени остается недостаточно ясной. При 
этом имеется большое количество подтверж-
дений, что иммунологические механизмы 
играют главную роль в защите организма 
от грибковой инфекции. Подтверждением 
тому служит тот факт, что именно у больных 
с различными иммунодефицитными состо-
яниями заболевание возникает чаще и течет 
тяжелее, нередко с развитием глубоких форм 
поражений [7, 19].

При кандидозной инфекции большую 
роль играет дисфункция клеточного звена 
иммунной системы, которая встречается 
при различных формах кандидозной ин-
фекции. Дефекты Т-клеточного иммуни-
тета отмечают у большинства пациентов 
с хроническим кандидозом кожи и сли-
зистых оболочек. Особо важное значение 
в иммунной защите от кандидоза придают 
Т-лимфоцитам CD8+ и CD4+ . Среди субпо-
пуляций Тл CD4+ защитную роль при кан-
дидозе играют Т-хелперы (Тх) 1-го типа, 
которые выделяя гамма-интерферон, акти-
вируют макрофаги, фагоцитирующие гриб-
ковые клетки [8, 20, 23]. Фагоцитоз Сandida 
аlbicans иногда затруднен, это обусловлен-
но размерами грибковой клетки – крупной 
псевдогиффы или истиной гифы. Фагоци-
тирующие клетки испытывают недостаток 
миелопероксидазы, необходимой для унич-
тожения дрожжеподобной клетки. В не-
которых случаях фагосома не образуется, 
а псевдоподии фагоцитов перекрещиваются 
друг с другом [4, 15].

В настоящее время не вызывает сомне-
ния, что помимо непрямого, опосредован-
ного через фагоцитоз влияния многие клоны 
Т-клеток оказывают прямое фунгицидное 
действие, путем синтеза цитокинов [12].
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Ряд исследователей отмечают, что одной 
из существенных характеристик функцио-
нального состояния В-системы иммунитета 
является концентрация сывороточных им-
муноглобулинов и антител к соответству-
ющим антигенам. Под действием липопо-
лисахаридов грибковой клетки происходит 
повышение выработки ИН-1. Он индуциру-
ет синтез белков острой фазы воспаления, 
стимулируя пролиферацию клеток-кил-
леров, направленных против чужеродных 
клеток [8, 11, 24]. По данным Tavares D. 
(2000) повышение выработки ИЛ-4 приво-
дит к увеличению выработки макрофагов 
оксида азота, который препятствует коло-
низации грибов Candida на эпителиоцитах 
слизистой оболочки [24]. ФНО является 
наиболее сильным стимулятором эффек-
торных функций макрофагов, повышает 
экспрессию МНС1 и МНСII, а также мо-
лекул адгезии на эндотелиальных клетках, 
увеличивая проницаемость эндотелия. Он 
ограничивает размножение гриба на ранних 
стадиях кандидоинфекции, стимулирует 
иммунный ответ [19].

В исследованиях Елизарова В.М., Дро-
ботько Л.Н., Степанова Ж.В. (2001) пока-
зана важность IL-12 при кандидозе: опре-
деляется его участием в дифференцировке 
Тх 0 CD4+ в сторону Тх 1 типа, способно-
стью стимулировать функциональное со-
зревание цитотоксических лимфоцитов 
CD8+ и выработку ФНО [5,16]. Нарушение 
функций Т-лимфоцитов, их взаимодействие 
с В-лимфоцитами приводит к нарушению 
синтеза иммуноглобулинов различных 
классов. На интенсивность гуморального 
ответа к антигенам Candida существенное 
влияние оказывает генетическая детерми-
нированность иммунной системы [3]. 

В работах Н.И. Глушко, Папий Н.А. 
(2002) показано, что при орофарингеальном 
кандидозе наиболее существенное повыше-
ние титров антител происходит к суммарно-
му антигену клеточной стенки С. albicans, 
в то время как при висцеральных поражени-
ях и хроническом кандидозе кожи и слизи-
стых оболочек в большей степени антитела 
синтезируются к гликопротеиновой фракции 
стенки гриба [1, 11]. Полисахариды клеточ-
ной стенки дрожжевых и дрожжеподобных 
грибов обладают неспецифическим стиму-
лирующим действием на гуморальный им-
мунный ответ [2, 3]. Уровень синтеза им-
муноглобулинов при кандидозе во многом 
определяется глубиной и распространенно-
стью патологического процесса [18].

Работы Сергеева А.Ю. (2004) свиде-
тельствуют о достоверном повышении 
специфического иммуноглобулина G при 
кандидозе ротовой полости к суммарному 

антигену клеточной стенки С. аlbicans [15]. 
В сыворотке крови больных кандидозом 
выявлено снижение прямого и альтернатив-
ного путей активации комплемента, концен-
трации СЗ- и С4-компонентов комплемента, 
а также значительное увеличение содержа-
ния иммуноглобулина G3 и иммуноглобу-
лина M, которые, будучи в составе иммун-
ных комплексов, в наибольшей степени 
активируют комплемент [11, 16,17].

Секреторный иммуноглобулин А, явля-
ясь составной частью внешних секретов, 
защищает слизистые оболочки от чужерод-
ных агентов. Патогенность Candida albicans 
обусловлена способностью расщеплять се-
креторный иммуноглобулин А [13]. В ис-
следовательской работе Mochey M. (1995) 
получены результаты снижения секретор-
ного иммуноглобулина А, что позволяет 
сделать вывод о снижении местных защит-
ных факторов полости рта [4, 21].

Как видно, большинство авторов, как от-
ечественных, так и зарубежных, при оценки 
причин возникновения кандидоза одной из 
главных причин называют несостоятель-
ность иммунной системы пациента. В на-
стоящее время разрабатываются схемы при-
менения иммуномодуляторов, оценивается 
их эффективность. Однако остаются в зна-
чительной мере неразрешенными вопро-
сы патогенеза кандидоинфекции, а также 
механизмы иммунного ответа макроорга-
низма. Сложившаяся ситуация диктует не-
обходимость дальнейшего изучения патоге-
неза кандидоинфекции, возможных путей 
коррекции изменений в иммунитете, в том 
числе путем применения иммунокорреги-
рующих препаратов.
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