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Кандидоз слизистой оболочки полости рта 
(КСОПР) – это острое или хроническое, иногда 
принимающее рецидивирующий характер, оп-
портунистическое заболевание, вызываемое 
условно-патогенными дрожжеподобными гри-
бами рода Candida, возникающее, как правило,  
у людей со сниженным иммунитетом. КСОПР от-
носят к поверхностным формам дрожжевых по-
ражений. Современное общепринятое название 
дается по имени возбудителя – гриба Candida. 
Перевод на русский язык греческого слова 
«Candida» означает «кандидат в белой мантии» 
(в Древней Греции сенаторы одевались в белые 
одежды, что указывало на чистоту и непороч-
ность) [6]. Род Candida и вид albicans были опи-
саны ученым-ботаником C. Беркут в 1923 г. [10].

Кандидоз занимает третье место среди на-
иболее распространенных заболеваний слизи-
стой оболочки полости рта [11]. По данным Все-
мирной организации здравоохранения (1995) 
каждый пятый человек на Земле страдает или 
хотя бы раз переносил различные формы канди-
доза. В последние годы во всем мире, и особен-
но в развитых странах, наблюдается значитель-
ный рост грибковых заболеваний, вызываемых 
Саndida. Это связано с тем, что в патогенезе 
кандидоза ведущее значение имеет состояние 
иммунной системы человека, а появление та-
кого грозного заболевания, как синдром при-
обретенного иммунодефицита (СПИД) привело  
к новому витку роста заболеваемости канди-
дозом [8]. Кроме того, широкое использование 
инвазивных клинических процедур и иммуно-
депрессантов также способствовали развитию 
кандидоза СОПР.

С поражения полости рта нередко начина-
ются тяжелые висцеральные формы кандидоза  
и кандидасепсис, в связи с чем своевременную 
диагностику и рациональную терапию кандидо-
за слизистой оболочки полости рта можно рас-
сматривать как одно из средств профилактики 
тяжелых форм микоза [8].

Дрожжеподобные грибы рода Candida широ-
ко распространены в природе. Их обнаруживают 

в воздухе, грунте, на предметах внешней среды 
и продуктах питания (овощи, фрукты, творожные 
сырки, мясо и т.д.) [6]. Candida устойчивы к воз-
действию факторов внешней среды: на объек-
тах окружающей среды (соски, бутылочки, иг-
рушки) и продуктах питания Candida сохраняются  
до 10–15 суток, на коже рук ухаживающего за 
детьми персонала и матерей – до 2 часов [7].  
У людей Candida преимущественно колонизирует 
поверхность слизистых. Известно более 160 раз-
новидностей этих грибов, однако кандидаинфек-
цию вызывают лишь 20 патогенных видов [23]. 

Первичное заражение ребенка грибами ро-
да Candida может произойти внутриутробно,  
а также при прохождении через инфицирован-
ные родовые пути матери, больной урогениталь-
ным кандидозом или являющейся кандидано-
сителем. В постнатальном периоде заражение 
ребенка возможно контактным путем от матери 
или персонала, ухаживающего за ребенком [7]. 

Candida входят в состав аутохтонной (по-
стоянной) микрофлоры полости рта. По данным 
различных авторов 21-70% населения являются 
носителями этого вида грибов [10]. Носитель-
ство различных штаммов Candida в полости 
рта зависит от возраста, места проживания, 
состояния организма в целом. При носитель-
стве в ротовой полости первое место занима-
ет C. albicans (47–75%), второе – C. tropicalis  
и C. glabrata (по 7%) [6]. Возбудителем кандидо-
за чаще всего является наиболее распростра-
ненный представитель рода C. albicans (до 62% 
случаев) [6]. Различные виды грибов этого рода 
отличаются своими морфологическими, биохи-
мическими, физиологическими свойствами, раз-
ной изначальной природной чувствительностью 
к противогрибковым препаратам [2]. 

Существуют три формы грибов Candida: 
дрожжи-округлая клетка (размеры 2–5 мкм); 
псевдомицелий – вытянутая, нитчатая клетка; 
гифы – тонкие разветвленные нити – более аг-
рес сивны и патогенны [6, 8].

Candida относятся к несовершенным грибам 
(дейтеромицетам), в связи с отсутствием поло-
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вой стадии развития. Для Сandida характерно 
бесполое размножение – образование беспо-
лых спор. По типу дыхания Candida являются 
аэробами. Оптимальные условия для жизнедея-
тельности микробов: кислая среда 5,8–6,5, тем-
пература 21–37 °C [6, 3].

К факторам патогенности грибов относятся: 
изменчивость и лабильность морфофизиологи-
ческих свойств клеток Candida; наличие рецеп-
торов адгезии к фибриногену и факторам сис-
темы комплемента; способность продуцировать 
протеолитические, липолитические ферменты  
и вызывать сенсибилизацию организма; устой-
чивость к противогрибковым средствам и фено-
типические переключения [6, 7]. 

Пусковым механизмом инфекционного про-
цесса является колонизация. Выделяют три ста-
дии колонизации при КСОПР (рис. 1).

Начальным этапом колонизации является 
адгезия – это прикрепление микроорганизмов 
к клеткам хозяина (эпителиоцитам) и инертным 
поверхностям (зубные протезы). Грибы рода 
Candida обладают тропизмом к многослойному 
плоскому эпителию, что объясняется содержа-
нием в нем гликогена и гликогенофилией дрож-
жеподобных грибов [6]. Адгезия осуществляет-
ся с помощью маннонопротеинов клеточной 
стенки и зависит от интенсивности метаболиз-
ма, синтеза белка и реактивности клеток хо- 
зяина [6, 2, 24].

После адгезии следуют этапы проникнове-
ния (пенетрации) и распространении (инвазии) 
Candida в ткани. Обнаружение инвазии Candi-
da в ткани служит критерием инфекционного 
процесса. Инвазия осуществляется благодаря 
продукции протеолитических ферментов и со-
провождается морфологической трансформаци-
ей из дрожжевой в гифальную форму. К проте-
олитическим ферментам относят фосфолипазу, 
липазу, фосфомоноэстеразу, гексозаминидазу  
и аспартилпротеазы (SAP) [6]. Они разрушают ке-
ратин и коллаген, что способствует облегчению 
инвазии. Кроме вышеприведенных факторов, 
продукция гемолизинов считается важным атри-
бутом в способности грибов рода Candida по-

глощать железо, что имеет прямую связь с кон-
центрацией глюкозы и является предрасполага-
ющим фактором кандидоза СОПР у пациентов 
с плохо контролируемым диабетом, с высоким 
уровнем глюкозы в крови и слюне [2]. 

В процессе морфологической трансформа-
ции происходит реорганизация клеточной стен-
ки на молекулярном уровне, клетки вытягивают-
ся и образуются гифы. Гифы более агрессивны 
и патогенны, чем дрожжевая форма, так как их 
протеолитические ферменты, концентрируясь на 
концах гиф, обусловливают большую инвазив-
ность этой формы. Гифальные элементы круп-
нее, чем дрожжевые, и лишены маннановых ад-
гезинов для контакта с макрофагами, что делает 
гифы более устойчивыми к фагоцитозу. Благода-
ря этим факторам гифы быстрее распространя-
ются в тканях [6]. 

Как известно, для возникновения любой 
болезни необходимы причина и условия. Од-
ной причины, т.е. попадания клеток Candida на 
слизистые оболочки, не достаточно для колони-
зации и инфицирования. Грибы, если они не ад-
гезированы и не размножаются, могут быть вы-
мыты слюной и проглочены. Для возникновения 
заболевания непременным условием является 
нарушение резистентности (сопротивляемости) 
организма [6]. 

Защита макроорганизма от кандидозной 
инфекции основывается на естественных фак-
торах врожденного иммунитета (которые при-
сутствуют постоянно и не зависят от инфекции 
и возбудителя) и специфических факторах имму-
нитета, направленных на элиминацию патогена 
и вырабатывающихся в ответ на появление воз-
будителя [2].

По мнению большинства авторов, основой 
противогрибкового иммунитета является клеточ-
ный иммунитет [23]. В экспериментах на мышах 
показано, что подкожное введение жизнеспо-
собной культуры С. albicans индуцирует развитие 
выраженной реакции гиперчувствительности за-
медленного типа (ГЗТ), а период полной элими-
нации возбудителя из организма совпадает со 
временем максимального развития клеточной 
реакции. При этом первичная реакция замед-
ленного типа к Candida развивается на 4 сутки 
после введения антигена, достигает максимума 
на 28 сутки. Особо важное значение в иммун-
ной защите от кандидоза придают Т-лимфоци-
там CD8+-эффекторам ГЗТ. Среди субпопуляций  

Рис. 1. Стадии колонизации грибов рода Candida при кан-
дидозе слизистой оболочке полости рта
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Т-лимфоцитов CD4+ защитную роль при кандидо-
зе играют Т-хелперы 1 типа. По данным разных 
авторов, недостаточность Т-клеточного иммуни-
тета может быть обусловлена преимущественно 
снижением экспрессии рецепторов Т-лимфоци-
тов, повышенным апоптозом последних, нару-
шением синтеза цитокинов, иммуномодулирую-
щими свойствами Candida, а также сочетанием 
этих факторов [23]. В результате этого кандидоз-
ная инфекция становится маркером того или 
иного дефекта в защитной системе организма.

Для иммунодефицитных состояний, обуслов-
ленных нарушениями гуморального иммунитета, 
кандидоз не является характерным заболевани-
ем. Вместе с тем, многочисленные эксперимен-
тальные и клинические данные свидетельствуют 
о протективной значимости антител при канди-
даинфекции [23].

Предрасполагающие факторы, которые спо-
собствуют возникновению кандидоза СОПР, 
делятся на местные и общие. К местным отно-
сятся хронические воспалительные и дистрофи-
ческие заболевания слизистой оболочек (пло-
ский лишай, лейкоплакия, различные формы 
глосситов) [8], повреждения эпителия, ослабле-
ние функций слюнных желез, дисбиоз, исполь-
зование местных или ингаляционных препара-
тов, содержащих кортикостероиды, длительное 
применение ополаскивателей для полости рта, 
содержащих антисептики, ношение съемных 
протезов, отсутствие должного гигиенического 
ухода за полостью рта, наличие большого коли-
чества кариозных зубов, заболевания пародон-
та, курение [6, 8, 2, 25].

Нарушения целостности слизистой оболочки 
полости рта, наблюдающееся при травмах, пло-
хо подогнанных зубных протезах, зубном камне, 
химических ожогах, приводят к понижению ба-
рьерной функции эпителия и, как следствие, уве-
личению проницаемости эпителиальных клеток  
к антигенам грибов рода Candida [10, 22].

Важным предрасполагающим фактором яв-
ляется снижение скорости образования слю-
ны или изменение состава слюны [19]. Слюна 
содержит много защитных протеидов, включая 
гистатины – мощные ингибиторы роста Candida 
albicans [6]. При ослаблении функций слюнных 
желез уменьшается содержание защитных про-
теинов в слюне и усиливается адгезия Candi- 
da, что существенно повышает риск развития 
КСОПР. Гипосаливация наблюдается при синдро-

ме Шегрена, лучевой терапии, сахарном диабе-
те, пожилом возрасте, обезвоживании, хрониче-
ском паротите и злоупотреблении алкоголем.

Увеличение риска развития КСОПР и про-
тезного стоматита при ношении съемных проте-
зов происходит из-за их шероховатостей и пор, 
плохого ухода за протезами, задержки остатков 
пищи под базисами съемных пластиночных про-
тезов, высокая адгезии Candida к акрилу. Про-
тезы обеспечивают относительную кислотную, 
влажную и анаэробную среду [18]. Следует обра-
тить особое внимание на то, что у лиц со съем-
ными протезами обсемененность полости рта 
грибами рода Candida в 18 раз выше, чем у лю-
дей без протезов [8].

Наличие металлических конструкций в поло-
сти рта приводит к возникновению гальваниче-
ского тока, который в свою очередь способству-
ет изменению биохимических свойств слюны,  
а именно ее «закислению». Известно, что кислая 
среда является благоприятной для роста грибов. 
В результате повышается высеваемость дрож-
жеподобных грибов и стрептококков [5]. 

Дефицит бифидобактерий и других молочных 
бактерий приводит к беспрепятственному засе-
лению организма условно-патогенной микроф-
лорой, в первую очередь грибами рода Can- 
dida [10].

Несоблюдение гигиены рта увеличивает ве-
роятность возникновения КСОПР [18]. Это об-
условлено тем, что, с одной стороны, снижается 
резистентность слизистой оболочки под воздей-
ствием твердых зубных отложений и микроорга-
низмов, находящихся в них, с другой – увеличи-
вается количество грибов во рту, как в зубном 
налете, так и на слизистой оболочке рта [10].

К общим предрасполагающим факторам 
относится пожилой и младенческий возраст, 
различные виды иммунных и эндокринных на-
рушений, таких как сахарный диабет, гипоти- 
реоз, гипопаратиреоз, гипокортицизм [8]. Особое 
значение в распространении кандидоза СОПР 
приобретает частое, бессистемнее лечение ан-
тибиотиками, длительный прием кортикостерои-
дов и цитостатиков в связи с подавлением ими 
нормального биоценоза и иммунодепрессив-
ным воздействием на организм [8]. Возникно-
вению кандидоза способствуют алиментарная 
недостаточность, железодефицитная анемия, он-
кологические заболевания, ВИЧ-инфекция [6]. 
В ряде случаев играют роль профессиональные 



102  •  ВОЕННАЯ МЕДИЦИНА  •  4/2018

   Обзоры и лекции
факторы, например, работа на предприятиях 
по производству белково-витаминного концен-
трата (БВК) [8]. Важное значение придается 
заболеваниям ЖКТ, которые могут сопровож-
даться дисбиозом и вызывать дисбиоз в поло-
сти рта. 

Быстрая колонизация полости рта новоро-
жденных и грудных детей грибами рода Candida 
обусловлена: 

1) высокой адгезивной способностью гри- 
бов Candida; 

2) недостаточностью развития иммунной си-
стемы ребенка (низкий уровень секреторного 
иммуноглобулина А, недостаточностью фунгиста-
тистической активности лизоцима, сывороточ-
ной фунгистазы крови и т.д.);

3) отсутствием конкурентной микрофлоры 
(не стабилизирован микробный пейзаж полости 
рта детей); 

4) низким уровнем защитных свойств слизи-
стой оболочки полости рта (отсутствие муцина  
и мальтозы); 

5) гипосаливацией и физиологическим аци-
дозом полости рта; 

6) высоким содержанием в слизистой поло-
сти рта детей раннего возраста гликогена; 

7) морфофункциональной незрелостью сли-
зистой оболочки полости рта новорожденных  
и детей грудного возраста [7].

Значительная частота возникновения канди-
доза и его более тяжёлое течение характерны 
также для лиц престарелого возраста, у кото-
рых снижена активность защитных механизмов  
из-за хронических фоновых заболеваний. Также  
у пожилых людей снижена скорость образова-
ния слюны и наблюдается ксеростомия, что об-
легчает адгезию грибов Candida к эпителию сли-
зистой оболочки рта [10].

Длительное лечение гормональными препа-
ратами, иммунодепрессантами, цитостатиками 
вызывает нарушение пролиферации антитело- 
образующих клеток, ограничение формирова-
ния жизненно важных белков и нуклеиновых 
кислот повреждение клеток макрофагально-мо-
ноцитарной системы [9].

Использование антибиотиков угнетает мест-
ный иммунитет и вызывает дисбаланс в нор-
мальной микрофлоре полости рта [6, 17]. 

Кортикостероидные препараты могут спо-
собствовать появлению КСОПР [12], поскольку 
они вызывают подавление иммунной функции 

либо местно, либо системно, в зависимости  
от пути введения. Они угнетают активность кле-
ток лимфоидного ряда, тормозят созревание  
и дифференцировку как Т-, так и B-субпопуля-
ций лимфоцитов, вызывают апоптоз лимфоид-
ных клеток и тем самым снижают количество 
лимфоцитов в крови. Глюкокортикоиды также 
тормозят продукцию антител B-лимфоцитами  
и плазматическими клетками, уменьшают про-
дукцию лимфокинов и цитокинов разными им-
мунокомпетентными клетками, угнетают фаго-
цитарную активность лейкоцитов. У астматиков, 
получавших ингаляционные стероиды, клиниче-
ски обнаруживаемый КСОПР может встречаться  
у примерно 5–10% взрослых и 1% детей [16]. В тех 
случаях, когда причиной являются ингаляцион-
ные стероиды, кандидозные поражения обычно 
проявляются в виде эритематозных клинических 
форм КСОПР [15]. Кандидоз слизистой оболочки 
полости рта появляется на участках, где стероид 
контактировал с слизистой оболочкой, как пра-
вило, на спине языка (средний ромбовидный 
глоссит) [13].

КСОПР нередко становится первым клини-
ческим признаком бессимптомно протекающе-
го сахарного диабета. Сочетание сахарного ди-
абета и кандидоза по данным разных авторов, 
может достигать 20–100% [10]. При сахарном 
диабете увеличивается уровень глюкозы в кро-
ви, что стимулирует рост грибов рода Candida  
и увеличивает адгезию грибов к эпителиальным 
клеткам и к акриловой поверхности протеза.

Недоедание, [20] или мальабсорбция [14], 
или плохая диета, особенно гематиновые недо-
статки (железо, витамин B12, фолиевая кисло-
та), могут предрасполагать КСОПР [15], вызывая 
снижение иммунной системы макроорганизма. 
Имеются ограниченные доказательства того, что 
диета с высоким содержанием углеводов пред-
располагает к оральному кандидозу [21]. 

Курение является важным предрасполага-
ющим фактором, но причины этого влияния до 
конца не выяснены. Одна из гипотез заключа-
ется в том, что сигаретный дым содержит пита-
тельные факторы для C. albicans или что проис-
ходят местные эпителиальные изменения, ко-
торые способствуют колонизации грибов рода 
Candida [22].

КСОПР является одним из важных ранних 
маркеров ВИЧ-инфекции. Кандидозные пораже-
ния у ВИЧ-инфицированных людей встречают-
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ся чаще, чем любая другая инфекция. Распро-
странённость острого кандидоза регистрируется 
у 31% ВИЧ-инфицированных [2].

Вирус поражает клетки иммунной системы, 
имеющие на своей поверхности рецепторы 
CD4: Т-хелперы, моноциты, макрофаги, клетки 
Лангерганса, дендритные клетки, клетки микро-
глии. В результате работа иммунной системы 
угнетается,организм больного теряет возмож-
ность защищаться от инфекций и опухолей, воз-
никают вторичные оппортунистические заболе-
вания, которые не характерны для людей с нор-
мальным иммунным статусом [3]. Чаще всего  
у ВИЧ-инфицированных встречается острый 
псевдомембранозный кандидоз СОПР с обиль-
ными творожистым налетом на поверхности сли-
зистой щек и задней стенке глотки. Такой кан-
дидоз называют орофарингиальным. Нередко 
встречается при СПИДе срединный ромбовид-
ный глоссит. кандидоз углов рта, или ангулярный 
хейлит, заеда. 

Таким образом, кандидоз слизистой оболоч-
ки полости рта, вызываемый дрожжеподобными 
грибами рода Candida, – это «болезнь болезней», 
то есть заболевание, проявляющееся на фоне 
«диспозиции организма». В основе патогенеза 
КСОПР ведущее значение имеет состояние им-
мунной системы организма человека. Основой 
противогрибкового иммунитета является клеточ-
ный иммунитет. Знание и своевременное выяв-
ление патогенетических факторов, как местных, 
так и общих, позволяет правильно диагностиро-
вать и лечить данное заболевание.
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