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Кандидоз — патологический процесс, в основе ко�
торого лежит избыточный рост грибов рода Can�

dida. Первично он локализуется в желудочно�кишеч�
ном тракте, а вторично — в других областях, в част�
ности в слизистой оболочке женских половых орга�
нов, бронхов, в паренхиматозных органах [2, 4, 30].
Это наиболее распространенное грибковое заболе�
вание. На его долю приходится подавляющая часть
грибковых поражений пищевого тракта. Грибы рода
Candida лидируют среди возбудителей кандидоза не
только органов пищеварения, но и других глубоких
микозов. На полторы сотни видов Candida приходит�
ся около 20 возбудителей кандидоза. Из них наибо�
лее часто выделяют 8 видов, а среди этих 8 лидиру�
ют 4 вида: Candida albicans (Са); Candida tropicalis,
Candida parapsilosis и Candida glabrata. Наиболее
изучен Са. Этот вид описан в 1923 г. R. Berkhout. Ра�
нее известные виды — Candida claussenii и Candida
langeronii — по результатам генетических исследова�
ний признаны синонимами Са [3].

Широкая распространенность кандидоза законо�
мерна с учетом того, что Са и другие грибы рода
Candida встречаются на слизистых оболочках и коже
у большей части населения. Среди представителей
рода Candida на долю Са приходится до 50—80%
случаев выделения из пищевого тракта и до 70% —
из женских половых органов. Са вызывает около
90% случаев поверхностного и 50—70% глубокого
кандидоза [3].

Инфекции, вызываемые Са, по природе эндоген�
ные. Их источники являются колонии на собственных
слизистых оболочках пациента. Са можно обнару�
жить в воде и почве, загрязненных экскрементами
человека или животных, эти же грибы загрязняют пи�
щевые продукты, например, фрукты и овощи [3].

Candida spp. представляет собой компонент сим�
бионтной для человека микрофлоры. Причем у 10—
25% населения, не имеющего клинических симпто�
мов грибкового заболевания, Candida spp. периоди�
чески выявляют в полости рта, а у 65—80% — в со�
держимом кишечника. В норме основным «местом
обитания» Candida spp. в организме человека явля�
ется кишечник, но в его микробной популяции доля
грибов очень мала [4]. Са чаще обнаруживают у вы�
ше� и нижележащих отделах кишечника. У 50% здо�
ровых людей Са выявляют в тощей кишке, у 70% и
более — в ободочной и прямой [13]. В кале Са мож�
но обнаружить не менее чем у 70% населения. Видо�

вой состав Candida spp. и распространенность коло�
низации зависят от места проживания людей, осо�
бенностей национальной кухни, личных пищевых
пристрастий, профессии и группы крови [21, 28].

Колонизацию пищевода и желудка можно предска�
зать по степени колонизации полости рта. Среди
возбудителей кандидозного эзофагита Са также за�
нимает первое место. В желудке Candida spp. обна�
руживают у 20—30% больных с патологией пищевого
канала [7, 24]. Разные виды Candida выделяют из
желчи с частотой до 50% [6, 36]. У больных с ЖКБ
Candida spp. выявляют в желчном пузыре и общем
желчном протоке (до 20% случаев), в камнях (до 5%
случаев) [3, 22].

Кандидоз — оппортунистическая инфекция, то
есть такая, которая развивается на фоне недоста�
точности иммунной защиты организма. Эта недоста�
точность предрасполагает не только к кандидозу, но
в ряде случаев и к лимфо�гематогенной диссемина�
ции грибов. Факторы риска развития кандидоза [4]:

� физиологический иммунодефицит — период но�
ворожденности, ранний детский возраст, сенильный
иммунодефицит, беременность, стрессы;

� врожденный иммунодефицит — синдром Ди�
Джорджи, Незелофа, Шедиака�Хигаши и др.;

� СПИД (микозы составляют 70% в структуре кли�
нических проявлений СПИДа);

� онкологические заболевания, в т. ч. гемобластоз;
химиотерапия и лучевая терапия злокачественных
опухолей. У таких пациентов кандидоз объясняют по�
давлением иммунной защиты под влиянием проти�
воопухолевой терапии; такое лечение угнетает также
защитные функции эпителия кишечника и способст�
вует транслокации Candida в другие органы, адгезии
грибов к энтероцитам;

� аутоиммунные и аллергические заболевания,
особенно при лечении глюкокортикостероидами;

� трансплантация органов — из�за применения им�
мунодепрессантов после операции;

� эндокринопатии — декомпенсированный сахар�
ный диабет, аутоиммунный полигландулярный синд�
ром;

� «истощающие заболевания» — шоковые состоя�
ния, алкоголизм, цирроз печени, анемия, обширные
ожоги, синдром мальабсорбции, хронические ин�
фекции, например, туберкулез. При ухудшении кро�
воснабжения кишечника (абдоминальный ишемичес�
кий синдром) повышается транслокация грибов из
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кишечника в другие ткани. Мальабсорбция и мальди�
гестия способствуют избыточному росту условно�па�
тогенных, патогенных микроорганизмов, грибов в
просвете кишечника;

� несбалансированное питание — недостаточное
поступление белка в организм сопровождается сни�
жением местного и общего иммунитета, повышени�
ем проницаемости кишечного барьера для Candida
spp. [2, 30, 32];

� антибиотикотерапия — одна из наиболее частых
причин развития кандидоза вообще и особенно кан�
дидоза органов пищеварения. Длительное назначе�
ние антибактериальных препаратов, особенно широ�
кого спектра действия, способствует нарушению
микробиоценоза кишечника, подавлению нормаль�
ной микрофлоры, которая обладает антагонистичес�
ким действием по отношению к Candida spp. (см. ни�
же). Так, лечение туберкулостатическими препарата�
ми в течение 3—4 мес способствует развитию кан�
дидоза кишечника более чем у половины больных.
Возможно также развитие идиопатической антибио�
тикоассоциированной диареи, которую связывают
именно с кандидозом кишечника.

Кандидоз — это не только и не столько усиление
колонизации органов пищеварения Candida spp. Это
реализация вирулентных свойств грибов. Первым
звеном в цепи событий, приводящим к кандидозу,
является адгезия Candida spp. к слизистой оболочке
пищеварительного тракта. Установлена четкая кор�
реляция между способностью гриба к адгезии и его
вирулентностью в эксперименте. Наибольшей спо�
собностью к адгезии обладает Са [35]. Специфичес�
кая адгезия Candida spp. к тканям макроорганизма
возможна при наличии на поверхности клетки гриба
адгезинов, то есть рецепторов, распознающих ком�
поненты этих тканей [9]. Описаны рецепторы Са,
связывающиеся с макромолекулами основных мем�
бран, внеклеточного матрикса и даже с белками
плазмы крови человека [3, 8]. Candida spp. способны
к активной регуляции экспрессии рецепторов адге�
зии, то есть могут изменять степень адгезии и ее
направленность при изменении внешних условий.
Адгезины позволяют грибам закрепиться и выжить
на поверхности эпителия [3].

Адгезины к молекулам эпителия, а также неспеци�
фические факторы адгезии позволяют грибам закре�
питься и выжить на поверхности эпителия. На на�
чальных стадиях инфекции адгезины к компонентам
базальных мембран и межклеточного матрикса ре�
шают задачу постепенного прикрепления гриба к все
более глубоко расположенным тканям. При гемато�
генной инфекции адгезины к компонентам эндотели�
альной стенки сосудов и затем межклеточного мат�
рикса обеспечивают диссеминацию возбудителя че�
рез кровяное русло в разные ткани [25, 26]. В качес�
тве защиты, препятствующей адгезии грибов к сли�
зистой оболочки, выступает муцин — гликопротеин
клеточной стенки эпителиальных клеток [3].

Кроме адгезинов, факторами, обеспечивающими
жизнедеятельность клетки гриба и ее вирулентность,
являются литические ферменты — протеиназы, фос�
фолипазы, кислая фосфотаза, липаза, гиалуронида�
за, гликозидазы (расщепляют муцин). Описан гемо�
литический фактор Са [3].

Активность протеиназ против белков покровного
эпителия способствует адгезии, а затем и пенетра�
ции гриба через слизистые оболочки и кожу. Описан
эффект кавитации, при котором вокруг клетки гриба,
прилежащей к эпидермису, образовывалась полость
за счет действия протеиназ [33]. Разрушение муци�
на протеиназами обеспечивает адгезию клеток Сa к
эпителию кишечника [19]. Активность протеиназ
против белков эндотелия сосудов способствует пе�
нетрации при диссеминированном кандидозе [3]. В
качестве фактора вирулентности рассматривают
также способность Candida spp. к быстрому образо�
ванию нитей псевдомицелия (особенно эта способ�
ность выражена у Са). Вирулентность грибов зависит
от их генотипа, то есть подвержена внутривидовой
изменчивости [2, 4, 30].

Защита макроорганизма основывается на естест�
венных (неспецифических факторах) и специфичес�
ких факторах иммунитета, которые направлены на
элиминацию возбудителя и вырабатываются в ответ
на его появление [3].

К естественным факторам можно отнести разницу
в физиологических условиях и в целом неблагопри�
ятную для грибов среду организма (рН и температу�
ру), конкуренцию с клетками микрофлоры и тканями
макроорганизма, целостность барьера кожи и сли�
зистых оболочек. Кроме того, макроорганизм распо�
лагает рядом циркулирующих в крови и секретируе�
мых на поверхность кожи и слизистых оболочек про�
тивомикробных и противогрибковых факторов. К ним
относятся трансферрин и лактоферрин, лизоцим,
церулоплазмин, белки острой фазы, маннозосвязы�
вающий протеин и другие. Дефицит некоторых из
этих факторов, особенно нарушение барьера общего
покрова, исчезновение конкурирующей микрофлоры
и недостаточность трансферрина, сами по себе пред�
располагают к развитию кандидоза. Однако дейст�
вительно эффективная защита организма обеспечи�
вается только средствами иммунной системы [3].

К таким средствам относится фагоцитоз. Фагоци�
ты разных популяций являются эффекторами проти�
вогрибкового иммунитета в конечной инстанции.
Макрофаги и нейтрофилы выполняют основную ра�
боту по избавлению макроорганизма от Candida spp.
NK�клетки (естественные киллеры) способны к свя�
зыванию с клетками гриба и угнетению их роста, а
также уничтожению инфицированных клеток макро�
организма. В защите от колонизации Candida spp.
принимают участие Т�лимфоциты различных популя�
ций, система комплемента, а также гуморальный им�
мунитет (и при глубоком, и при поверхностном кан�
дидозе вырабатываются антитела, относящиеся к
иммуноглобулинам всех классов) [3].

Несмотря на агрессивное влияние сложной много�
уровневой системы защиты макроорганизма, грибам
Candida spp. нередко удается противостоять этому
влиянию и успешно вызывать инфекцию. Здесь
больше всех преуспевает вид Сa — во многом благо�
даря своей изменчивости и широким адаптацион�
ным способностям. Смена фаз роста, существова�
ние при разных температурах и кислотности, пере�
ключение фенотипов позволяют Сa и некоторым
другим видам Candida приспосабливаться к естес�
твенным защитным факторам. Динамическая струк�
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тура клеточной стенки и протеиназы позволяют гри�
бам избегать множества секретируемых противо�
микробных веществ, а также противостоять конку�
ренции бактериальной микрофлоры [3].

Так как контакт с Candida spp. привычен для пище�
варительного тракта, то в патогенезе кандидоза ор�
ганов пищеварения основную роль играет наруше�
ние равновесия между колонизацией и защитой мак�
роорганизма, противостоящей этой колонизации и
инвазии. Для развития кандидоза недостаточно
только пребывания клеток Candida spp. на поверх�
ности слизистой оболочки. Необходимы определен�
ная степень колонизации, «критическая масса» гриб�
ковых колоний. Одним из факторов, нарушающих
равновесие между Candida spp. и защитой макроор�
ганизма, является антибактериальная терапия, о чем
уже упоминалось выше. Исчезновение бактерий с
поверхности слизистой оболочки кишечника откры�
вает грибам рецепторы адгезии. Обычно факторы,
предрасполагающие к инвазии Candida spp., обус�
ловливают и более частую колонизацию. Это прежде
всего иммуносупрессивная терапия [10], ВИЧ�ин�
фекция [29], сахарный диабет [12]. Связано это не
только с ослаблением иммунитета из�за основного
заболевания, но и с действием лечебных средств
(антибиотиков, глюкокортикостероидов, иммунодеп�
рессантов). То есть отчасти учащение развития оп�
портунистических инфекций, в том числе кандидоза,
связано с успехами медицины, достигнутыми в лече�
нии целого ряда заболеваний (онкологических, ауто�
иммунных, инфекционных и др.). Кроме того, ослаб�
ление иммунитета может быть связано с действием
внешних (например, экологических) факторов [3, 4].

Высокая рН желудка препятствует росту колоний
грибов, поэтому частота и степень колонизации здо�
рового желудка меньше, чем кишечника. В связи с
этим гипоацидность и ахлоргидрия способствуют
развитию кандидного гастрита. Антисекреторные

средства повышают риск кандидной колонизации
желудка. Инфицирование язвенных дефектов желуд�
ка и двенадцатиперстной кишки происходит чаще,
чем кандидная инвазия слизистой оболочки. Так,
Candida spp. выявляют в детрите гастродуоденаль�
ных язв в 17% случаев [30 4]. Местом наиболее ак�
тивной колонизации считают переходную зону меж�
ду пищеводом и желудком [18]. Холевая, дезоксихо�
левая и хенодезоксихолевая кислоты оказывают
фунгистатическое действие [5].

Выделяют два принципиально различных механиз�
ма патогенеза кандидоза органов пищеварения: ин�
вазивный и неинвазивный кандидоз (рисунок) [4, 30].

Инвазивный кандидоз обусловлен внедрением
нитчатой формы гриба Candida spp. в ткани. Первым
этапом кандидоза (как инфекционного процесса)
служит адгезия к эпителиоцитам. Затем происходят
инвазия в эпителиальный слой, проникновение за
пределы базальной мембраны. Этим проявлениям
микробной агрессии макроскопически соответству�
ют эрозивно�язвенные дефекты стенки кишечника
различного размера и формы, трещины, мембран�
ные наложения (сходные с таковыми при псевдо�
мембранозном колите), полиповидные или сегмен�
тарные циркулярные образования.

В процессе инвазии и кандидного изъязвления
слизистой оболочки О.К. Хмельницкий выделяет три
типа, или стадии, в зависимости от глубины инвазии.
В первой стадии слизистая оболочка покрывается
налетом из слущенных клеток эпителия, лейкоцитов
и колоний гриба, с внедрением мицелиальных форм
между эпителиальными клетками. Во второй стадии
инвазия в слизистую оболочку происходит на боль�
шую глубину, с некрозом инвазированных тканей и
демаркационным валом из нейтрофилов и лимфоци�
тов. В третью стадию отмечаются значительное
изъязвление слизистой оболочки, псевдомембра�
нозные наложения, некротические массы с мицели�

Рисунок. Патогенез кандидоза кишечника



Л Е К Ц І Ї

102 Сучасна гастроентерологія, № 4 (24), 2005 р.

альной инвазией в мышечную оболочку и сосуды [1].
При этом в ряде случаев, прежде всего при иммуно�
дефиците, воспалительный инфильтрат незначите�
лен, преобладают деструктивные изменения. При
вторичном инфицировании при язвенной болезни
элементы грибов находят в подслизистой оболочке
дна язв [3].

При прогрессирующей инвазии возможно разви�
тие лимфо�гематогенной диссеминации грибов
(системный кандидоз с поражением слизистых обо�
лочек других органов; генерализованный кандидоз с
поражением висцеральных органов). В эксперимен�
тальной модели на животных, перорально инфици�
рованных Cа в условиях иммуносупрессии, показаны
первоначальное возникновение эрозий и язв слизис�
той оболочки в подвздошной кишке, колонизацию
лимфоидных образований кишечника, их некроз и
дальнейшая диссеминация. Отсутствие макроскопи�
ческих изменений, по всей видимости, нельзя рас�
сматривать как свидетельство против инвазивного
кандидоза [4].

Инвазивный кандидоз чаще наблюдается в орга�
нах, выстланных многослойным плоским эпителием
(полость рта, пищевод), и реже — цилиндрическим
(желудок, кишечник). Вероятно, это связано с осо�
бенностями местной иммунной защиты [4].

Неинвазивный кандидоз не сопровождается прев�
ращением гриба в нитчатую форму. Наблюдается из�
быточный рост его колоний в просвете полого орга�
на — кишечника. Предполагается, что важное пато�
генетическое значение при этом имеют нарушение
полостного и пристеночного пищеварения, проник�
новение в системный кровоток микробных компо�
нентов и метаболитов, развитие выраженной в той
или иной степени системной иммунно�воспалитель�
ной реакции. То есть кандидоз слизистых оболочек
внекишечной локализации или генерализованный
кандидоз с поражением паренхиматозных органов
служит проявлением транслокации грибов из прос�
вета кишечника, где представлена основная масса
этих сапрофитов. Кандидоз внекишечной локализа�
ции (например, полости рта или матки, яичников,
влагалища) служит проявлением системного канди�
доза, «берущего свое начало» из кишечника [4].

Классификация кандидоза 
органов пищеварения [3, 4]

1. Орофарингеальный (хейлит, гингивит, заеды,
глоссит, стоматит, фарингит).

2. Кандидоз пищевода (осложнения — кровотече�
ние, стриктура).

3. Кандидоз желудка:
� диффузный (специфический эрозивнофибри�
нозный гастрит);
� фокальный (вторичный для язвы желудка).
4. Кандидоз кишечника:
� инвазивный диффузный;
� фокальный (вторичный для язвы двенадцатиперст�
ной кишки, при неспецифическом язвенном колите);
� неинвазивный (избыточный рост Candida в
просвете кишечника).
5. Аноректальный:
� инвазивный кандидоз прямой кишки;
� перианальный кандидозный дерматит.

Симптомы кандидоза органов пищеварения неспе�
цифичны. Так, проявления кандидного эзофагита ти�
пичны для эзофагита любой этиологии: боль при
глотании, жжение за грудиной, дисфагия, редко —
тошнота, рвота. Для клинической диагностики важно
учитывать сочетание симптомов поражения пищево�
да с кандидозом полости рта и глотки, особенно у
больных с «провоцирующими» кандидоз заболевани�
ями (СПИД и др.). При рентгенисследовании обра�
щают внимание на утолщение и неровности контура
слизистой оболочки, изъязвления, дефекты напол�
нения. Более информативна эзофагоскопия. По эн�
доскопической картине выделяют 4 степени тяжести
кандидного эзофагита [11]. На ранних стадиях наб�
людают отек и гиперемию эпителия, белые пленки и
бляшки размером до 1 мм (1�я степень) или больше
(2�я степень). Пленки кандидного налета при этом
иногда принимают за скопления слизи. На поздних
стадиях можно видеть изъязвление слизистой обо�
лочки, белые полоски и бляшки, сливающиеся с
участками гиперемии и изъязвления (3�я степень) и,
кроме того, сужение просвета пищевода и значи�
тельное разрыхление слизистой оболочки (4�я сте�
пень). Информативность эндоскопии повышается,
когда не только визуально оценивают состояние, а и
делают смыв с поверхности пищевода и выполняют
биопсию [3].

Кандидоз желудка диагностируют редко, так как он
не имеет четких диагностических критериев. На са�
мом же деле случаи кандидоза желудка нередки,
особенно у определенной категории пациентов. В
частности, у больных раком желудка. Кандидоз же�
лудка при отсутствии опухоли протекает без четких
клинических проявлений или с неспецифическими
«гастритическими» симптомами. При эндоскопии
видны белые наслоения, изъязвления слизистой
оболочки [3].

Интересной находкой может оказаться «синдром
пивоварни» (auto�brewery), описанный японскими ав�
торами [23]. Прием большого количества глюкозы
или других сахаров, содержащихся в самых разных
продуктах (например, в шоколаде и кока�коле), при�
водит к образованию винного спирта в желудке [38].
Сахара сбраживаются дрожжевыми грибами: разны�
ми видами Candida, иногда — Saccharomyces cerevi�
siae, и при значительной колонизации пищевари�
тельного тракта могут вырабатываться большие ко�
личества алкоголя. У детей, получающих пищевые
смеси, алкогольная интоксикация может приводить к
внезапной смерти [3].

Клиника кандидоза кишечника неспецифична. Раз�
личные авторы расходятся во взглядах на кандидоз
кишечника как на самостоятельную нозологическую
единицу.

При неинвазивном кандидозе кишечника больные
обычно жалуются на диарею. Так как этот симптом
не поддается традиционному лечению, то больным
нередко ставят диагноз раздраженной толстой киш�
ки с преобладанием диареи [16]. Больные также жа�
луются на метеоризм, чувство распирания, спасти�
ческую боль в животе. Иногда может присоединяться
субфебрильная температура. Однако более высокая
лихорадка, примеси крови в кале, классические ки�
шечные колики, тенезмы для неинвазивного канди�
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доза кишечника не характерны. Иногда больные от�
мечают зуд в области заднего прохода (pruritus ani
[20]). У маленьких детей наблюдается пеленочный
дерматит [17]. Симптомы не уменьшаются при соб�
людении различных диет, голодании и при отмене
антибиотиков [34]. При колоноскопии на слизистой
оболочке кишки обнаруживают белый налет, а в час�
ти случаев она вообще не изменена [3].

Оценивая диарейный синдром, сочетающийся с
массивной кандидной колонизацией, следует пом�
нить, что под действием антибиотиков происходит
селекция не только грибов, но и многих бактерий и
простейших, которые и могут вызвать диарею неза�
висимо от Candida spp. Описаны сочетания кандид�
ной колонизации с диареей, вызванной Campylobac�
ter, Klebsiella, Proteus, Shigella, разными штаммами
Е. coli. Это в немалой степени касается СПИДа и ВИЧ�
инфекции, при которых хроническая диарея обуслов�
лена именно негрибковой этиологией, в частности —
Cryptosporidium, Isospora, микроспоридиями [3, 15].

При диагностике кандидной диареи следует учиты�
вать факторы риска, которые описаны выше, хрони�
ческий персистирующий характер диареи, исключив
другие причины. Наряду с лабораторным подтвер�
ждением диагноза существенным диагностическим
критерием считают быстрое улучшение после лече�
ния противогрибковыми препаратами ex juvantibus.

При кандидозе кишечника, в том числе неинвазив�
ного, могут выявлять признаки умеренной интокси�
кации, обострение аллергических заболеваний.

Для инвазивного фокального кандидоза характер�
но упорное, резистентное к традиционному лечению
течение язвы двенадцатиперстной кишки или забо�
левания, сходного с неспецифическим язвенным ко�
литом [4].

При диффузном инвазивном кандидозе кишечника
к жалобам на боль в животе, метеоризм присоединя�
ются появление крови и слизи в кале. Как правило,
выявляют признаки системного кандидоза, а при ко�
лоноскопии — изменения по типу фибринозно�яз�
венного колита. При таком варианте заболевания
может отмечаться лихорадка. Обычно диффузный
инвазивный кандидоз протекает на фоне четко выра�
женных иммунодефицитных состояний (СПИД, сос�
тояние после трансплантации и др.) [3, 4].

При фокальном и диффузном инвазивном канди�
дозе прямой кишки больные отмечают боль, тенез�
мы, кровь в кале в сочетании с явлениями периа�
нального кандидодерматита [4].

Кандидные холецистит и холангит встречаются
редко, хотя описаны случаи обструкции желчных пу�
тей, связанные с выделением Candida spp. При этом
обнаруживают камни общего желчного протока, со�
держащие элементы гриба и даже состоящие преи�
мущественно из этих элементов (кандидные камни
или грибковые тела желчных путей) [27]. В таких слу�
чаях развиваются классическая механическая желту�
ха, лихорадка, появляется боль в животе. Эти явле�
ния сопровождаются биохимическими изменениями,
характерными для холестаза [14].

В ряде случаев при холециститах и холангитах из
желчи вместе с различными бактериями выделяют
Candida spp. Возможно и выделение только грибов.
В любом случае обнаружение Candida spp. в желчи

является одной из причин неэффективного лечения
холангита [37].

При диссеминированном кандидозе возможно кан�
дидное поражение печени. Безусловно, поражение
грибами желчных путей и особенно печени имеет
плохой прогноз.

Принципиальное значение при диагностике канди�
доза пищеварительного тракта имеют лабораторные
методы. Материалом для них служат кал и мазки
(соскобы) из ротовой полости, глотки, смывы со
стенки пищевода, желудка, желудочное и дуоденаль�
ное содержимое, желчь. При кандидном эзофагите
как высокочувствительный метод зарекомендовала
себя микроскопия «слепых смывов» со слизистой
оболочки пищевода [31].

Биопсию, проведенную при эзофагогастроскопии,
многие авторы считают единственно достоверным
подтверждением диагноза. Вместе с тем гистологи�
ческое исследование биоптата может оказаться не�
достаточно чувствительным. В процессе приготовле�
ния препарата элементы мицелия нередко вымыва�
ются. Посев биоптата может показать лучшие ре�
зультаты. Положительный результат микроскопии и
выделение культуры из пищеводных смывов имеют
значение только при наличии клинических данных. В
случаях кандидоза любой части пищеварительного
тракта положительный результат микроскопии пред�
почтительнее культурального исследования, пос�
кольку наблюдаемые элементы мицелия или мно�
жество дрожжевых клеток свидетельствуют не толь�
ко о присутствии Candida spp., но и о значительной
степени колонизации. Кроме того, следует учиты�
вать все микробы, выделенные одновременно с Can�
dida [3].

При неинвазивном кишечном кандидозе, если нет
тканевого биопсийного материала, широко применя�
ют методику посева кала на дисбактериоз, но ее ре�
зультаты не отражают реального состава кишечной
флоры [2, 30]. Правильный забор кишечного содер�
жимого технически сложен.

Выделение культуры из кала не может свидетельст�
вовать или подтверждать диагноз кандидоза желу�
дочно�кишечного тракта. Количественные исследо�
вания (подсчет выросших колоний) могут подтвер�
ждать лишь диагноз дисбактериоза с преобладани�
ем дрожжевой флоры. В этом случае требуется вы�
деление более 1 × 103—5 КОЕ/г. Причем результаты
учитываются в зависимости от типа и количества ос�
тальных выделенных микробов. Для кандидоза ха�
рактерен дефицит нормобиоты кишечника (облигат�
ная E. coli, бифидобактерии, лактобактерии — мень�
ше 106 КОЕ/г). Как правило, обнаруживают микст�ин�
фекцию (условно�патогенную E. coli, клебсиеллу,
клостридии, протей, бактероиды и др.).

Абсолютным подтверждением кандидоза является
обнаружение Candida spp. в стерильных в норме
жидкостях (спинно�мозговой, перитонеальной и др.)
или тканях. Желательно исследовать несколько био�
птатов слизистой оболочки пищеварительного трак�
та. Часть биоптатов используют для гистологическо�
го исследования, а часть — для микологического.
Причем материал необходимо защищать от прямых
солнечных лучей, проводить микологическое иссле�
дование не позднее 1 ч после взятия при хранении
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при комнатной температуре или не более 3 ч при
хранении при +4°С.

Микроскопию следует проводить в нативных и окра�
шенных препаратах. Псевдомицелий Candida spp.
можно выявить в мазке�отпечатке из дна язвы при ок�
раске по Романовскому—Гимзе. Инвазирующие клет�
ки грибов выявляют при помощи ШИК�реакции или
при окраске по Гридли [3, 4]. Применяют также мето�
ды быстрой идентификации Са, так как он в 90% слу�
чаев способен образовывать ростковые трубки и ко�
роткие нити псевдомицелия в течение 2—4 ч при тем�
пературе +37°С на сыворотке крови, яичном белке.
Необходимо также определять чувствительность кон�
кретного штамма Са к антимикотическим препаратам.

Обнаружение Candida spp. в крови подтверждает
диагноз генерализованного кандидоза, но только
при наличии клинических симптомов и факторов
риска. Но возможна и обратная ситуация — при на�
личии генерализованного кандидоза выявить грибы
в крови не удается в 70% случаев [4].

Серологические методы более информативны при
инвазивных микозах, однако возможны ложнополо�
жительные результаты у здоровых людей при нали�
чии Candida spp. в кишечнике и при сенсибилизации
антигенами грибов. Ложноотрицательные результа�
ты серологических тестов могут отмечаться при им�
мунодефиците.

Для обнаружения антигенов грибов и антител к ним
созданы специальные тест�системы (Pastorex Candi�
da, Platelia Candida и др.). Используют также молеку�
лярные методы диагностики: хроматографию (позво�
ляет обнаружить составные части клеточной стенки
Candida spp.), полимеразную цепную реакцию (позво�
ляет получить из биоматериала ДНК грибов) [3].

Дифференциальный диагноз инвазивного кишеч�
ного кандидоза проводят с неспецифическим язвен�
ным колитом, болезнью Крона, псевдомембраноз�
ным колитом, ишемическим колитом, злокачествен�
ными опухолями толстой кишки.

Осложнениями кандидоза кишечника могут быть
перфорация, пенетрация язв, кровотечения, разви�
тие грибкового сепсиса, генерализованного канди�
доза [3].

Летальность при инвазивном кандидозе кишечника
составляет 25—55%, причем у больных с выражен�
ным иммунодефицитом кандидоз может быть основ�
ной причиной смерти [4].

Лечение кандидоза пищеварительного тракта долж�
но включать следующие компоненты:

� коррекция фоновых факторов;
� антимикотические средства;
� эубиотики;
� энтеросептики, иммуномодулирующие средства

(по показаниям);
� симптоматические средства (спазмолитики, ан�

тифлуталенты, ферментные препараты и др.).
По механизму действия большинство антимикоти�

ков направлено против эргостерола — компонента
клеточной мембраны грибов. Полиеновые антибио�
тики непосредственно связываются с эргостеролом,
нарушая барьерную функцию мембраны [40], а пре�
параты, принадлежащие к классам азолов, аллила�
минов, морфолинов и тиокарбаматов, подавляют
синтез эргостерола.

Эргостерол считается одним из важнейших компо�
нентов клеточной мембраны грибов, по структуре и
функции сопоставимый с холестеролом человека. Он
отвечает за целостность и текучесть мембраны,
обеспечивая ее барьерную функцию и деятельность
ассоциированных с мембраной ферментов. Сниже�
ние содержания эргостерола приводит к фунгиста�
тическому эффекту, поскольку он необходим как для
построения мембран дочерней клетки, так и для ра�
боты связанных с мембраной материнских фермен�
тов (например, хитинсинтазы), которые образуют
материал новых клеток [39]. Значительный дефицит
эргостерола или его разрушение при непосредс�
твенной связи с противогрибковыми препаратами
приводят к фунгицидному эффекту из�за дестабили�
зации мембраны, нарушения градиента ионов и в ко�
нечном счете — к образованию пор в мембране и
потери компонентов цитоплазмы [3].

При выборе антимикотического средства следует
учитывать, что они делятся на препараты с систем�
ным действием (амфотерицин В, флуконазол, интра�
коназол, кетоконазол) и неадсорбирующиеся анти�
микотические (леворин, нистатин и натамицин —
«Пимафуцин»).

Выше уже шла речь о том, что источником канди�
доза практически любой этиологии является кишеч�
ник, поэтому терапевтические усилия прежде всего
необходимо направлять на лечение этих патологий.
Оптимальным является назначение невсасывающих�
ся средств. Для пояснения этого обстоятельства
привожу цитату из работы признанного патриарха
гастроэнтерологии и особенно патологии кишечника
А.Р. Златкиной [2]: «...Если речь идет о кандидозе
полости рта или половых органов, то очевидно, что
это проявление системного кандидоза, то есть у та�
кого пациента уже имеется кишечный кандидоз...
Важно помнить, что источником высоковирулентных
штаммов грибов, вызвавших поражение слизистых
оболочек полости рта и половых органов, является
кишечник, и без адекватного подавления грибов в
нем такая терапия, как правило, бывает неудачной.
Системно действующие противогрибковые средс�
тва, как правило, всасываются в верхних отделах ки�
шечника и в нужных концентрациях не выделяются
или выделяются очень кратковременно в просвет
подвздошной и толстой кишок, в которых сосредото�
чена основная масса грибов при кишечном кандидо�
зе. Для его устранения необходим адекватный курс
невсасывающихся противогрибковых препаратов в
течение 6—10 дней».

Кроме обстоятельств, сжато и четко выраженных в
цитате, следует учитывать также, что системные ан�
тимикотические средства нередко вызывают побоч�
ные явления, в частности токсический гепатит. При�
менение же «старых» неадсорбирующихся препара�
тов — леворина и нистатина — часто сопровождает�
ся диспепсическими явлениями, аллергическими ре�
акциями и токсическим гепатитом.

Препаратом выбора для лечения кандидоза пище�
варительного тракта является «Пимафуцин» (натами�
цин). Это противогрибковый антибиотик из ряда по�
лиенов — макролидов, продуцируемый актиномице�
том Streptomyces natalensis. Подобно остальным по�
лиеновым антибиотикам, натамицин связывается с
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эргостеролом, нарушая проницаемость мембраны.
За счет этого создается фунгистатический и фунги�
цидный эффект [3].

Преимущества «Пимафуцина»:
� широкий противогрибковый спектр действия

(фунгистатический и фунгицидный);
� к нему чувствительны большинство патогенных

дрожжевых грибов, в том числе Са;
� более эффективен по сравнению с нистатином;
� местное действие в просвете кишечника, отсутст�

вие резорбции и побочных эффектов (в первые дни
приема препарата per os возможны диспепсические
явления — тошнота и послабление стула, но они не
требуют отмены препарата и самостоятельно разре�
шаются в процессе лечения);

� единственное противопоказание к его назначе�
нию — повышенная чувствительность организма;

� к нему не развивается резистентность грибов,
при многократном применении минимальная по�
давляющая концентрация в отношении Са не меня�
ется;

� разрешен к применению в любом сроке беремен�
ности, во время лактации, у детей, в том числе ново�
рожденных;

� в форме не только изготовление кишечнораство�
римых таблеток, но и для местного применения —
крема, вагинальных свечей. Это важно при систем�
ном кандидозе, источником которого является кан�
дидоз кишечника.

Взрослым «Пимафуцин» назначают при кандидозе
пищеварительного тракта, в частности кишечника, по
1 таблетке (100 мг) 4 раза в 1 сут в течение 5—10 сут.

Нистатин назначают по 250 000 ЕД 6—8 раз в 1 сут
(суточная доза — от 3 000 000 ЕД) в течение 14 сут.
При системном кандидозе доза нистатина может
быть повышена до 4 000 000 — 6 000 000 ЕД/сут. [2].
В тяжелых случаях к неадсорбирующимся средствам
добавляют препараты с системным действием (ам�
фотерицин В и др.).

Результаты терапии оценивают по динамике кли�
нических проявлений, данным микологического ис�
следования. Но положительным результатом счита�
ется не исчезновение грибов, а нормализация их со�
держания в просвете кишки.

Как уже упоминалось выше, нередко необходимо
назначать спазмолитики (в этом отношении приори�
тет следует отдать «Дуспаталину», так как он оказы�
вает мощное действие на кишечник, но не вызывает
общих резорбтивных эффектов), ферментные препа�
раты (следует учитывать, что их действие при изме�
ненной рН в просвете кишки ослабляется, но все же
преимущество имеет «Креон»), про�, пре�, эубиоти�
ки, антифлуталенты (препараты, содержащие диме�
тикон, симетикон).

Одно из основных положений, которое нельзя за�
бывать при лечении кандидоза пищеварительного
тракта, — это то, что Са является главным оппорту�
нистом нормальной кишечной флоры, то есть оппор�
тунистической инфекцией. То есть при кандидозе
органов пищеварения необходимо лечить фоновое
заболевание, причину кандидоза. Если же фоновое
заболевание еще не выявлено, то кандидоз является
серьезным поводом для проведения углубленного
диагностического поиска.
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ГОЛОВНИЙ ОПОРТУНІСТ НОРМАЛЬНОЇ КИШКОВОЇ ФЛОРИ — CANDIDA ALBICANS 
(КАНДИДОЗ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ)
Н.Б. Губергріц, Г.М. Лукашевич, Ю.А. Загоренко
У статті проведено огляд літератури, що дало змогу висвітити особливості етіології, патогенезу, клініки, діаг�
ностики і лікування кандидозу органів травлення. Розглянуто групи антимікотичних препаратів, їхній механізм
дії. Особливої уваги надано перевагам «Пімафуцину» (натаміцину) при згаданій патології.

THE MAIN OPPORTUNIST OF NORMAL INTESTINAL FLORA — CANDIDA ALBICANS 
(CANDIDIASIS OF DIGESTIVE TRACT)
N.B. Gubergrits, G.M. Lukashevich, Y.A. Zagorenko
The article presents detailed literature review, that enabled to elucidate peculiarities of etiology, pathogenesis, clinic,
diagnostics and treatment of candidiasis of digestive tract. There were analyzed groups of antimycotic drugs and
their pharmacodynamics. Special attention was paid to advantages of Pimafucin (natamycin).


