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Резюме. Нирки відіграють значну роль в обміні речовин,  детоксикації організму, біотрансформації біо-

логічно активних, лікарських та інших речовин. Основою лікування хворих на хронічну хворобу нирок, зокрема, 

пієлонефрит, є антибактеріальна терапія; гломерулонефриту – глюкокортикоїди, цитостатики. Наявність 

супутніх захворювань, цукрового діабету збільшує загальну кількість вживаних медикаментів. Часте тривале 

використання ліків викликає стан вторинного імунодефіциту, дисбіоз шлунково-кишкового тракту, клінічними 

проявами якого є кандидоз слизової порожнини рота; при прогресуванні ураження нирок, після трансплантації 

нирки можливе виникнення вісцеральних кандидозів. Контроль за імуносупресивною терапією, парентеральне 

введення протигрибкових агентів, своєчасна діагностика забезпечать профілактику розвитку кандидозів у хво-

рих на хронічну хворобу нирок. 

Summary. Kidneys play a significant role in metabolism, detoxification, biotransformation of dietary, medicinal 

and other substances. The mainstay of treatment of patients with chronic kidney disease, including pyelonephritis is an-

tibiotic therapy; of glomerulonephritis - glucocorticoids, cytostatics. The presence of comorbidities, diabetes increases the 

total number of drugs used. Frequent prolonged use of drugs causes secondary immunodeficiency, gastrointestinal tract dys-

biosis, clinical manifestations of which are oral mucosa candidiasis; the progression of kidney damage, kidney transplant 

may cause visceral candidiasis. Control of immunosuppressive therapy, parenteral infusion of antifungal agents and timely 

diagnosis prevent candidiasis in patients with chronic kidney disease.
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Нирки відіграють значну роль в обміні речовин,  

детоксикації організму, біотрансформації (окис-

лення, відновлення, розщеплення, зв’язування) 

біологічно активних, лікарських та інших речовин.

Часта супутня гастродуоденальна патологія у хво-

рих на хронічну хворобу нирок (ХХН) визначаєть-

ся, перш за все, віком хворих, зниженою загальною 

резистентністю організму, якістю життя тощо. Ві-

домо, що основою лікування хворих на ХХН, най-

частіше  – пієлонефриту, є антибактеріальна тера-

пія. Проте, більшість антибіотиків є імуносупре-

сорами, а їх часте тривале використання викликає 

стан вторинного імунодефіциту [1, 3, 4]. Хронічна 

ниркова недостатність (ХНН) супроводжується 

порушенням основних функцій нирок з аутоінток-

сикацією організму продуктами його життєдіяль-

ності. У крові відзначається порушення кислотно-

лужної рівноваги. В результаті наростаючого само-

отруєння організму розвивається клінічна картина 

уремії. Диспепсичні порушення проявляються 

втратою апетиту, відразою до їжі, спрагою, сухістю 

в порожнині рота, нудотою, блювотою. Характер-

ною ознакою є сильний свербіж шкірних покривів. 

Зміни слизової оболонки порожнини рота є на-

слідком вторинних порушень обмінного характеру, 

нерідко зміни обумовлені явищами диспепсії. Сли-

зова оболонка ротової порожнини бліда, суха, лег-

ко травмується зубами або грубою їжею. Може спо-

стерігатися потемніння слизової оболонки м’якого 

та твердого піднебіння, щік, губ, іноді коронкової 

частини зубів. Язик сухий, нерідко обкладений 

нальотом, неприємний запах з рота. Відзначаєть-

ся роздратування слинних залоз, губ, м’якого під-

небіння і щік, нерідко ці зони є початковими для 

розвитку ерозій, тоді в порожнині рота спостеріга-

ється картина гландулярного хейліта і стоматиту з 

гіпореактивністю перебігу. Суб’єктивною ознакою 

ураження слизової являється її пекучість і біль. 
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Ознаками дисбіозу шлунково-кишкового тракту 

є кандидоз слизової порожнини рота, а ознаками 

геморагічного діатезу – множинні геморагії на сли-

зовій оболонці порожнини рота [1, 2, 5].

Кандидози (синоніми: кандидамікоз, кан-

дидіаз) – хвороби, що викликаються дріжджопо-

дібними грибами роду Candida. Характеризується 

появою білих нальотів на слизовій оболонці щік, 

задньої стінки глотки, на язиці і еритематозно-

сквамозних плям округлої форми, покритих бу-

рими кірками на шкірі тулуба, кінцівок і великих 

складок. Окрім відносно сприятливого перебігу 

кандидозів слизових оболонок і шкіри, можливі 

важкі вісцеральні форми мікозу, частіше з пере-

важним ураженням шлунково-кишкового тракту і 

органів дихання. 

Протокол надання медичної допомоги хворим 

на кандидоз передбачає модель пацієнта (7.1.3). У 

Міжнародній класифікації хвороб МКХ-10 коди 

кандидозів та їх різновидностей представлені на-

ступним чином:

МКХ-10: B37

Клас І. Деякі інфекційні та паразитарні хворо-

би (А00-В99)

В35-В49 – Мікози.

В 37 – Кандидоз.

В 37.2 – Кандидоз шкіри та нігтів.

В 37.0 – Кандидозний стоматит.

Пліснява слизової оболонки порожнини рота

В 37.8 – Кандидоз інших локалізацій:

Кандидозний:

- хейліт,

- ентерит.

Етіологія. Збудниками частіше є такі види: 

Candida Albicans, С. tropicalis, С. parapsilosis, С. 

guillierinondii, С. krusei. Вони відносяться до дрож-

жеподібних грибів і відрізняються від справжніх 

дріжджів здатністю утворювати міцелій і відсут-

ністю статевого способу відтворення, тобто відно-

сяться до неспороутворюючих дріжджів. Антигени 

збудників наділені алергізуючими і антигенними 

властивостями, але титри антитіл бувають висо-

кими лише при вісцеральних кандидозах. Гриби 

роду кандида нерідко виявляються як сапрофіти в 

мікрофлорі порожнини рота, кишечника, вагіни.

Епідеміологія. Дріжджоподібні гриби роду 

Candida мешкають на шкірі і слизових оболонках 

респіраторного та шлунково-кишкового тракту, 

входять до складу нормальної мікрофлори. Вони 

широко поширені також в природі (на фруктах, 

овочах, в молочних продуктах і т.д.). Захворювання 

виникає зазвичай в результаті ендогенної інфекції. 

Найчастіше це буває обумовлено Candida Albicans.

Патогенез. Кандидози розвиваються внаслі-

док потрапляння в тканини грибів, які є нормаль-

ними мешканцями слизових оболонок. Переходу 

Candida в паразитичний стан може сприяти дис-

біоз, що виникає при призначенні антибіотиків 

широкого спектру дії, зниження захисних сил ор-

ганізму при тривалому призначенні деяких препа-

ратів (кортикостероїдів, імунодепресантів) – при 

лікуванні хворих на гломерулонефрит, за наявнос-

ті важких захворювань (рак, хвороби крові, діабет 

тощо). Особливо часто кандидоз розвивається у 

ВІЛ-інфікованих осіб. Аспергільоз і кандидоз є 

найбільш частими опортуністичними інфекціями 

мікозної природи у хворих на СНІД. Проникнен-

ню кандид в тканини може сприяти пошкодження 

шкіри і слизових оболонок, наприклад, пошко-

дження шлунково-кишкового тракту при перфо-

раціях виразок, травмах, хірургічних операціях, 

введенні катетерів в судини, при перитонеально-

му діалізі, внутрішньовенному введенні ліків і т.д. 

При вісцеральних формах кандидозу відзнача-

ються осередки некрозу, нейтрофільної запальної 

інфільтрації. При вісцеральних формах найбільш 

часто вражаються нирки, мозок, серце, печінка, 

селезінка.

Клініка. Кандидоз слизової оболонки порож-

нини рота виявляється у вигляді білих нальотів 

(суцільних або у вигляді ізольованих ділянок) на 

слизовій оболонці щік, задньої стінки глотки, на 

язиці. Уражені місця зазвичай безболісні, але при 

ущільненні нальоту, утворенні тріщин може бути 

не різко виражена болючість в порожнині рота. 

При кандидозі кишечника відзначаються болі в 

животі, здуття кишечника, пронос, випорожнен-

ня часто містять домішки крові, можуть бути біль в 

області прямої кишки і свербіння в області задньо-

го проходу. Кандидоз органів травлення зазвичай 

супроводжується суцільним ураженням слизових 

оболонок порожнини рота, стравоходу, шлунка. 

При ХНН на слизовій оболонці порожнини рота, 

червоній каймі губ і прилеглих ділянках шкіри 

часто з’являються висипання звичайного просто-

го герпесу, що говорить про зниження загальних 

і місцевих факторів неспецифічного захисту. На 

майже незміненій шкірі або слизовій з’являються 

дрібнопухирчасті елементи, що супроводжуються 

пекучістю і болючістю, в подальшому на їх місці 

утворюються ексудативні кірки, що утрудняють 

відкривання рота і прийом їжі. Епітелізація вог-

нищ уповільнена. Зміни в порожнині рота можуть 

бути безпосереднім результатом ХХН (гломеруло-

нефриту) або хронічної ниркової недостатності. 

Характерні суб’єктивні зміни: сухість, гіркота, не-

приємний присмак у порожнині рота, кровоточи-

вість ясен, набряк слизової оболонки порожнини 

рота. Рідше відзначається зміна кольору слизової, 

яка може бути блідою або жовтувато-блідою або 

ціанотичною. Постійною ознакою гломерулонеф-

риту є іктериічність твердого та м’якого піднебін-

ня. Частою ознакою захворювання можна назвати 

катаральний гінгівіт (62,5% випадків), який харак-

теризується набряком, ціанотичністю ясен, її кро-

воточивістю, потовщенням ясневих сосочків. При 

гломерулонефриті з артеріальною гіпертензією 

можливий важкий перебіг запально-дистрофічно-

го процесу в пародонті з відкладенням надяснево-

го і підясневого зубного каменю. Характерними є 
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згладженість ниткоподібних сосочків язика, су-

хість губ, поява каріозних зубів. Афтозні ураження 

слизової оболонки трансформуються в виразково-

некротичний процес, який нерідко супроводжу-

ється кандидозом.

При шкірному кандидозі відзначаються по-

червоніння, мацерація шкіри, можуть бути балані-

ти, свербіння в області заднього проходу, пароні-

хія. При локалізації на шкірі промежини або на мо-

шонці можуть спостерігатися окремі пустульозні 

елементи. При хронічному шкірно-слизовому кан-

дидозі можуть розвиватися ураження у вигляді гі-

перкератозу, ураженні нігтів, гніздного облисіння у 

поєднанні з тривалими змінами слизових оболонок. 

Більш глибокі ураження слизових оболонок (що 

нерідко відзначається при диссемінованих формах) 

виявляються в поширених змінах, при яких нальо-

ти поширюються на слизові оболонки стравоходу, 

шлунка, трахеї, бронхів. Це супроводжується по-

рушенням ковтання і загрудинними болями. Може 

розвинутися масивне кандидозне ураження слизо-

вої оболонки після катетеризації сечового міхура.

Гематогенно-дисеміновані форми кандидозу (кан-

дидозний сепсис) характеризуються важким пере-

бігом, високою лихоманкою і вираженими симп-

томами загальної інтоксикації, що в свою чергу 

погіршує перебіг основного захворювання (пієло-

нефриту, гломерулонефриту). Лихоманка непра-

вильного типу з повторними ознобами, які чергу-

ються з рясним потовиділенням. Характерно на-

явність декількох вогнищ уражень. Часто розвива-

ються ураження сітківки (один або кілька вогнищ), 

процес поширюється на склоподібне тіло. Відзна-

чається біль в оці, порушення зору. Гематогенне 

ураження легень характеризується розвитком ін-

фільтратів. Хворих турбує сильний кашель, спо-

чатку сухий, потім з невеликою кількістю в’язкого 

слизисто-гнійного харкотиння, іноді з прожилка-

ми крові. При рентгенологічному дослідженні ви-

являються інфільтрати, частіше в нижніх частках, 

схильні до злиття; нерідко спостерігається розпад з 

утворенням порожнин. У процес може бути залуче-

на плевра; прикореневі лімфатичні вузли збільше-

ні та ущільнені. При вторинному кандидозі легень 

(на тлі пневмонії, туберкульозу) необхідно врахо-

вувати зміну клінічної симптоматики (погіршення 

загального стану, поява гектичної лихоманки та 

ін.), що також потребує диференціальної діагнос-

тики з ускладненнями при хронічній нирковій не-

достатності. Кандиди можуть зумовити розвиток 

гнійного менінгіту та абсцесу мозку. При гемато-

генній дисемінації може розвинутися абсцес нирок 

з наступною азотемією. Ураження опорно-рухово-

го апарату виявляється у вигляді артритів, остеомі-

єлітів, міозитів.

Особливе місце займають кандидозні езофагі-

ти, зокрема, у хворих після трансплантації нирки. 

Відомі випадки важкого Candida-некротичного 

езофагіту у інсулінозалежних діабетиків після нир-

кової алотрансплантації  [6,7], інфекція призвела 

до перфорації стравоходу і виявилася фатальною, 

незважаючи на агресивне медичне та хірургічне лі-

кування. 

Лабораторна діагностика
 клінічний аналіз крові (за необхідності 

дослідження повторюють 1 раз на 10 днів);

 глюкоза крові;

 аналіз сечі (2 рази);

 біохімічні дослідження функції печінки (1 

раз на 10 днів при використанні препаратів 

системної дії);

 мікроскопічне дослідження патологічного 

матеріалу (зішкряби з слизової оболонки та 

шкіри) на гриби (встановлення діагнозу та 

контроль над виліковуваністю).

Лікування. При кандидозі ниркового похо-

дження, незалежно від того, чи інфекція поширю-

ється гематогенним  шляхом до нирок або висхід-

ним (пієлонефрит), системна протигрибкова тера-

пія не потрібна. Останні порівняльні дослідження 

показують, що флуконазол у дозі 400 мг/добу вну-

трішньовенно або перорально протягом як мінімум 

2 тижнів так само ефективний, як амфотерицин B 

без токсичності, зазвичай пов’язаної з останнім. 

Для амфотерицина добова доза становить 0,5-0,7 

мг/кг внутрішньовенно в загальній дозі 1-2 г три-

валістю від 4 до 6-тижнів [7-9]. 

Орофарингеальний, шлунково-кишковий 

кандидоз можна лікувати за допомогою місцевих 

протигрибкових агентів (наприклад, ністатин, 

клотримазол, амфотерицина пероральної суспен-

зії) або системних пероральних азолів (флукона-

зол, ітраконазол або позаконазол). При ураженні 

слизових оболонок порожнини рота застосовують-

ся аплікації, полоскання розчинами соди, бури на 

гліцерині, 1% розчин цитралі, змазування аніліно-

вими барвниками. Кандидозний езофагіт потрі-

бує системної терапії флуконазолом протягом 14-

21 днів. Парентеральне лікування флуконазолом 

може знадобитися спочатку, якщо пацієнт не може 

приймати пероральні препарати. Щодня переваж-

на протигрибкова терапія флуконазолом 100-200 

мг/добу є ефективною для запобігання повторних 

епізодів, але повинна бути використана тільки тоді, 

коли почастішали рецидиви чи є синдром висна-

ження.

Системна антифунгальна терапія застосову-

ється, перш за все, при розповсюдженому кандидо-

зі, кандидозі нігтів й включає в себе застосування 

таких протикандидозних засобів, як флуконазол, 

ітраконазол, ністатин.

 У випадках масивної і тривалої антибіотикоте-

рапії, терапії кортикостероїдами та цитостатиками 

– одночасне призначення протигрибкових препа-

ратів, що містять флуконазол, ністатин, ітракона-

зол. Неспецифічна терапія включає, перш за все, 

імунну терапію, вітамінотерапію, антигістамінну 

та десенсибілізуючу терапію, а також дієту з обме-

женням вуглеводів. За відсутності ефекту лікуван-

ня змінюють зовнішню та антимікотичну терапію. 
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Посилюють терапію супутньої патології. Лікування 

ввважається ефективним при усуненні клінічних 

проявів та негативному результаті мікроскопічного 

дослідження на гриби. Окремі реципієнти нирко-

вого трансплантата потребують профілактичного 

застосування протигрибкових агентів.
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