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Сопоставление результатов клинической и лабора-

торной диагностики разных аллергопроб на МА и лабо-

раторных методов ИФА и ИТМ показали, что «условно 
положительная» конъюнктивальная проба была под-

тверждена лабораторным методом ИФА в 1 случаях из 

10, методом ИТМ – в 3 случаях, прик-тестом – в 2 слу-

чаях (в одном – положительый результат и в одном – 

сомнительный). Подъязычная проба подтвердилась ме-

тодом ИФА в 1 случае из 18, методом ИТМ – в 2 случа-

ях, прик-тестом – в 1 случае. Рутинная кожная проба 
подтвердилась методом ИФА – в 2 случаях из 21, ИТМ – 

в 5, прик-тест в 1 случае был положительным и в 2 дал 

сомнительный результат (табл. 4). 

Таблица 4 
 

Сопоставление результатов клинической и лабораторной диагностики клинических проб  

к МА и лабораторных методов ИФА и ИТМ 
 

Клиническая проба 
Прик-тест ИФА ИТМ 

отриц. сомн. полож. отриц. полож. отриц. полож. 

Конъюнктивальная проба 

n=10 
8 1 1 9 1 7 3 

Подъязычная проба n=18 16 1 1 17 1 16 2 

Рутинная кожная проба 

n=21 
18 2 1 19 2 16 5 

 

Проведенный анализ полученных данных пока-

зал, что подъязычная, коньюктивальная и кожная 

проба шприцем, которые довольно часто продолжают 

использоваться в стоматологической практике, имеют 

низкую степень объективности и редко соответствуют 

результатам лабораторной диагностики и кожной ди-
агностики методом прик-теста.  

Вывод. При лечении стоматологических пациен-

тов с отягощенным аллергоанамнезом в первую оче-

редь возникает вопрос о возможности проведения ме-

стной анестезии. Первым этапом диагностики ЛА на 

местные анестетики является сбор и интерпретация 

данных аллергоанамнеза. В зависимости от степени 

риска развития АР пациенту должна быть проведена 

аллергопроба к МА или проведено углубленное лабо-

раторное обследование с консультацией специалиста-

аллерголога.  
Основываясь на результатах проведенных исследо-

ваний (анамнестической диагностики, клинических 

проб, лабораторных тестов) установлено, что наиболее 

объективной, информативной, унифицированной  и 

безопасной является кожная проба методом прик-теста. 
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СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОГЕНЕЗ  
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(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 
В даній роботі проведено літературний огляд сучасних пог-
лядів з питань епідеміології та патогенетичних механізмів 
найбільш поширеного захворювання слизової оболонки по- 
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рожнини рота – кандидозного ураження. Зазначено, що у 
виникненні та розвитку грибкового ураження порожнини 

рота важливу роль відіграють фактори агресії грибів роду 
Кандіда, що забезпечують їхню патогенність. Узагальнено 
та висвітлено найбільш поширені екзогенні та ендогенні 
чинники, які сприяють активації грибів Кандіда та розвит-
ку захворювання. 
Ключові слова: епідеміологія, патогенетичні механізми, 
порожнина рота, захворювання слизової оболонки. 
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КАНДИДОЗА 

(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

 
В данной работе проведен анализ литературного обзора 
современных взглядов по вопросам эпидемиологии и пато-
генетических механизмов наиболее распространенного за-

болевания слизистой оболочки полости рта – кандидозного 
поражения. Определено, что в возникновении и развитии 
грибкового поражения полости рта важную роль играют 
факторы агрессии грибов рода Кандида, что обеспечивает 
их патогенность. Обобщены и освещены наиболее частые 
экзогенные и эндогенные факторы, которые способствуют 
активации грибов Кандида и развитию заболевания. 
Ключевые слова: эпидемиология, патогенетические меха-

низмы, полость рта, заболевания слизистой. 
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THE MODERN VIEWS ON A CANDIDIASIS 

PATHOGENESIS 

(LITERATURE REVIEW) 

 
ABSTRACT 
In this work the literary review of the modern views on the prob-

lems of epidemiology and pathogenetic mechanisms of the most 
widely spread disease of oral mucous membrane, candidal af-
fection, is made. The factors of aggression of Candida fungi, 
that ensure their pathogenic nature, were indicated to play im-
portant role in appearance and development of fungus injure of 
oral cavity. The most frequent exogenous and endogenous fac-
tors, which favor the activation of Candida fungi and the devel-
opment of the disease, were summed up and reported. 

The initial contact of the person with the yeast fungi of Candida 
genus happens in early childhood, quite often at the first hours 
or on the first days of his life. As found, in 4-18 % of full-term 
infants the colonization with Candida fungi can be observed 
within the first day. By the 3rd-4th week the number of colonized 
children rises up to 80 %. Skin and mucous membrane of gas-
trointestinal tract are the first to be colonized.  
The peculiarities of fungi-causative agents, that make them 
pathogenic, play the important role in occurrence and develop-

ment of fungal affection of oral cavity. The characteristics of 
Candida are the following ones: the ability to fix on CO, coloni-
zation and penetration.  
The recent investigations have revealed the endocellular as well 
as exocellular location of fungi and their ability of reproduction 
in epithelial cells of macroorganism. Penetrating into epithelial 
cells, Candida uses these cells for reproduction and growing in 
them. The depth of the penetration of fungi into tissues is differ-

ent: from the surface epithelial cells at surface candidosis (at 

the affection of oral mucous membrane) to interstitial and basi-
lar cells of epithelial layer.  

Key words: epidemiology, pathogenetic mechanisms, oral cavi-
ty, mucosal diseases.  

 

 

Гриби роду Candida широко поширені в навко-

лишньому середовищі, асоціюються з нормальною 
мікрофлорою шкіри, слизової оболонки порожнини 

рота (СОПР), шлунково-кишкового тракту (ШКТ), 

жіночих статевих органів, в каріозних порожнинах, 

пародонтальних кишенях, на внутрішніх поверхнях 

зубних протезів не спричиняючи помітних патологіч-

них зрушень, що носить явище кандидоносійство.     

Згідно літературних джерел колонізація ротогло-

тки грибами роду Candida спостерігається у 30-55 % 

здорових підлітків, у 20-70 % здорових осіб їх виділя-

ли в: фекаліях – 40-80 %, в піхвах здорових невагіт-

них жінок – 10-17 %, у вагітних – в 26-33 %, в 
кон’юктивальному мішку – у 15 %, в мокротинні – 

14 % [14, 18, 20, 25].  

Епідеміологічні дослідження Караєва З.О. та спі-

вавт., (1987) виявили значне поширення грибів у си-

рому м’ясі (28,8 %), у молочних продуктах, зокрема, в 

морозиві та дитячих сирках (78 %). Навколишнє сере-

довище також може бути джерелом інфекції (вода, 

рослини, повітря). 

Серед новонароджених кандидоз порожнини ро-

та виявляється у 5% і практично у 10 % дітей першого 

року життя, а у дітей старшого віку визначали канди-
доносійство близько 65 % [15]. У осіб похилого віку 

кандидозне ураження зустрічається у 10-12 %, у паці-

єнтів, які страждають туберкульозом, патологією 

шлунково – кишкового шляху у 20 %[13].  

Вивчаючи нозологічну характеристику захворю-

вань СОПР у хворих цукровим діабетом Відерсь- 

ка Г. В. (2004) виявила високу (100 %) поширеність 

хронічного кандидамікозу СОПР у цього контингенту 

пацієнтів, що дозволяє відносити цю патологію до 

«діабетоїдів», автор відзначає прямий зв'язок цього 

захворювання з тяжкістю перебігу цукрового діабету.  

У ВІЛ – позитивних хворих у більшості випадків 
відзначаються клінічні прояви кандидозу СОПР [7, 8]. 

Так, дослідження, проведені Кононовою О.В. (2004), 

вказують, що кандидоз СОПР – найчастіший прояв 

ВІЛ/СНІД, виявлений у третини ВІЛ-позитивних па-

цієнтів і понад 90 % хворих на СНІД у різні періоди 

розвитку захворювання. 

Носії Candida та хворі, особливо свіжими формами 

кандидозу, можуть бути джерелом інфікування інших 

осіб. Інфікування можливе при безпосередньому кон-

такту з хворим – оро-оральним шляхом (наприклад, 

при поцілунку) та при статевому контакті. Грибкова 
інфекція, що проникає через порожнину рота, в 44 % 

може бути причиною всіх форм кандидозу [6]. 

Особливості біотопу порожнини рота, а саме по-

стійний ризик патогенної контамінації, висока вірогі-

дність наявності хронічних вогнищ інфекції, визна-

чають його роль для нормального функціонування си-

стеми колонізаційної резистентності в цілому. 

Інфекція може передаватись статевим шляхом. 

При захворюваннях статевих органів тільки патологі-

чно змінена шкіра відіграє роль в епідеміології інфек-
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ції, викликаної дріжджовими грибами, і тільки зміне-

на (не обов’язково візуально) СО може бути резерву-

аром цих грибів. 
Перша зустріч людини з дріжджовими грибами 

роду Candida часто відбувається в ранньому дитинст-

ві, нерідко в перші години та дні життя. Встановлено, 

що протягом першого дня життя у 4-18 % вчасно на-

роджених дітей можна встановити колонізацію гри-

бами роду Candida. До 3-4 тижня життя кількість ко-

лонізованих дітей зростає до 80 %. В першу чергу ко-

лонізується шкіра та слизова шлунково-кишкового 

тракту [1, 14, 25]. 

На думку деяких авторів, формування захисних 

факторів в онтогенезі відбувається не одночасно, то-
му в новонародженої дитини існує недостатня актив-

ність захисних механізмів, що сприяє розвитку захво-

рювань, спричинених грибами роду Candida. Можли-

во, це пов’язано з тим, що в новонародженої дитини 

недостатньо активним є функціонування системи фа-

гоцитуючих клітин і нестабільний склад нормальної 

мікрофлори слизових оболонок шлунково-кишкового 

тракту, шкіри. 

Інфікування дітей мікотичною інфекцією відбу-

вається при проходженні через пологові шляхи, особ-

ливо при наявності у новонароджених імунодефіцит-

них станів, недоношеності, асфіксії. Можливе і внут-
рішньоутробне інфікування плода. Це пов’язано зі 

здатністю грибів проникати через неушкоджені обо-

лонки плаценти. Оскільки за даними досліджень гені-

тальний кандидоз зустрічається майже у 75 % жінок, 

при умовах зниження резистентності стінок судин, а 

також підвищення рівня гіалуронідази можливе під-

вищення проникливості тканин та сприяння передачі 

інфекції від матері плоду [1, 5, 14, 23].  

Зараження також можливе через сосок матері при 

годуванні дитини, через СОПР, шкіру рук, із водою. В 

пологових будинках новонароджені можуть інфікува-
тись від медичних працівників та при проведені ме-

дичних маніпуляцій (катетеризація судин, парентера-

льне харчування). 

У виникненні та розвитку грибкового ураження 

порожнини рота важливу роль відіграють властивості 

грибів-збудників, що забезпечують їх патогенність. 

Характерними ознаками кандіди є: здібність до фікса-

ції на СО, колонізування та пенетрірування .   

Факторами агресії у грибів Candida є їх складові, 

диморфізм, цитотоксичність, стійкість до фагоцитозу, 

гемолізіни, дерматонекротична активність, адгезив-

ність, ендотоксин. Деякі штами кандид продукують 
протеолітичні ферменти, які розщеплюють IgA1, 

IgA2, IgG1, що призводить до персистенції грибів на 

слизових оболонках. Вони можуть руйнувати інгібі-

тори протеїну плазми – α 1 –антитрипсин, α2 –

макроглобулін. 

Встановлено [5], що Candida albicans здатна про-

дукувати каталазу, яка запобігає дії перекису водню. 

Крім цього, гриби конкурують із клітинами макроор-

ганізму за залізо, необхідне для реалізації окислюва-

льних мікробіцидних механізмів макрофагів.  

Чернишова Л.І. та Самарін Д.В (2006), вивчаючи 
проблему грибкової інфекції, дійшли висновку, що не 

існує окремих, патогенних для людини штамів грибів 

роду Candida. Так звані фактори патогенності є родо-

вою ознакою цих мікроорганізмів, вони можуть ви-

значатися як у мікроорганізмів, виділених від хворих 
з клінічними проявами кандидозу, так і у штамів, ви-

ділених з оточуючого середовища (ґрунту, їжі тощо). 

До факторів агресії грибів роду Candida відно-

сять: 

 ендотоксин, високотоксичний по відношенню 

до здорових тканин, з властивостями вражати ендок-

ринні органи та викликати їх атрофію, індукуючи тим 

самим автоімунний процес; 

 високу антилізацимну активність; 

 глікопротеїдні комплекси, що викликають гі-

посенсибілізацію макроорганізму; 
 адгезивність до епітеліальних клітин. Гриби 

Candida мають властивість проникати під слизову, па-

разитуючи внутрішньоклітинно в епітеліоцитах та фа-

гоцитах. Це викликає деякі труднощі їх розпізнавання 

та знищення, а також призводить до зниження ефек-

тивності хіміотерапії;    

 кандіди при фагоцитозі блокують фунгіцидні 

системи нейтрофільних гранулоцитів та макрофагів, 

використовуючи ці клітини для розмноження та росту 

в них, тим самим сприяють розвитку вторинного іму-

нодефіциту; 

 протеолітичні ферменти – протеази та гліко-
зидази, що розщеплюють IgA1, IgA2, IgG1; 

 висока вірулентність – здібність до швидкого 

утворення значної кількості колоній та псевдоміцелія; 

 олігосахариди клітинної стінки; 

 перфоративний орган.    

Гриби, виділені від хворих з активним кандидоз-

ним процесом, мають більш значні адгезивні власти-

вості, ніж отримані від носіїв грибкової інфекції. Ви-

сокі концентрації цукру підсилюють ці властивості. 

Гриби на поверхні СО нерідко формують агрегати, 

прикріплюючись не тільки до епітеліоцитів, а й один 
до одного. Всередині таких агрегатів можуть створю-

ватись високі концентрації літичних ферментів, яких 

достатньо для подолання бар’єрних властивостей епі-

телію, руйнування його поверхневих структур та інва-

зії вглиб тканин. 

Органом агресії дріжджеподібного гриба є висо-

ко спеціалізований органоїд, так званий перфоратив-

ний орган: бластоспора подовжується, в зоні перфо-

рації клітин організму людини виникає стоншення 

стінки гриба та переміщення в цю ділянку гранул 

пластинчатого комплексу. 

Дослідженнями останніх років встановлено як 
внутрішньоклітинне, так і позаклітинне розміщення 

грибів та їх здатність розмножуватись в епітеліальних 

клітинах макроорганізму. Проникаючи в епітеліальні 

клітини, Candida використовує ці клітини для розм-

ноження та росту в них. Глибина проникнення грибів 

в тканини різна: від поверхневих епітеліальних клітин 

при поверхневому кандидозі (при уражені СОПР) до 

проміжних і базальних клітин епітеліального шару. 

Однак для розвитку кандидозу недостатньо тіль-

ки присутність етіологічного чинника. Необхідні умо-

ви, при яких збудники інфекції стануть причиною 
хвороби.  
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За даними публікацій [1,2,14,23] найбільш поши-

реними екзогенними та ендогенними факторами, які 

сприяють активації грибів Candida та розвитку захво-

рювання є:  

 генетично детерміновані імунодефіцитні ста-

ни;  

 „фізіологічні” імунодефіцитні стани, вклю-

чаючи вагітність;  

 СНІД; 
 терапія антибактеріальними препаратами, 

імуносупресорами та глюкокортикоїдами; 

 оральна контрацепція;  

 вірусні, бактеріальні та протозойні інфекції 

слизових оболонок (мікс-інфекції); 

 виснажливі захворювання (алкоголізм, рак, 

стреси, цироз печінки, анемія, ендокринопатії та ін.); 

 кишечний дисбактеріоз - розвиток авітаміно-

зу Віт. В1, В2, В12; 

 стан після пересадки органів та тканин; 

 вік старше 40 років; 

 хірургічні втручання, травми; 
 ендокринопатії (цукровий діабет, захворю-

вання щитовидної залози, ожиріння тощо); 

 порушення процесів обміну, особливо вугле-

водного.  

Основним фактором у патогенезі кандидозного 

ураження є стан макроорганізму. Вік також має деяке 

значення: кандидоз частіше реєструють у дітей та лю-

дей похилого віку, оскільки у них частіше відзнача-

ється знижена реактивність. Дмитриєва Л. А. (2003) 

акцентує увагу на можливий розвиток кандидозу в 

порожнині рота при місцевому використанні препара-
тів, що містять кортикостероїди, які мають власти-

вість знижувати імунітет, контактуючи зі СО, прово-

куючи ріст грибів Candida. Певну роль в розвитку ка-

ндидозу відводять використанню оральних контраце-

птивів [4].  

Аналіз захворюваності на грибкову інфекцію, 

проведений ВООЗ в промислово розвинутих країнах, 

довів продовження поширення як поверхневих, так і 

глибоких форм кандидозу. Цьому сприяють стреси, 

порушення обмінних процесів, вплив іонізуючої раді-

ації, ендокринні порушення, широке застосування ци-

тостатиків, імунодепресантів [23, 26]. 
Безперервно контактуючи з оточуючим середо-

вищем, СО є «відкритими системами» макроорганіз-

му, і тому кандидоз доволі часто зустрічається у осіб, 

робота яких пов’язана по роду своєї професійної дія-

льності з інфікованими фруктами та овочами, (напри-

клад, у збирачів та сортувальників овочів та фруктів), 

працівників кондитерських фабрик, заводів з вироб-

ництва антибіотиків, у робітників вугільної промис-

ловості. При цьому визначним в розвитку кандидозу 

лишається загальний стан організму, стан імунітету. 

Таким чином, вплив внутрішніх та зовнішніх фа-
кторів призводить до порушення динамічної рівнова-

ги мікробних асоціацій в організмі, зокрема до збіль-

шення кількості грибів Candida (>103 КУО/мл) в біо-

топі ротової порожнини і кишечника та зменшення 

конкурентних мікроорганізмів, зокрема, стабілізую-

чих видів бактерій, які підтримують еубіоз в нормі. 

Всебічне вивчення ролі мікроекології організму 

людини Кременчуцьким Г.М. та співав. (2003) дає пі-

дстави стверджувати, що мікози шкіри, слизових обо-

лонок, а також внутрішніх органів можуть виникнути 

в результаті розмноження грибкової інфекції, насам-

перед, Candida albicans в кишечнику, особливо, коли є 

сприятливі для цього умови. До таких умов відносять 

зміни імунної системи та гормональні зсуви. Прове-

дений авторами аналіз показників імунного статусу 
хворих хронічним кандидозом СОПР підтверджує рі-

зносторонні дисфункції імунної системи, насамперед 

зміни в системному імунітеті та його клітинній ланці. 

В зв’язку з цим, грибкове ураження шлунково-

кишкового тракту, в тому числі і СОПР, слід розгля-

дати у взаємозв’язку зі станом імунологічного статусу 

[5, 17, 21]. 

Встановлено, що дисбіоз ШКТ призводить до по-

силеної продукції фактора некрозу пухлин – ά (ФНП-

ά) фагоцитами печінки, що обумовлює появу інтокси-

каційного синдрому і метаболічної імуносупресії, які 

впливають не тільки на місцевий, але й на системний 
імунітет . 

Вивчаючи стан захисних механізмів при канди-

дозі, Сергєєв А. Ю. (1999), домінуючу роль в патоге-

незі захворювання пов’язує з неповноцінністю кл 

ітинного імунітету – порушенню функції Т-

лімфоцитів, взаємодії Т- і В- лімфоцитів, а також по-

рушенню фагоцитарної активності нейтрофілів моно-

цитів, еозинофілів. 

Одержано достовірні дані зниження абсолютного 

показника кількості та відсоткового співвідношення 

циркулюючих СД3 – фракцій лімфоцитів. 
У хворих на кандидоз відзначається значне зни-

ження рівня Т-хелперів і як наслідок - зниження фа-

гоцитарної активності лейкоцитів. Звертає увагу не-

повноцінність фагоцитарної функції лейкоцитів при 

хронічному мікотичному процесі в порожнині рота. 

Суттєве зниження фагоцитарного числа свідчить про 

зниження антиінфекційної, в тому числі і антифунгі-

цідної, резистентності у цього контингенту. 

Недостатність супресорної функції лімфоцитів, 

яка має місце у хворих кандидаінфекцією, вказує на 

дисбаланс складу Т-лімфоцитів. Для такого стану 

імунної недостатності характерна схильність до хро-
нізації та рецидивуючого перебігу патологічного про-

цесу. Крім цього, дослідження вказують на зниження 

титру комплементу у хворих хронічним кандидозом, 

що є свідченням порушень процесів зв’язування чи 

безпосередньої елімінації бактеріального агента, а та-

кож пригнічення процесів фагоцитозу.  

При хронічних та тяжких формах кандидозу по-

рожнини рота відбувається значне зниження концент-

рації секреторного імуноглобуліну А та підвищення 

рівня імуноглобуліну G [10]. 

На основі вивчення титру аутоантитіл Центи- 
ло Т. Д., Бичкова Н. Г. (2002) вважають, що у хворих 

хронічною грибковою інфекцією наростання цього 

показника є важливою ланкою імунологічних пору-

шень стану організму.  

Фунгіцидний ефект крові визначається станом 

нейтрофілів, моноцитів, еозинофілів, які володіють 

хемотаксисом по відношенню до грибів Candida та 
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мають в своїх гранулах протеїни і міелопероксидазу. 

Дефіцит міелопероксидази зберігає ефект поглинання 

грибів нейтрофілами, але при цьому відсутня їх фун-
кціональна активність. Це провокує незавершений фа-

гоцитоз і внутрішньоклітинне розмноження грибів, а 

при розриві клітини призводить до дисемінація грибів 

в організмі людини [24].  

Поглиблені імунологічні дослідження Кулигіної 

В. Н., Димніч Л. А., (2004) дають підставу вважати, 

що зміна в клітинній ланці імунологічної системи при 

даній патології знаходить відображення в зниженні 

вмісту формених елементів в ротоглотковому секреті. 

Відзначається зменшення кількості лімфоцитів та 

нейтрофілів в ротоглотковому секреті і підвищення в 
ньому вмісту еозинофілів, що вказує на зниження ре-

зистентності мукозального імунітету та високий сту-

пінь алергізації грибковими антигенами. 

На фоні порушень в імунній системі, пов’язаних 

зі зниженням захисних функцій, дисфункції внутріш-

ніх органів та систем, а також завдяки перфоративно-

му органу та наявності інших властивостей грибів 

Candida, які забезпечують патогенну активність, від-

бувається ураження та інвазія власної пластинки 

СОПР і шлунково-кишкового тракту.  

Безсумнівну роль у виникненні кандидозу відіг-

рає травмування СО різними чинниками, негігієнічне 
утримання ротової порожнини, порушення правил 

користування знімними протезами, несанована ротова 

порожнина, хронічні захворювання СОПР (катараль-

ний стоматит, червоний плескатий лишай, лейкопла-

кія тощо). Так, наприклад, дослідження Лукоянової 

Н.С. (2005) вказують, що в 67 % випадків при хроніч-

ному верхівковому періодонтиті в кореневих каналах 

зубів були виявлені гриби Candida. З них Candida 

albicans реєстрували у 73,8 % випадків, Candida 

tropicalis – 10,7 %. Candida pseudotropicalis-9,5 %, 

Candida crusei- 6 % обстежених кореневих каналів зу-
бів. Ці та інші фактори впливають на підвищення 

проникності для бактерій, їх токсичних продуктів і 

антигенних субстанцій [3, 13] та сприяють поширено-

сті мікробного агента гематогенним шляхом, що при-

зводить до системного кандидозу. 

Таким чином, як зазначають автори [14, 23, 25], 

кандидоз слід розглядати як інфекційне захворювання 

СО, шкіри та внутрішніх органів, збудником якого є 

умовно – патогенні дріжджові гриби – компенсали 

роду Candida нормальної мікрофлори порожнини ро-

та, слизової шлунково-кишкового шляху, що виникає 

на фоні зниження захисних реакцій організму. 
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