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Кандидоз порожнини рота викликається гриба-
ми роду Candida, які є нормофлорою ротової
порожнини [11, 14]. Найважливішими еколо-

гічними чинниками для розвитку грибів є вміст органич-
них речовин, вологість, температура, рН середовища їх
існування [16], тому слизова оболонка порожнини рота є
ідеальним місцем для патологічного процесу, спричине-
ного грибковою флорою [4].

Гриби роду Candida відносяться до умовно-патогенних
аеробних мікроорганізмів, позбавлених статевої стадії жит-
тєвого циклу. Вони ростуть переважно у дріжджовій фазі,
тобто розмножуються брунькуванням. Завдяки цій власти-
вості види Candida отримали свою назву «дріжджові
гриби» [9, 16]. Клітини гриба, оточені чітко вираженою
багатошаровою оболонкою, можуть мати округлу, еліпсоїд-
ну, овальну або циліндричну форму у дріжджовій стадії
розвитку й гіфоподобную форму в міцеліальній або тка-
нинній стадії розвитку Candida. Істинного міцелію дріжд-
жові гриби не утворюють, але за рахунок дотику подовже-
них клітин формуються псевдоміцелій та мітоспори (без-
статеві суперечки) грибної спільноти. У міцеліальної фазі
Candida прикріплюються до багатошарового плоського епі-
телію порожнини рота, клітини якого містять велику кіль-
кість глікогену, який, у свою чергу, є харчовим субстратом
для дріжджів. Псевдоміцелій грибів має здатність проника-
ти вглиб до 4–6-ти шарів епітелію, що дозволяє грибам
протистояти природним факторам захисту макроорганізму
й виживати на тлі постійної дії антисептиків, які містяться
в зубних пастах та ополіскувачах [7, 17, 21]. На цьому рівні
інфекція може персистувати тривалий час у зв’язку з тим,
що встановлюється динамічна рівновага між грибами, які
не можуть проникнути в більш глибокі шари слизової обо-
лонки, та макроорганізмом, який стримує таку можливість,
але не здатний повністю елімінувати збудник [19].

Порушенню цієї рівноваги сприяють ряд місцевих
(несанована порожнина рота, погана гігієна, куріння,
користування знімними пластмасовими протезами,
носіння ортодонтичних апаратів) і загальних факторів,
таких як тривалий (а іноді й безконтрольний) прийом
антибіотиків, кортикостероїдів, цитостатиків, оральних
контрацептивів, променева терапія; порушення обміну
речовин і функціонування ендокринної системи (гіпо-
та диспротеїнемія, гіперглікемія, грубі тривалі погріш-
ності в харчуванні, хронічні захворювання шлунково-
кишкового тракту, дисфункція щитоподібної і статевих
залоз, наднирників тощо); гіпо- та авітаміноз, порушен-
ня вітамінного балансу; дисбактеріоз на тлі хронічних
захворювань шлунково-кишкового тракту, порушень

дієти; імунодефіцит, що розвинувся на тлі інфекційного
або гематологічного захворювання, онкологічного про-
цесу, інтоксикації тощо [18].

Виникненню кандидозу у значній мірі сприяє збіль-
шення проявів за останній час різних форм первинних і
вторинних імунодефіцитів, у тому числі СНІД. Канди-
дозні ураження у хворих на СНІД виявляються у 88 %
хворих [6].

Кандидоз – найбільш поширене ускладнення ВІЛ-
інфекції, що уражає майже всіх хворих на ранніх етапах
захворювання. Якщо кількість CD4-лімфоцитів падає
нижче 300 клітин/мм3, ризик виникнення кандидозу сли-
зової оболонки різко зростає. Кандидоз ротоглотки є
поганою прогностичною ознакою в цієї групи хворих,
збільшуючи ризик переходу ВІЛ-інфекції у СНІД [27].
Розвиток кандидозу корелює з імуносупресією та є
несприятливою прогностичною ознакою [17].

У хворих з імунодефіцитом із системними мікозами
останнім часом виявляють усе більше штамів non-albi-
cans [14, 15], проте у стоматологіїї ця проблема поки що
неактуальна.

Зв’язуючись із поверхнею епітеліальних клітин,
гриби вступають у складні взаємовідносини з ендоген-
ною флорою, яка, звісно, гальмує їх адгезію до епітеліо-
цитів, блокуючи ділянки зв’язування останніх із клітина-
ми гриба [24].

Зрозуміло, що зникнення ендогенної флори при вве-
денні антибіотиків або її відсутність гнотобіонтів спри-
яють посиленню адгезії грибів роду Candida [23]

Слід зауважити, що Candida albicans – найбільш пато-
генний для людини представник роду Candida, що має
найбільш виражену адгезію до епітеліоцитів. Адгезія під-
вищується при посиленні та гальмується при блокуванні
зовнішнього шару стінки грибів [20].

Candida albicans є домінуючим видом серед Candida –
флори при виникненні кандидозу слизової оболонки
порожнини рота (74 %). Значно менше (13,6 %) кандидоз
розвивається за наявності інших видів дріжджоподібних
грибів роду Candida: C. tropicalis (18,0 %), C. krusei (2,8 %),
C. quilliermondii (2,8 %) [2].

За нашими даними, на слизовій оболонці порожнини
рота у практично здорових осіб із представників роду
Candida у складі біотопів порожнини рота виявлено
С. albicans, C. krusei, C. tropicalis, при цьому 63,64 % займає
С. albicans, 27,27 % – C. krusei, 9,09 % – C. tropicalis. Інші
види кандид, такі як C. glabrata, C. parapsilosis, C. sake,
C. rugosa та ін., не були виявлені в порожнині рота прак-
тично здорових осіб [12].
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У хворих на цукровий діабет із представників роду
Candida у складі біотопів порожнини рота виявлені такі
представники С. albicans, C. krusei, C. tropicalis, С. kefyr. При
цьому найбільша кількість належить С. albicans – 88,5 %,
інші представники виявлені в незначній кількості –
3,8 % – C. krusei, 3,8 % – C. tropicalis, 3,9 % – C. Kefyr, яка не
виявлена у практично здорових осіб [13].

Крім того, багато дослідників указують на поєднання
грибкової флори з іншими патогенами, такими як
Staph. aureus, Staph. epidermidis, Str. salivarius, Str. pyogenes,
Str. faecalis, Proteus mirabilis, N. catharalis [1, 2, 8]. Причому
змішані інфекції звичайно характеризуються більш тяж-
ким і тривалим перебігом.

Етіопатогенетична роль стафілококів і грибів у виник-
ненні та перебігу кандидозних стоматитів вивчалась
багатьма вченими-клініцистами. Експериментальні робо-
ти свідчать про деяку схожість біологічних властивостей
Candida та стафілококів (плазмокоагулазна активність,
стійкість до антибіотиків) і можливе взаємопотенціону-
вання їх патогенних властивостей. При тривалому суміс-
ному вирощуванні дріжджоподібних грибів зі стафілоко-
ком його патогенність підвищується й довго зберігається.
При цьому чутливість до антибіотиків у стафілококів зни-
жується. У хворих з ускладненим перебігом захворювання
виявлено значну кількість грибів, якій завжди відповідала
велика кількість стафілококів [10].

Отже, ушкодження слизової оболонки порожнини
рота асоціацією грибів з різними бактеріями змінює симп-
томатику, ускладнює діагностику, а в терапії – потребує
застосування лікувальних засобів, що мають одночасно
антимікотичну та антибактеріальну дію.

Підвищення вірулентності збудника обумовлено
такою властивістю грибів, як антилізоцимна активність.
Порівняльний аналіз антилізоцимної активності грибів
роду Candida, виділених у хворих різних вікових груп,
показав, що гриби з високим ступенем антилізоцимної
активності частіше виділяються в дітей (50,0 %) і в похи-
лому віці (45,5 %), що обумовлюється загальним станом
макроорганізму, незрілістю імунної системи в дітей і при-
гніченням функціональної активності клітинного імуні-
тету в похилому віці. Антилізоцимний фактор є складо-
вою імунодепресії – пригнічення тканинного лізоциму й
може бути причиною життєдіяльності грибів в умовах
макроорганізму. Активізація антилізоцимної ознаки у
грибів роду Candida, з одного боку, та зниження «лізоци-
му хазяїна» – з іншого сприяє послабленню антиінфек-
ційної резистентності слизової оболонки ротоглотки й у
результаті призводить до хронічного перебігу захворю-
вання [2, 3].

Кандидозні ураження, крім зниження місцевого іму-
нітету слизової оболонки ротової порожнини, ще й
мають загальний вплив на організм, беручи участь
у формуванні алергічних реакцій сповільненого та
негайного типу [5, 26].

Інша проблема – поява лікарської стійкості до бага -
тьох антимікотиків (як полієнів, так і азолів), оскільки
механізм дії нових препаратів, а саме порушення синтезу
ферментних систем гриба, значно збільшує ризик розвитку
резистентності до антимікотиків у клінічних штамах гри-
бів. Особливо проблема резистентності вже придбала клі-
нічне значення у ВІЛ-інфікованих пацієнтів та імуно-ком-
прометованих хворих при системних кандидозах [22, 25].

Отже, тенденція до зростання захворюваності на кан-
дидоз слизової оболонки порожнини рота та пародонту
привертає до себе увагу, оскільки грибкові захворювання
не тільки є проявом зниженого імунітету та соматичної
патології, а й самі є причиною пригнічення імунної систе-
ми, розвитку алергічних реакцій. Часто кандидоз слизової
оболонки порожнини рота ускладнює перебіг і лікування
генералізованого пародонтиту, червоного плескатого
лишаю та лейкоплакії.

Погіршення екологічної ситуації, соціально-економіч-
них умов, зниження імунного статусу населення після
Чорнобильської аварії, збільшення кількості випадків
ВІЛ-інфекції, неконтрольований прийом антибіотиків
широкого спектра дії, кортикостероїдів та ін. мають загаль-
ний негативний вплив на організм, сприяють виникненню
патології імунної системи, ендокринних розладів, пору-
шень функцій внутрішніх органів (у першу чергу шлунко-
во-кишкового тракту) й утрати мікробної рівноваги киш-
кової флори та флори порожнини рота, що створює умови
для розвитку грибкових інфекцій.

З іншого боку, велике значення має ріст патогенності
дріжджоподібних грибів роду Candida, що проявляється
утворенням мікробних асоціацій грибів з іншими мікро-
організмами (стафілококи, стрептококи та ін.), появою
резистентності (особливо перехресної стійкості) до бага -
тьох протигрибкових препаратів і високої антилізоцимної
активності, ростом кількості грибів Candida non-albicans у
структурі збудників, що ускладнює перебіг і лікування
грибкових захворювань. Ураховуючи вищевикладене,
можна зробити такі висновки.

Висновки
1. Етіотропна терапія кандидозу порожнини рота

повинна поєднувати препарати із протигрибковою та
антибактеріальною дією, ураховуючи здатність гри-
бів утворювати мікробні асоціації з іншою патоген-
ною флорою.

2. Через високу можливість появи резистентності гри-
бів до антимікотиків важливо вибирати засоби, до
яких не розвивається стійкість, або поєднувати кіль-
ка препаратів з різним механізмом дії.

3. Патогенетична терапія кандидозу порожнини рота
обов’язково повинна включати препарати лізоциму,
оскільки гриби роду Candida мають антілізоцімну
активність, що знижує інтенсивність механізмів при-
родного захисту слизової оболонки порожнини рота.
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БОЛЕЗНИ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА

СОВРЕМЕННАЯ СТОМАТОЛОГИЯ  5/2014

Кандидоз полости рта, современные аспекты этиологии и патогенеза

М.Б. Медведева

Резюме. Выявлено усиление патогенности дрожжеподобных грибов рода Candida, которое проявляется образованием микробных ассоциаций грибов
с другими микроорганизмами (стафилококки, стрептококки и др.), появлением резистентности (особенно перекрестной устойчивости) ко многим про-
тивогрибковым препаратам и высокой антилизоцимной активности, ростом количества Candida nonalbicans в структуре возбудителей, что осложняет
течение и лечение грибковых заболеваний.
Ключевые слова: кандидоз полости рта, грибы рода Candida, антимикотики, антилизоцимная активность, резистентность к антимикотикам.

Oral candidiasis, modern aspects of etiology and patogenesis

M. Miedviedieva

Summary. The growing of genus Candida yeasts pathogenicity is revealed, which manifests by forming a microbial associations of fungi with other microorganisms
(staphylococci, streptococci, etc.)., the appearance of resistance (especially cross-resistance) to many antifungal drugs and high antylysozyme activity, increasing of
Candida nonalbicans pathogens number in the disease structure, which complicates the course and treatment of fungal diseases.
Key words: oral candidiasis, fungi of the genus Candida, antimycotics, antylysozyme activity, resistance to antimycotics.
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ЧУДЕСНОЕ ТВОРЕНИЕ ЛАЗЕРА

Гарвардские ученые доказали, что применение маломощного лазера необыкновенно эффективно. В результате
лазерного воздействия поврежденные зубные ткани активно восстанавливаются. Эксперты полагают, что данная
технология позволяет шагнуть далеко вперед – практически вырастить новую зубную единицу. Ученые уже убе-
дились в уникальности лазерной методики, способствующей росту стволовых клеток, формирующих дентин.

Когда-то гарвардские исследователи испытали методику на зубах грызунов. Тогда имел место успех: с помощью
маломощного (стимулирующего рост дентина) лазера ученые получили плотную светло-желтую субстанцию. Так
как последняя образует основную массу зуба и определяет форму, эксперты предположили, что лазерный метод
можно использовать и для восстановления человеческих зубов. Теперь происходит подготовка к клиническим
испытаниям.

Несмотря на то что в данное время полностью разрушенные зубы вырастить нельзя, специалисты надеются на
лазерную схему, которая в будущем сможет заменить все дискомфортные стоматологические манипуляции.
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