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Кандидоз слизистой оболоч-
ки полости рта — заболевание,
вызываемое грибами рода Can-
dida albicans — сапрофитами
ротовой полости, которые при
снижении защитных сил орга-
низма и барьерной функции
слизистой оболочки полости
рта становятся патогенными
[1].

Среди множества состоя-
ний, предрасполагающих к кан-
дидозу, наибольшее внимание
уделяют расстройствам им-
мунной системы [2–5]. Канди-
доз по праву называется оп-
портунистической инфекцией,
поражающей только иммуно-
компрометированный макроор-
ганизм [6; 7].

Обычно на присутствие гри-
бов организм формирует «им-
мунный ответ», который обес-
печивается разными иммунны-
ми комплексами.

В первую очередь защита
макроорганизма от кандидоин-
фекции основывается на ес-
тественных факторах, которые
присутствуют постоянно вне за-
висимости от инфекции и воз-
будителя, и специфических
факторах иммунитета, которые
направлены на элиминацию

возбудителя и вырабатывают-
ся в ответ на его появление [7].

Лечение и профилактика
кандидоза комплексные, что
предполагает воздействие не
только на этиологический фак-
тор, а именно на применение
противогрибковых препаратов,
также необходимым компонен-
том является стимулирование
естественных защитных меха-
низмов для обеспечения адек-
ватного иммунного ответа.

Цель настоящего исследо-
вания состояла в изучении
влияния лечебного и профи-
лактического антигрибковых
комплексов на естественные
защитные механизмы ротовой
полости у больных кандидозом
слизистой оболочки полости
рта.

Материалы и методы
исследования

В исследованиях приняли
участие 12 человек с обострив-
шимся течением хронического
кандидоза слизистой оболочки
полости рта (СОПР), которым
предварительно был проведен
курс лечения с применением
фунгицидной и иммуномодуля-
торной терапии (внутрь назна-

чали Itraconazole согласно ин-
струкции для лечения кандидо-
за слизистой оболочки полос-
ти рта, местно — 5%-ю лево-
риновую мазь, сублингвально
— иммуномодулятор полиокси-
доний). Лечение проводили до
исчезновения симптомов забо-
левания и уменьшения грибко-
вой обсемененности слизистой
оболочки полости рта до уров-
ня не более 3 тыс. колоний на
тампон.

Через 6 мес. после лечения
все пациенты были приглаше-
ны для осмотра и проведения
комплекса исследований, вклю-
чающих микробиологические и
иммунологические.

После анализа полученных
результатов все пациенты бы-
ли разделены на 2 группы.

Пациентам 1-й группы —
группа сравнения (5 человек)
— были даны общие рекомен-
дации относительно преду-
преждения влияния факторов,
которые могут спровоцировать
активное размножение грибко-
вой микрофлоры.

Пациентам же 2-й группы
(7 человек) — основная груп-
па — после клинического вы-
здоровления назначался ком-
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плекс профилактических ме-
роприятий, который включал
препарат адаптогенного дей-
ствия (внутрь настойка эхина-
цеи), а также препарат, норма-
лизующий микробиоценоз поло-
сти рта (полоскание рта элик-
сиром «Лизомукоид»), препа-
рат, нормализующий микро-
биоценоз кишечника (внутрь
лактобактерин) и раститель-
ный препарат с антигрибковым
действием (полоскание рта
раствором масла чайного де-
рева).

Бактериологические посевы
на уровень грибковой колони-
зации слизистой оболочки по-
лости рта проводили до лече-
ния, сразу после курса лечения
и через 6 мес., а также через
6 мес. после профилактическо-
го курса.

Для бактериологического ис-
следования забор материала
проводили стерильным ватным
тампоном стандартного разме-
ра с поверхности слизистой обо-
лочки полости рта. Для уточне-
ния диагноза и вида гриба про-
водилось культуральное иссле-
дование с посевом на среду
Сабуро, обязательно с учетом
числа колоний, выросших от
определенного количества ма-
териала [8].

Исследования иммуногло-
булинов ротовой жидкости про-
водили, используя метод ради-
альной иммунодиффузии по
Manchini et al. [9 ].

Результаты исследований
и их обсуждение

Результаты исследования
клинических и микробиологи-
ческих показателей полости рта
в процессе лечения представ-
лены в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1,
через месяц после проведен-
ного лечения с применением
фунгицидной терапии у боль-
шинства пациентов (83,4 %)
симптомы острого процесса
исчезли, а уровень грибковой
обсемененности слизистой обо-
лочки полости рта уменьшил-
ся втрое.

Исследования, проведен-
ные через 6 мес. после лечения,
показали, что индивидуальные
показатели числа колоний Can-
dida на слизистой оболочке по-
лости рта составили от 950
до 1850, а групповой показатель
КОЕ был 1285,5, что соответ-
ствует легкой степени тяжести
хронического кандидоза СОПР.

Показатели уровня грибко-
вой колонизации СОПР, кото-
рые проводили через 5–6 мес.
после курса профилактических
мероприятий, представлены в
табл. 2.

Результаты исследований
показали, что у лиц группы
сравнения, хотя и незначитель-
но, но все-таки отмечалась ин-
тенсификация роста Candida на

СОПР. У пациентов основной
группы, которым назначался
комплекс профилактических
мероприятий, обсемененность
СОПР грибами снизилась в
2,7 раза по отношению к исход-
ным данным. При этом наблю-
дались достоверные отличия в
сторону уменьшения КОЕ Can-
dida и по сравнению с пока-
зателями группы сравнения
(Р1<0,001).

Следующим исследовани-
ем, которое целесообразно бы-
ло провести у больных канди-
дозом, стало изучение гумо-
ральных факторов местного
иммунитета.

Поэтому одновременно с
бактериологическими посева-
ми до начала профилактичес-

Таблица 1
Динамика изменения клинических

и микробиологических показателей слизистой оболочки
полости рта под влиянием применения лечебного

антигрибкового комплекса у больных с обострившимся
течением хронического кандидоза СОПР

Время исследования

Через ЧерезПоказатель До начала 3–4 нед. 6 мес.
лечения после после

лечения лечения

Клиническая картина 12 (100) 2 (16,6) 0
обострившегося течения
ХК СОПР, абс. (%)

Уровень обсемененности 10517±742 2934,5± 1285,5±
СОПР грибами Candida, ±205,0 ±116,0
КОЕ на соскоб, М±m

Примечание. В табл. 2, 3: Р1 — достоверность отличий рассчитана по от-
ношению к данным в группе сравнения; Р2 — рассчитана по отношению к ис-
ходному уровню.

Таблица 2
Динамика изменения микробиологических

показателей слизистой оболочки полости рта
под влиянием применения профилактического

антигрибкового комплекса у больных после лечения
обострившегося течения хронического кандидоза СОПР

Группа сравнения Основная группа

Исходный уровень 1198,8±98,0 1372,2±138,0
Р1>0,05

Через 6 мес. после 1360±96 505±57
профилактического курса Р2>0,05 Р1<0,001

Р2<0,001

Уровень обсемененности СОПР
грибами Candida, КОЕ на соскоб, М±mВремя исследования
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ких мероприятий и спустя
6 мес. проводили изучение им-
мунологических показателей
ротовой жидкости — SIgA и
IgG.

Известно, что важную роль
в развитии воспалительного
процесса в ротовой полости
играет недостаточность мест-
ного иммунитета, причем как
неспецифических факторов
защиты, так и специфических.
При этом большое значение
отводится иммуноглобулинам
и, в первую очередь, секретор-
ному IgА [10].

Биологическая роль секре-
торного иммуноглобулина со-
стоит в ингибировании связы-
вания микроорганизмов с по-
верхностью эпителиального
слоя слизистой оболочки, что
предупреждает их проникнове-
ние внутрь тканей; SIgА рото-
вой жидкости может изменять
метаболизм бактерий, огра-
ничивать образование коло-
ний. Недостаточное содержа-
ние SIgА в ротовой жидкости
приводит к нарушению балан-
са между нормальной и услов-
но-патогенной микрофлорой
ротовой полости, создавая ус-
ловия для развития патологи-
ческого процесса [11].

Что же касается IgG, то его
синтез и уровень в биологиче-
ских объектах возрастают в от-
вет на хроническую инфек-
цию, возвратную инфекцию
или аутоиммунное заболева-
ние (многие клинически важные
аутоантитела относятся к клас-
су IgG). Основной функцией
IgG является образование
комплекса «антиген-антитело».
Они способствуют нейтрализа-
ции бактериальных экзоток-
синов, фагоцитозу. Антитела
класса IgG к маннановым анти-
генам, к которым относится и
Candida albicans, способны за-
пускать активацию фактора С3
по классическому пути [12],
обеспечивая тем самым стиму-
лирование собственной им-
мунной защиты.

Поэтому снижение содержа-
ния IgG в ротовой жидкости в
процессе проведения лечебных

и профилактических показате-
лей означает, что осуществ-
ляется процесс нейтрализации
инфекционного фактора, что
ведет за собой снижение анти-
генной нагрузки и затухание
воспалительного процесса.

При изучении иммунологи-
ческих показателей ротовой
жидкости у больных хрониче-
ским кандидозом были полу-
чены следующие результаты
(табл. 3). В группе лиц, где не
назначали профилактический
комплекс, через 6 мес. сущест-
венных изменений в содер-
жании SIgA и IgG по отноше-
нию к исходному уровню не вы-
явлено. У больных основной
группы через 6 мес. после про-
ведения профилактических ан-
тигрибковых мероприятий со-
держание секреторного имму-
ноглобулина А увеличилось
почти в 2 раза (отличительные
данные достоверны).

Содержание же IgG у лиц
основной группы, наоборот,
снизилось.

Следовательно, под влияни-
ем применения профилакти-
ческого антигрибкового комп-
лекса сработал механизм им-
мунной защиты ротовой поло-
сти, приведший, с одной сторо-
ны, к потере способности Can-
dida плотно адсорбироваться
на поверхности СОПР, а с дру-
гой стороны — к нейтрализации
действия бактериальных токси-
нов. Все вместе обеспечило
снижение контаминации гриба-
ми Candida СОПР и умень-

шение интенсивности воспали-
тельного процесса.

Таким образом, на основании
проведенных исследований
было сделано заключение, что
сбалансированный комплекс
препаратов: адаптогенного дей-
ствия, нормализующих микро-
биоценоз полости рта и кишеч-
ника и растительный препарат
с антигрибковым действием —
способствует активизации ес-
тественных защитных механиз-
мов ротовой полости и, как след-
ствие, уменьшению обсеменен-
ности СОПР Candida albicans.
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В Україні спостерігається
зростання поширеності сечо-
кам’яної хвороби. Хірургічне
лікування, дистанційна літо-
трипсія, ендоскопічні прийоми
видалення сечових каменів є
паліативними заходами і не роз-
в’язують проблеми рецидивно-
го уролітогенезу, а в деяких ви-
падках навіть посилюють про-
яви сечокам’яної хвороби [7; 11].

Знання біохімічного шляху
формування сечового каменя
дозволяє в більшості випадків
запобігати розвитку рецидив-
ного процесу, уповільнювати
його і збільшувати періоди ре-
місій в уролітогенезі [6].

На думку більшості авторів,
що вивчають цю проблему, най-
вірогіднішим фоном для гене-
зу каменя служить наявність
певного виду солей у сечі, які
є джерелом будівельного мате-
ріалу, середовищем для виник-
нення та подальшого росту
конкременту [13]. Момент кри-
тичної точки нуклеації, при якій
відбувається насичення соля-
ми сечі, призводить до пато-
логічного процесу зародження
конкременту (нуклеація, агрега-
ція, седиментація). Тому крис-

талізацією певного виду солей
у сечі, що є середовищем фор-
мування і подальшого зростан-
ня уроліту, визначається тип
каменеутворення [3]. За дани-
ми літературних джерел, най-
частішим є щавлево-оксалат-
ний нефролітіаз, частота якого
коливається від 60,7 до 85,2 %
серед усіх типів каменеутво-
рення [7].

Останнє обумовлює гостру
необхідність вивчення біохіміч-
ного шляху формування окса-
латного конкременту. Одна з
головних патогенетичних ланок
оксалатного нефролітіазу —
періодична або постійна при-
сутність у сечі солей щавлевої
кислоти у вигляді оксалурії або
гіпероксалурії навіть при нор-
мальній добовій втраті окса-
латів із сечею [10].

У світовій літературі достат-
ньо широко і повно висвітлена
проблема гіпероксалурії пер-
винної, тобто спадкової, що ви-
никає в результаті ушкодження
генетичного апарату, відпові-
дального за структуру ключо-
вих ферментів клітин печінки,
які контролюють щавлевий ме-
таболізм [8].

Вторинні причини гіперокса-
лурії та оксалурії, що виникають
унаслідок порушення ендоген-
ного утворення щавлевої кис-
лоти, представлені нечислен-
ними публікаціями у вітчизняній
і зарубіжній літературі. Відомо,
що біохімічний синтез щавлевої
кислоти відбувається у печінці.
При активації ліпідної перокси-
дації, пригнічення пероксисом-
них ферментів, що є ключови-
ми в обміні гліоксилової та щав-
левої кислот, ендогенний син-
тез останньої підвищується [12].

Другим ендогенним дже-
релом щавлевої кислоти слу-
жать клітинні мембрани орга-
нізму, до складу яких входять
попередники щавлевої кисло-
ти — етаноламін, фосфоета-
ноламін і аміноетилфосфонат.
При розвитку синдрому неста-
більності мембран відбуваєть-
ся вивільнення цих сполук, що
у результаті призводить до під-
вищеного синтезу щавлевої
кислоти [2; 5; 9].

Проблема рецидивного щав-
лево-оксалатного уролітогене-
зу спонукає дослідників до по-
шуку нових, патогенетично об-
грунтованих рішень питання ок-
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