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Известно, что все многоклеточные живые орга-
низмы колонизированы мириадами микробов, со-
ставляющих автохтонную эндогенную микробиоту. 
Большие площади слизистых оболочек млекопитаю-
щих (например, ротовой полости, гениталий и др.) 
контактируют с внешней средой, и они могут засе-
ляться разнообразными видами микроорганизмов, в 
особенности — в толстой кишке. Важнейшие функ-
ции кишечной микробиоты, играющей очевидную 
роль в физиологических и патофизиологических про-
цессах желудочно-кишечного тракта, — это участие 
в метаболизме питательных веществ, поддержание 
обмена веществ в кишечном эпителии, «сотрудниче-
ство» в создании колонизационной резистентности 
к микробам-патогенам, участие в формировании 
местного и системного иммунного статуса макроор-
ганизма. Известно, что кишечная микробиота чело-
века представлена пристеночным (mucous-associated) 
и планктонным (взвешенным) пулами (фондами).

Эпителиальная поверхность гастроинтестиналь-
ного тракта человека покрыта слоем слизи, защи-
щающей слизистую оболочку от инвазии различных 
патогенных микроорганизмов, побочных токсинов, 
конечных продуктов метаболизма, панкреатических 
эндопептидаз, микробных антигенов и различных 
других повреждающих агентов, присутствующих в 
просвете кишки. Муциновый гель колонизирован 
комплексной микробиотой (т.н. мукозоассоцииро-
ванная микробиота). 

Изменение качественного и количественного со-
става микробиоты в кишечнике называют дисбио-
зом.

Видовой состав микробиоты кишечника чело-
века чувствителен к различным влияниям. Он ме-
няется при различных патологических состояниях, 
связанных с иммуносупрессией (например, прием 
иммуносупрессивных препаратов, трансплантация 
органов и тканей, онкологические болезни, гемодиа-
лиз, оперативные вмешательства, радиоактивное об-
лучение), при приеме лекарственных средств (анти-
биотики, глюкокортикостероидные гормоны), при 
длительном парентеральном питании, голодании, 
ишемии и гипоксии кишок, тяжелых и хронических 
болезнях. При этом происходит нарушение метабо-
лических процессов в муциновом слое, что повы-
шает его чувствительность к литическим энзимам, 
вырабатываемым собственной микробиотой кишки, 
и способствует размножению условно-патогенных 
и патогенных видов микроорганизмов, увеличению 
их представительства в кишечнике и транслокации 
через мезентериальные лимфатические узлы в пор-
тальный тракт, что неизбежно приводит к распро-
странению патологического процесса. 

Спектр болезней, вызываемых Candida spp., до-
статочно широк и варьирует от поверхностных по-
ражений слизистых оболочек до висцерального ми-
коза. Поражение слизистых оболочек органов пище-
варения, вызываемое Candida spp., является частой 
инфекцией, особенно — у пациентов с иммунодефи-
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цитными состояниями. 
Во врачебной практике кандидозный дисбиоз ки-

шечника встречается достаточно часто. Полагают 
также, что при системном кандидозе кишечник мо-
жет служить источником инфекции, где Candida spp. 
часто обнаруживают в составе кишечной микробио-
ты, и поражение желудочно-кишечного тракта часто 
предшествует инвазивному системному кандидозу. 
Например, при аутопсии трупов с онкологическим 
заболеванием и системным кандидозом показано, 
что у 20% таких больных обнаружены кандидозные 
поражения тонкой и толстой кишок [1]. Спонтанную 
перфорацию слепой кишки ассоциируют с систем-
ным кандидозом у другой группы риска — недоно-
шенных детей [2]. 

Несмотря на видимую связь поражения кишеч-
ника и системного кандидоза, кандидоз желудочно-
кишечного тракта остается недостаточно изучен-
ным. Взаимодействие C. albicans со слизистой обо-
лочкой пищеварительного тракта в полной мере не 
изучено, также не идентифицированы все механиз-
мы инвазии и лимфогематогенной диссеминации. 
Данные научной литературы, особенно — экспери-
ментальные, подчас противоречивы. При изучении 
повреждения пищеварительного тракта при ораль-
ной инокуляции C. albicans на биологических мо-
делях, таких как новорожденные мыши; мыши, по-
лучавшие антибиотики или иммуносупрессивные 
препараты; иммуносупрессивные мыши, кролики, 
поросята, наблюдали связь колонизации кишечни-
ка и определенного уровня диссеминации Candida 
[3]. Выявили развитие кандидоза кожи и слизистых 
оболочек, интестинального кандидоза и диссемина-
ции инфекции при оральной инокуляции C. albicans 
иммуносупрессивным поросятам (высоко чувстви-
тельным к различным энтеральным патогенам). 
Причем язвенно-некротические области поражения 
желудочно-кишечного тракта наблюдали преимуще-
ственно в тощей кишке, и реже — в толстом кишеч-
нике [2]. 

В противовес этим исследованиям продемон-
стрировано экспериментальное развитие системно-
го кандидоза при оральном введении C. albicans им-
муносупрессивным кроликам, но без повреждения 
кишечника. Актуален ли кандидоз кишечника как ис-
точник диссеминации инфекции у пациентов с имму-
нодефицитами, остается неясным. Однако заметим, 
что Candida spp., в основном, инвазируют слизистые 
оболочки, представленные многослойным плоским 
эпителием, и поэтому в клинической практике чаще 
имеет место кандидоз полости рта, пищевода, влага-
лища, кожи. Инвазия нитчатой формы Candida spp. 
в однослойный эпителий (например, матки, бронха, 
кишечника) встречается значительно реже. Следует 
предположить, что сопротивляемость однослойно-
го эпителия инвазии клеток Candida spp. выше, чем 
у многослойного, поэтому при иммунодефицитах 
проникновение гриба в «закрытые» тканевые про-
странства произойдет скорее вследствие, например, 

орофарингеального кандидоза, а не кандидоза ки-
шечника.  

При сравнении состояния слизистой оболочки 
слепой кишки у мышей, получавших и не получавших 
лечение антибиотиками, было показано, что у мы-
шей, которым давали антибиотики, имела место не 
только пенетрация Candida spp. в муциновый слой, 
но и нарушение равновесия мукозоассоциированной 
бактериобиоты на всем протяжении слизистой обо-
лочки кишечника с преимущественным поражением 
слепой кишки.

Кандидозный дисбиоз можно представить как 
увеличение представительства грибов рода Candida 
в составе микробиоты желудочно-кишечного тракта 
на фоне устойчивого дефицита нормальной бактери-
обиоты. В исследованиях in vitro показано, что на по-
верхности триптозного агара лактобациллы и дрож-
жеподобные грибы могут образовывать смешанный 
газон, в составе которого Lactobacillus plantarum не 
проявляют фунгицидную активность и их рост инги-
бируется Candida spp. [4].

Развитию кандидозного дисбиоза кишечника, 
как варианта кандидоза слизистых оболочек, спо-
собствовала широко распространенная практика 
применения антибактериальной терапии, создаю-
щая условия для уничтожения естественных конку-
рентов грибов – бактерий, а также увеличение числа 
пациентов с иммунодефицитными состояниями раз-
личного генеза. 

Сложность рассматриваемой проблемы усугу-
бляется тем фактом, что до сих пор нет единства в 
вопросе нозологической терминологии, касающейся 
кандидоза кишечника. Так, нам удалось найти в лите-
ратуре несколько терминов, применяемых для обо-
значения состояний, ассоциированных с обнаруже-
нием грибов в кишечнике: избыточный интестиналь-
ный рост Candida, кандида-ассоциированная диар-
рея, кандида-ассоциированный синдром, синдром 
кандидозной гиперчувствительности, кандидозный 
энтерит (в МКБ-10), просветочный прединвазивный 
кандидоз или кандидоколонопатия, дисбиоз кишеч-
ника с повышенной (или избыточной) пролифераци-
ей Candida spp.

Патогенез кандидоза слизистых оболочек пище-
варительного тракта характеризуется последова-
тельным прохождением всех следующих этапов – ад-
гезии, инвазии, кандидемии, висцеральных пораже-
ний. На первом этапе микромицеты адгезируются к 
эпителиоцитам какого-либо участка слизистой обо-
лочки. В исследованиях, проведенных на мышах, по-
лучавших антибиотики, показано, что C. albicans со-
единяется со слизистой оболочкой толстого кишеч-
ника, по меньшей мере, посредством пяти различных 
механизмов: адгезия к кишечному эпителию, адгезия 
к слизи, ко-адгезия к адгезированным грибам, ко-
адгезия к адгезированным бактериям, встраивания в 
структуры слизистого геля, располагающихся выше 
эпителия.

В дальнейшем, дефекты в системе резистентности 
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микроорганизма не препятствуют внедрению (инва-
зии) трансформированных в псевдомицелий / мице-
лий микромицетов в слизистую оболочку и подлежа-
щие ткани. Цитопения — решающий фактор, благода-
ря которому инвазирующиеся грибы достигают стен-
ки сосуда, далее транслоцируются в мезентеральные 
лимфатические узлы, а затем, по системе портальной 
вены, в системный кровоток и внутренние органы [5].

Способность Candida spp. к адгезии и пенетрации 
в некоторые ткани долгое время считали основными 
факторами вирулентности, так как, будучи комменса-
лом, например, для кишечных бактерий, на слизистых 
оболочках клетки Candida могут также служить ис-
точником инвазивной инфекции [6]. Однако способ-
ность Candida заселять поверхности и образовывать 
биопленки в настоящее время считается не менее 
значимым признаком вирулентности гриба [7–9].

Три механизма помогают объяснить феномен 
транслокации Candida spp.: нарушение кишечной ба-
рьерной функции, избыточный рост оппортунисти-
ческой микробиоты кишечника, нарушение защит-
ных механизмов макроорганизма [10]. Уникальность 
сосудистой анатомии кишечника, предрасположен-
ность к ишемии и гипоксии слизистой оболочки, на-
рушение моторно-эвакуаторной функции усугубляет 
процесс транслокации в условиях увеличения про-
дукции токсинов и, соответственно, их резорбции 
[11]. Массивное перемещение грибов из кишечника 
в условиях нарушенного интестинального кровотока 
приводит к развитию кандидемии. Кандидемия, в от-
сутствие адекватного лечения, приводит к образова-
нию очагов инвазивного кандидоза в висцеральных 
органах — легких, эндокарде, печени, центральной 
нервной системе. 

Все же клинически феномен роста грибов в ки-
шечнике может представлять собой либо носитель-
ство, либо дисбиоз или специфический вариант 
воспаления слизистой оболочки кишечника — кан-
дидозный колит, обусловленный пролиферацией 
преимущественно нитчатых форм гриба в ткани ки-
шечника. Иногда эти отдельные клинические формы 
представляют соответствующие этапы развития кан-
дидозной инфекции. 

Candida spp. широко распространены в окружаю-
щей среде, часто контаминируют продукты питания, 
питьевую воду, кожу и слизистые оболочки лиц-
носителей, что делает контакт человека с Candida 
spp. ординарным фактом [12]. Дальнейшая судьба 
микромицетов, проникнувших в «открытые систе-
мы» макроорганизма (т.е. на кожу и слизистые обо-
лочки), определяется состоянием системы антифун-
гальной резистентности последнего.

Candida spp. как типичные возбудители оппорту-
нистической инфекции проявляют свой патогенный 
потенциал при условии нарушений в системе анти-
микробной резистентности хозяина. Факторы пато-
генности микромицетов Candida spp. можно пред-
ставить в следующем виде [13–15]:

способность к адгезии на тканях хозяина;•	

способность к трансформации дрожжевых кле-•	
ток в псевдомицелий;
микогенная сенсибилизация за счет алкоголь-•	
дегидрогеназы и кислого Р2-протеина;
синтез гидролитических ферментов, таких как  •	
секретируемые аспартил-протеиназы и фосфо-
липазы, вызывающих повреждение тканей хо-
зяина;
фенотипическая изменчивость, которая может •	
играть роль в процессах адаптации грибов к 
различным анатомическим нишам хозяина;
иммуномодуляторные действия, повреждаю-•	
щие эффективность систем антимикробной ре-
зистентности хозяина;
токсигенность за счет гемолизина и эндотокси-•	
нов;
подавление облигатной бактериобиоты слизи-•	
стых оболочек хозяина и формирование микст-
инфекции.

При оптимальных реакциях противоинфекцион-
ной защиты хозяина клетки микромицетов будут 
уничтожены или после короткого присутствия эли-
минированы во внешнюю среду (т.н. спонтанная 
элиминация или транзиторное кандидоноситель-
ство). При относительно легких поломах в системе 
антифунгальной резистентности макроорганизма (в 
основе которых чаще лежит дисбиоз) грибы могут 
колонизировать обширные площади «открытых си-
стем» с формированием т.н. персистирующего кан-
дидоносительства, или колонизации. Принципиаль-
но возможно возникновение клинически значимой 
микогенной сенсибилизации в результате персисти-
стенции антигенных структур гриба на/в слизистой 
оболочке человека. При выраженных нарушениях в 
системе антифунгальной резистентности организма 
(иммунодефицитных состояниях) возможна транс-
формация микромицетов в псевдомицелиальную 
форму и внедрение грибов в ткани микроорганизма, 
что, собственно, и определяет развитие кандидоза. 
Таким образом, микогенная сенсибилизация и ал-
лергия к Candida spp. могут сформироваться как при 
кандидозе, так и при колонизации слизистых оболо-
чек макроорганизма [16]. 

Антигены Candida spp. обладают также аллер-
генными свойствами. Протеин-содержащие компо-
ненты клетки микромицетов (цитоплазматические 
белки, алкогольдегидрогеназа, кислый Р2-протеин) 
индуцируют преимущественно развитие немедлен-
ного (I) и замедленного (IV) типов аллергических ре-
акций, гликопротеины клеточной стенки в большей 
степени стимулируют синтез нереагиновых антител 
и могут вызывать иммунокомплексный (III) тип ре-
акции [17].

Умеренная сенсибилизация к аллергенам Candida 
spp. – довольно распространенное явление. В то же 
время повышенный уровень специфических реаги-
новых антител к Candida spp. у больных, страдаю-
щих различными аллергозами, также отмечают ча-
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сто. Например, у больных бронхиальной астмой сен-
сибилизацию к антигенам дрожжеподобных грибов 
обнаруживают в 10–55% случаев [18, 19]. 

Положительные результаты радиоаллергосор-
бентного теста с аллергенами Candida spp. были вы-
явлены у 22% больных с атопическим дерматитом 
[20]. У 25% больных, страдающих хронической кра-
пивницей, выявляют повышенный уровень реагино-
вых антител к Candida spp. [21].

Сложным остается вопрос о влиянии сенсиби-
лизации к Candida spp. на течение аллергических 
заболеваний. Суммируя литературные данные и соб-
ственные наблюдения, можно указать на четыре зве-
на патогенеза кандидоза кишечника, отягощающих 
течение аллергозов и псевдоаллергических заболе-
ваний: 

сенсибилизация к аллергену •	 Candida spp.;
индукция псевдоаллергических реакций за счет •	
повышения внутрикишечной концентрации 
биологически активных веществ и продуктов 
аномальной ферментации, дестабилизирующих 
мембрану иммунокомпетентных клеток;
нарушение инактивации внутрикишечно-•	
го гистамина облигатной микробиотой ки-
шечника, подавляемой избыточным ростом 
Candida spp.;
ухудшение качества жизни больного при дис-•	
биозе в целом.

Инвазивный кандидоз кишечника, связанный с 
трансформацией дрожжевых клеток в псевдомице-
лий и внедрением последнего в ткани кишечника, 
развивается у больных с глубокими иммунодефицит-
ными состояниями. В группе риска по инвазивному 
кандидозу находятся больные, длительно получаю-
щие терапию системными глюкокортикостероида-
ми и иммунодепрессантами, лица с генетически-
детерминированными иммунодефицитами [21]. 
Клиническая картина при инвазивном кандидозе 
кишечника характеризуется тяжелым состоянием 
больного, выраженной интоксикацией, абдоминаль-
ным болевым синдромом, диареей (но не всегда!), 
лихорадкой. При эндоскопическом исследовании 
выявляют выраженный эрозивно-фибринозный ко-
лит. При морфологическом исследовании слизистых 
оболочек обнаруживают нитевидные формы Candida 
spp. Инвазивный кандидоз кишечника у иммуноком-
петентных субъектов маловероятен. 

Течение язвенной болезни двенадцатиперстной 
кишки (ДПК) или язвенного колита также может 
осложниться кандидозом. При этом инвазия псев-
домицелия  Candida spp. происходит исключительно 
в участках кишечника, деэпителизированных вслед-
ствие основного заболевания. Такие формы пораже-
ния называют фокальными [22].

Однако в практике терапевта часто встречается 
дисбиоз кишечника с избыточным ростом Candida 
spp. Этот вариант заболевания не связан с трансфор-
мацией грибов в нити псевдомицелия и внедрением 
в слизистую оболочку кишечника. Около 36% всех 

дисбиозов кишечника протекают с избыточным ин-
тестинальным ростом Candida spp. [23]. При канди-
дозном дисбиозе кишечника состояние больных, как 
правило, удовлетворительное. Симптомы заболе-
вания: вздутие живота, умеренный абдоминальный 
дискомфорт, изменения в консистенции и частоте 
стула (обычно стул кашицеобразный, чаще 2-3 раз в 
сутки), признаки умеренной интоксикации и тенден-
ция к обострению аллергических и псевдоаллергиче-
ских заболеваний [24–26].

В чем разница между терминами «дисбиоз ки-
шечника с повышенной пролиферацией грибов рода 
Candida» и «синдром раздраженного кишечника»? 
Общность этих нозологических единиц состоит в от-
сутствии выраженных морфологических изменений 
кишечника, но патогенез и лечение их существенно 
разнятся. По-видимому, определенная часть боль-
ных с синдромом раздраженного кишечника стра-
дают дисбиозом, и коррекция последнего улучшает 
качество их жизни.

Важно отметить, что кандидоз слизистых оболо-
чек часто протекает как микст-инфекция. Это проис-
ходит из-за того, что дисбактериоз облигатных би-
фидумбактерий и лактобацилл создает условия для 
адгезии на слизистой оболочке кишечника не только 
дрожжеподобных грибов, но и условно-патогенной 
бактериобиоты. Так, частота микст-инфекции при 
дисбиозе кишечника с повышенной пролиферацией 
грибов рода Candida составляет 63%. При этом чаще 
обнаруживают их ассоциацию со значительным коли-
чеством условно-патогенных бактерий с так называе-
мым протеолитическим основным путем метаболиз-
ма — Esherichia coli, Ristella, Clostridium perfringens, 
Klebsiella, Morganella, Bacteroides, Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa. Колонизация кишеч-
ника условно-патогенными бактериями существен-
но повышает риск бактериальной сенсибилизации у 
больных с аллергозами. 

У 14,6% пациентов с кандидозом кишечника об-
наруживают повышение уровня сывороточных IgE-
антител к Candida spp., что достоверно выше, чем в 
контрольной группе (5,5%) [14].

Заподозрить кандидозное поражение кишечни-
ка можно по наличию характерных факторов риска 
(см. выше). К факторам риска кандидоза пищева-
рительного тракта относят: новорожденных (недо-
ношенные дети, дети со сниженной массой тела), 
старческий возраст, лечение антибактериальными 
препаратами и глюкокортикостероидами, интенсив-
ную цитостатическую полихимиотерапию, лучевую 
терапию, сахарный диабет и другие заболевания 
эндокринной системы, синдром приобретенного 
иммунодефицита (СПИД), гемодиализ, тяжелые и 
хронические истощающие заболевания, нарушения 
трофологического статуса, генетически детермини-
рованные иммунодефициты. Сочетание особых фак-
торов, таких как массивная колонизация кишечника 
Candida spp. при лечении широкоспектральными 
антибиотиками, применение третьей генерации це-
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фалоспоринов, а также антибиотиков, интенсивно 
концентрирующихся в собственной пластинке ки-
шечника, первичное повреждение кишечника, гипох-
лоргидрия желудка, снижение кишечной перисталь-
тики, цитотоксическая химиотерапия, длительное 
парентеральное питание могут привести к развитию 
кандидемии [27–29].

Клинические варианты течения кишечного дис-
биоза и связь их с факторами риска представлены в 
таблице 1. 

Таблица 1. 
Варианты проявления роста Candida spp. в кишечнике

Вариант Основной патогенети-
ческий признак

Предрасполагающие 
факторы

Кандидоноситель-
ство

Ограниченное и/или не 
ограниченное по времени 65-80% общей популяции 

Дисбиоз кишечни-
ка с избыточным 
ростом Candida spp.

Избыточный персистиру-
ющий рост микромицетов 
в просвете кишечника на 
фоне дефицита нормо-
биоты.

Терапия широкоспектраль-
ными антибиотиками, 
острые кишечные 
инфекции, ферментные 
энтеропатии.

Кандидозный 
колит

Трансформация гриба в 
псевдомицелий и инвазия 
тканей кишечника на 
фоне цитопенического 
синдрома с развитием 
воспалительных из-
менений кишечной стенки 
разной степени тяжести. 

СПИД / ВИЧ-инфекция, 
высокодозная поли-
химиотерапия, генетически 
детерминированые имму-
нодефициты, инсулино-
зависимый сахарный 
диабет, гемодиализ, 
трансплантация органов, 
неспецифический язвен-
ный колит, колоректальный 
рак.

Интересен анализ изменений кишечной микро-
биоты у пациентов с язвенной болезнью, получающих 
хеликобактер-эрадикационную терапию первой ли-
нии (два антибактериальных препарата – амоксицил-
лин и кларитромицин в сочетании с блокатором про-
тоновой помпы). У всех больных до лечения опреде-
ляли изменения микробиоты толстой кишки разной 

степени выраженности. Средние значения показате-
лей находились в пределах референтных значений, но 
изменения наблюдали в качественном и количествен-
ном составах E. coli (E. coli с измененными фермен-
тативными свойствами выявляли у 70% пациентов). 
Условно-патогенные микроорганизмы определяли у 
15% пациентов, преимущественно различные стафи-
лококки и Enterobacter spp., Candida spp. — у 4 паци-
ентов (1%). После проведенного лечения нарушения 
кишечного микробоценоза усугубились: отмечали 
снижение уровня лактобацилл, кишечной палочки с 
нормальными ферментативными свойствами (ухуд-
шение показателя имело место у 70% больных), на-
блюдали увеличение количества эшерихий с изме-
ненными свойствами, сохранялись гемолитические 
микроорганизмы, увеличилось количество Candida 
spp. и другой условно-патогенной микробиоты. 
Условно-патогенные бактерии, такие как Enterobacter, 
Klebsiella, Citrobacter, Proteus, были выделены после 
лечения у 26% пациентов, причем у всех больных от-
мечали сочетание как минимум двух оппортунистиче-
ских микроорганизмов. Представительство Candida 
spp. возросло до 30%, то есть у каждого третьего паци-
ента в фекалиях определяли данный оппортунистиче-
ский микроорганизм. При оценке сочетаний Candida 
spp. и других условно-патогенных микроорганизмов, 
у 8 пациентов из 12, имеющих увеличение представи-
тельства грибов в кишечнике, высевали чаще сочета-
ния трех представителей условно-патогенной микро-
биоты и грибов [30]. Полученные данные отражены 
на рисунке. 

Механизмы формирования микст-инфекции при 
кандидозе кишечника сложны и мало изучены. По-
видимому, в основе формирования таких поражений 
лежат:

во-первых, взаимное усиление патогенности •	
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оппортунистических грибов и бактерий;  
во-вторых, угнетающе влияние микромицетов •	
на местный иммунный статус;
в-третьих, угнетающее влияние микромицетов •	
на облигатную микробиоту кишечника, активи-
зирующее рост различных представителей оп-
портунистической бактериобиоты.

При изучении различных симптомов и заболе-
ваний более чем у 300 больных показано, что досто-
верно чаще дрожжеподобные грибы обнаруживали 
в стуле больных кандидозным вульвовагинитом, с 
пищевой аллергией и аллергозами в целом, а также у 
курильщиков [31]. По результатам одних исследова-
ний, при хроническом гастродуодените, ассоцииро-
ванном с Helicobacter pylori (HP), степень контамина-
ции этим микроорганизмом слизистой оболочки же-
лудка увеличивалась по мере повышения количества 
Candida spp. в толстой кишке, что было справедливо 
как для тела желудка (r=0,28, p=0,032), так и для его 
антрального отдела (r=0,30, p=0,006) [32]. В других 
исследованиях при язвенной болезни луковицы две-
надцатиперстной кишки выявляли прямую зави-
симость между степенью контаминации слизистой 
оболочки антрального отдела желудка НР и содержа-
нием дрожжеподобных грибов в составе кишечной 
микробиоты (r=0,62, p=0,043) [33].

Однако остается неизученным характер такой 
связи – причинно-следственный или конкурирую-
щий; присутствие грибов рода Candida в кишечнике 
вызывает болезнь или является лишь отражением  
основного заболевания? 

Эта дилемма обусловливает основные сложности 
в практике клинициста, где нередки клинические си-
туации, когда вопросы дифференциального диагноза 
кандидоза кишечника и кандиданосительства, оцен-
ки значения микогенной сенсибилизации, выбора 
антифунгального препарата затруднены.

Дифференциальный диагноз кандидоза и канди-
даносительства в кишечнике может представлять 
трудности. Довольно частая ошибка – постановка 
диагноза «кандидоз» только на основании  выявле-
ния факта роста дрожжеподобных грибов в фека-
лиях. Между тем, этот факт может отражать тран-
зиторное кандиданосительство. Для диагностики 
кандидоза, впрочем, равно как и для любой другой 
оппортунистической инфекции,  важно не только 
продемонстрировать возбудитель, но и доказать его 
участие в патологическом процессе [24]. Один из 
принципиальных критериев диагноза оппортунисти-
ческой инфекции – наличие поломов в системе анти-
микробной резистентности, а для рассматриваемой 
нами формы поражения — это дефицит облигатной 
бактериобиоты – естественных конкурентов микро-
мицетов. Таким образом, диагноз дисбиоза кишечни-
ка с избыточным ростом Candida spp. устанавливают 
при наличии следующих критериев: 

1) синдром кишечной диспепсии; 
2)  лабораторно подтвержденный дисбиоз кишеч-

ника;  

3)  рост Candida spp. свыше 1000 КОЕ/г при посеве 
кала. 

Эндоскопические исследования с цитологиче-
ским изучением препаратов мало информативны, 
так как чаще всего патологических изменений не вы-
являют [14]. Дифференциальный диагноз кандидоза 
кишечника проводят также с хроническими инфек-
ционными колитами, ферментопатиями (лактазной, 
глютеновой), опухолями, синдромом раздраженной 
толстой кишки.

Часть пациентов с кандидозом кишечника  отме-
чают явления перианального кандидоза. Это заболе-
вание появляется упорно рецидивирующим аналь-
ным зудом и жжением. При осмотре врач выявляет 
гиперемию и мацерацию перианальной области, рез-
ко ограниченные от окружающей кожи, а также ше-
лушение, поверхностные трещины и эрозии. Диагноз 
перианального кандидоза подтверждают обнаруже-
нием псевдомицелия Candida spp. при микроскопии 
кожных чешуек перианальной области [34]. 

Диагностика кандидоза кишечника у человека 
представляет иногда значительные проблемы, свя-
занные с недостаточной осведомленностью врачей в 
области клинической микологии, и трудности диф-
ференциального диагноза между кандидозом слизи-
стых оболочек и кандиданосительством. Между тем, 
этот факт может отражать только транзиторное кан-
диданосительство, часто встречающееся на практике. 
Лечение же кандидоза связано с проблемой не толь-
ко решения рационального выбора антифунгального 
препарата, но с необходимостью оценивать влияние 
на течение микотического поражения основного за-
болевания и ряда иммунопатологических факторов. 

При кандидозе органов пищеварения для поста-
новки диагноза необходимо комплексное клинико-
лабораторное обследование: выявление предраспо-
лагающих факторов, объективных клинических и эн-
доскопических признаков кандидоза, обнаружение 
Candida spp. в серии биосубстратов и биопсийных 
материалах (с подтверждением их участия в данном 
инфекционном процессе).

План обследования пациента с подозрением на 
кандидоз кишечника и микогенную аллергию дол-
жен дополнительно включать исследование кала на 
дисбиоз, копрограмму, определение уровня специ-
фических противокандидозных IgE антител и обще-
го IgE, а также кожные пробы с аллергеном Candida 
(в период ремиссии аллергологической патологии). 
Особо следует подчеркнуть значение тщательного 
сбора анамнеза и выявление характерных черт забо-
левания, в частности, связь обострения аллергозави-
симой патологии с применением антибактериальной 
терапии или обострением кишечной симптоматики.  

В плане лечения пациента с кандидозом кишечни-
ка необходимо предусмотреть следующие терапевти-
ческие направления:

лечение основного заболевания согласно при-•	
нятым стандартам;
антифунгальная терапия, направленная на •	
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устранение причины заболевания – грибов рода 
Candida;  
назначение про- и пребиотиков — препаратов, •	
способствующих восстановлению естествен-
ной антимикробной резистентности слизистой 
оболочки кишечника с целью предотвращения 
рецидивов дисбиоза;
симптоматическая терапия и модификация ди-•	
еты.

Во время лечения больным рекомендован пище-
вой рацион с ограничением простых углеводов (са-
хара, сладких фруктов и ягод, кондитерских изде-
лий, меда, яблок, винограда), молока, белокочанной 
капусты, бобовых, кваса, пива. По показаниям до-
пускается применение ферментных препаратов, эн-
теросорбентов, спазмолитиков, антибактериальных 
энтеросептиков. 

При терапии кандидозного колита необходимо 
назначение резорбируемых антифунгальных средств 
(например, азоловых) или внутривенного введения 
амфотерицина В. Лечение кандидозного дисбиоза 
кишечника не требует назначения резорбируемых 
азоловых антимикотиков. Показано, что лечение,  на-
пример, флуконазолом, может угнетать рост Candida 
spp. в кишечнике: до 1/3 пациентов полностью сани-
руются, а у остальных происходит снижение степе-
ни контаминации фекалий более чем в 6 раз. В то же 
время у 2/3 пациентов полной деконтаминации ки-
шечника от дрожжеподобных грибов не происходит. 
Вероятно, это связано с тем, что около 80% активных 
метаболитов флуконазола выводятся из макроорга-
низма с мочой, а в просвете кишечника данный анти-
фунгальный препарат накапливается мало [35].  

Чаще всего для лечения кандидозного дисбиоза 
кишечника назначают нистатин и натамицин (Пима-
фуцин).

В отличие от имидазаловых антимикотиков, ни-
статин и натамицин практически не резорбируются в 
кишечнике. Это их свойство, с одной стороны, делает 
лечение относительно безопасным. С другой сторо-
ны, отсутствие резорбции обусловливает стабиль-
но высокую концентрацию нистатина и натамицина 

именно в просвете кишечника, что является залогом 
успешного лечения дисбиоза кишечника с избыточ-
ным ростом Candida spp. Самым частым нежелатель-
ным эффектом при назначении этих средств являет-
ся раздражение слизистых оболочек и обусловленная 
этим тошнота и диарея. Необходимо отметить, что у 
натамицина эти явления выражены в меньшей степе-
ни, чем у нистатина. В отличие от нистатина, натами-
цин разрешен для применения у беременных, кормя-
щих, новорожденных, а также при язвенной болезни 
и панкреатите. Натамицин назначают в таблетках — 
взрослым по 100 мг четыре раза в день, а детям — по 
100 мг 2 раза в день. Курсы лечения этим средством 
длительностью 5–10 дней обычно приводят к элими-
нации дрожжеподобных грибов из кишечника, одна-
ко при сохранении факторов, снижающих эффектив-
ность местных антифунгальных барьеров, возможна 
реинфекция кандидоза [36–38]. 

Санация кишечника от грибов позволяет рассчи-
тывать на успех в деле восстановления и консоли-
дации эубиоза – т.е. стойкого устранения дефицита 
нормобиоты кишечника. С этой целью традиционно 
используют про- и пребиотики. Выбор пребиотиков, 
т.е. стимуляторов интестинального роста резидент-
ной нормобиоты, не содержащих живые культуры 
нормобиоты, сегодня достаточно широк. Действую-
щими веществами таких средств может являться лак-
тулоза, пектин, некоторые биологически-активные 
продукты обмена облигатных бактерий и другие.

Для лечения перианального кандидоза местно 
применяют мази и кремы, содержащие антифунгаль-
ные средства, например, натамицин или другие. Од-
нако только одна местная терапия не предотвращает 
рецидивов дерматита. Поэтому при перианальном 
кандидозе необходимо одновременно проводить 
лечение кандидоза кишечника согласно принципам, 
изложенным выше. 

Ведение пациента с микозами и микогенной ал-
лергией обычно представляет значительные труд-
ности, поэтому целесообразно наблюдение такого 
больного у клинического миколога.
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