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Человек и проблемы зависимостей

Микромицеты (дрожжевые грибы) широко распространены в окру-
жающей среде. Жизнеспособные клетки Candida spp., присутствующие в 
почве, питьевой воде, пищевых продуктах, контактируют с «открытыми 
системами» организма человека (кожа, слизистые оболочки) в повседнев-
ной жизни постоянно. Исход контакта макроорганизма с микромицетами 
определяется состоянием системы антифунгальной резистентности инди-
вида. Полагают, что развитию собственно патологического воздействия 
грибов предшествует колонизация слизистой оболочки. Колонизация – 
состояние, характеризуемое микробной репликацией, которая может ин-
дуцировать повреждение макроорганизма и являться триггером развития 
иммунного ответа. В результате индуцированной иммунной реакции либо 
происходит элиминация патогена, либо сохраняется его персистенция. 
В большинстве случаев колонизация организма грибами рода Candida 
является транзиторной (так называемое «транзиторное кандидоноситель-
ство» – состояние, при котором структуры и механизмы антифунгальной 
резистентности обеспечивают деконтаминацию макроорганизма). У лиц 
с нарушениями в системе антифунгальной резистентности возможно 
как персистирующее носительство, так и развитие кандидоза, причем 
глубина конфликта между факторами патогенности гриба и факторами 
антифунгальной резистентности определяет формирование той или 
иной формы кандидоза. Возникающие на фоне патологических сдвигов 
кандидозные поражения (кандидозные микозы) принципиально делятся 
на поверхностные (поражение «открытых» систем, постоянно контак-
тирующих с окружающей средой, т. е. кожи и слизистых оболочек) и 
инвазивные (поражение «закрытых» систем, в норме стерильных, т. е. 
крови, лимфы и висцеральных органов) [2]. 

Известно, что в ряде случаев вредные привычки (аддикции) могут 
сформировать широкий спектр нарушений резистентности, во-первых, 
в «открытых системах» и, во-вторых, непосредственно в иммунной 
системе. Наиболее распространенными аддикциями в мире в настоящее 
время являются употребление алкоголя и курение табака. 

Не вызывает сомнения, что курение и алкоголь считают главными 
факторами, способными модулировать реактивность макроорганизма. 
Употребление алкоголя и курение оказывают негативное долгосрочное 
воздействие на большинство воспалительных и иммунных процессов 
организма, при этом отмечен измененный реактивный эффект при 
приеме алкоголя и использовании табака, выявлены различия в составе 
основных биотопов у людей, использующих табак (для курения и/или 
жевания), употребляющих и не употребляющих алкоголь. При наличии 
подобных аддикций возникают повреждения в системе резистентности 
макроорганизма, в первую очередь антимикробной, что приводит к 
формированию специфической внутренней патологии.
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Курение, изменение резистентности макрорганизма 
и грибы рода Candida

Существует большое количество медицинской 
литературы, сфокусированной на эпидемиологии 
курения, особенностях поведения, аддикциях и пре-
кращении употребления табака. Однако, вопреки 
знаниям об эпидемиологической очевидности глубо-
кого болезнетворного влияния курения на здоровье 
человека, исследования, проливающие свет на по-
нимание механизмов о том, как курение индуцирует 
болезнь, малочисленны. 

То, что курение приводит к изменениям в микробной 
экологии и нарушению защитных, метаболических, ре-
гуляторных свойств микробиоты, неизбежно отражае-
мых на всех процессах, прямо или косвенно связанных 
с функционированием микробиоценозов человека, 
доказано рядом фактов, приведенных ниже. 

Взрослые курящие люди имеют более высокий риск 
развития инфекций дыхательных путей, вызванных 
некоторыми патогенными микроорганизмами, вклю-
чая Streptococcus pneumonia, Neisseria meningitidis, 
Haemophilus influenzae and Legionella pneumophila 
[19, 27, 36, 40, 59]. У курильщиков значительно чаще 
развиваются бронхиты и бактериальные пневмонии 
[6], курение также увеличивает риск развития тубер-
кулеза [30]. В исследованиях I. Brook и A. E. Gober 
[9] было показано, что назофарингеальная микро-
флора курящих людей содержит меньшее число 
нормальных бактерий (таких как α-гемолитический 
и негемолитеческий стрептококки), представителей 
Prevotella и Peptostreptococcus species, что может 
влиять на увеличение колонизации селективными 
патогенами, наример S. pneumoniae, H. influenzae (не 
тип b), Moraxella catarrhalis, Streptococcus pyogenes, 
и большим количеством потенциальных патогенов в 
сравнении с группой некурящих пациентов. Полагают, 
что такое увеличение носительства потенциальных 
патогенов является следствием повышенной адгезии 
оппортунистичеких бактерий к эпителиальным клет-
кам у курящих при низком уровне α-гемолитического 
стрептококка [52]. В некоторых исследованиях было 
показано, что пассивное курение увеличивает риск 
случаев чихания, болей в горле, кашля, покаш-
ливания. У детей, живущих в семьях с курящими 
родителями, чаще выявлялись боли в горле, ассо-
циированные с обсемененностью стрептококками 
группы А [31, 64].

Курение табака увеличивает риск развития бак-
териальных вагинозов, особенно у молодых женщин 
[18, 37]. Специфические, передающиеся половым 
путем заболевания, например хламидиаз и гонорея, 
чаще встречаются у тех, кто курит [34].

Пациенты, которые курят, не только имеют более 
высокий риск развития периодонтитов, но также бо-
лее, чем некурящие, рефрактерны к проводимой тера-
пии данного патологического состояния [42]. Вопреки 
спорным данным, что курение не оказывает влияние 
на поддесневую микрофлору [8], недавно полученные 
результаты исследований с высокой достоверностью 

подтверждают факт, что у курящих пациентов суще-
ствует табако-индуцированная восприимчивость к 
развитию периодонтитов, ассоциированная с изме-
нением микробной композиции в составе комплекса 
периодонтального налета у курящих [13, 44, 58]. 

Отмечено, что у лиц, курящих сигареты, более 
часто выявляются заболевания верхних отделов пище-
варительного тракта, ассоциированные с Helicobacter 
pylori – гастриты и дуоденальные язвы. Это связано, с 
одной стороны, со снижением секреции бикарбонатов 
поджелудочной железой, что стимулирует кислотопро-
дукцию клетками желудка [3, 32], с другой стороны, 
с более высокой инфицированностью данного кон-
тингента пациентов пилорическим геликобактером 
[3, 10, 33]. В некоторых исследованиях сообщалось, 
что курение может способствовать неудачам анти-
геликобактерной терапии [14, 47, 61].

Из факторов патогенеза, ассоциированных с вос-
палительными заболеваниями кишечника, очевидным 
является факт, что курение и изменение интести-
нальной флоры – два фактора риска – могут быть 
взаимосвязаны [12]. У пациентов с болезнью Крона 
курение увеличивает риск рецидива заболевания, 
риск хирургических вмешательств, увеличивается 
необходимость назначения иммуносупрессивной 
терапии пациентам, которые курят, в сравнении с 
некурящими [25].

Несмотря на вышесказанное, в литературе на 
сегодняшний день нет сравнительных данных, объ-
ясняющих, почему употребление табака ведет к 
увеличению риска развития инфекционных болезней 
у курящих.

J. Bagaitkar и D. R. Demuth [5] было высказано 
предположение, что курение сигарет может, теоре-
тически, увеличивать риск инфекции патогенных или 
оппортунистичеких бактерий согласно трем следую-
щим механизмам: 

Индуцирование физиологических и структурных 1.	
изменений у человека. 
Индуцирование изменения вирулентности бак-2.	
терий.
Индуцирование нарушения регуляции иммунных 3.	
функций. 

Эти механизмы не взаимоисключающие, и все три 
могут действовать одновременно. Длительное курение 
табака может прямо изменять бактериальную коло-
низацию, затрудняя клиренс слизистых оболочек [15, 
20], в то время как производимые в этих условиях 
бактериями вещества являются дополнительными 
факторами для дальнейшей адгезии бактериальных 
клеток [17] при конкурентном снижении способности 
фагоцитов определять и разрушать патогенные микро-
организмы, что приводит к развитию инфекционных 
процессов различной локализации [26]. 

Негативное влияние курения на процессы клиренса 
слизистых оболочек может способствовать увеличе-
нию количества адгезированых бактерий; и, возмож-
но, при вазоконстрикции, возникающей вследствие 
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курения, увеличивается чувствительность к бактери-
альной инфекции за счет снижения иммунного ответа 
на экспансию патогенных бактерий. В самом деле, 
многие эффекторные функции профессиональных 
нейтрофилов и антигенпрезентирующих клеток (ней-
трофилов, моноцитов, макрофагов, дендритных кле-
ток) изменяются при курении табака. Так, например, 
у нейтрофилов происходит снижение антимикробной 
активности, касающееся снижения фагоцитоза [60, 
67], генерации окислительного взрыва [15, 41, 55, 
65] и способности к уничтожению специфических 
видов бактерий [55, 65]. В работах R. M. Palmer и 
соавт. [42] было показано, что даже у курящих лиц со 
здоровым периодонтом трансмиграция нейтрофилов 
через периодонтальную микрососудистую систему 
нарушена и замедлена, имеет место супрессия рас-
пространения нейтрофилов, нарушения хемокинеза, 
хемотаксиса и фагоцитоза полиморфно-клеточных 
нейтрофилов в ткани периодонта. A. Güntsch и др. 
[23] выявили, что у курящих пациентов снижается 
жизнеспособность полиморфно-ядерных нейтрофилов 
и их способность к фагоцитозу. При этом имел место 
очевидный дозозависимый эффект – наибольшее 
снижение количества полиморфно-ядерных лейко-
цитов было отмечено у злостных курильщиков (тех, 
которые курят более 15 сигарет в день). В литературе 
также имеются сведения о том, что употребление 
табака снижает общую реактивность за счет сниже-
ния чувствительности (down-regulation) рецепторов, 
распознающих молекулы поверхности патогенных 
микроорганизмов (pathogen recognition receptors), а 
именно Toll-2-рецепторов – триацетил липопептидов, 
распознающих пептидогликан грамположительных 
бактерий [7, 63]. Показано негативное влияние 
курения табака или его компонентов на дендритные 
клетки. Например, экспозиция никотина подавляет 
созревание дендритных клеток, что проявляется в 
снижении экспрессии антигенпрезентируемых и сти-
мулируемых ими молекул – молекул класса II главно-
го комплекса гистосовместимости (трансмембранных 
гетеродимеров), CD80 и CD86, снижении способности 
связывания антигена и снижении продукции противо-
воспалительных цитокинов [39]. В то же время при 
курении увеличивается продукция провоспалительных 
цитокинов – TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8 [17, 23]. Так, 
H. van der Vaart и др. [62] показали, что уровень 
IL-8 увеличивается в слюне курящих уже через три 
часа после курения. У курильщиков при увеличении 
уровня IgE в крови имеет место снижение уровня 
IgG [22, 24, 35, 45, 46]. Возможно, это является 
ключевым механизмом подверженности курильщиков 
бактериальным инфекциям [5]. 

В условиях, когда нормальная микрофлора является 
мишенью негативного влияния фактора курения, из-
менения микробной экологии и нарушения в системе 
иммунной защиты, возникающие у курящих людей, 
способствуют тому, что самые известные оппортунисты 
– грибы рода Candida вначале более плотно заселяют 

открытые системы организма. Затем при определенных 
условиях (генетической предрасположенности к ряду 
заболеваний, наличии сопутствующей патологии) 
микромицеты начинают проявлять патогенные свойства 
на уровне локального биотопа. При наличии иммуно-
супрессии это ведет к микотическим поражениям. 

Курение ассоциируется с различными изменениями 
в ротовой полости, дым сигарет влияет на состав 
слюны, на бактерии полости рта – комменсалы и 
грибы. Особенные изменения касаются грибов рода 
Candida – наиболее часто встречающегося оппор-
тунистического патогена в данном биотопе. Курение 
сигарет ассоциируется с кандидоносительством поло-
сти рта [54, 56]. Интенсивность колонизации грибами 
рода Candida полости рта у курильщиков значительно 
выше, чем у некурящих, – в среднем 52  КОЕ/мл 
слюны против 25 (р = 0,037) [43]. При этом Candida 
albicans является предоминантым патогеном, но грибы 
других видов (С. glabrata, C. tropicalis и некоторые 
другие) могут играть интегральную роль в развитии 
патологических состояний, ассоциированных с кан-
дидозом полости рта [11]. 

В клинике гастроэнтерологии СПб ГМА 
им. И.  И.  Мечникова нами совместно с сотруд-
никами кафедры микробиологии было выполнено 
исследование на предмет выявления грибов рода 
Candida в полости рта 39 здоровых добровольцев. 
Средний возраст обследованных (23,4 ± 5,06) года. 
У всех пациентов не было заболеваний полости рта, 
всем была проведена санация полости в среднем 
за (43  ±  25) дней до начала исследования. Курили 
12 обследованных пациентов, выкуривали менее 5 си-
гарет в сутки – 7, выкуривали от 5 до 10 сигарет в 
день – 5. Пациентам выполняли соскоб с коренного 
зуба тампоном, который помещали в жидкую среду 
Сабуро, инкубировали 48 часов при температуре 
37 °С, после чего проводили посев на плотную сре-
ду Сабуро. При выявлении роста колонии грибов 
идентифицировали до вида с помощью хромогенных 
сред производства HiMedia (Индия) и определяли их 
адгезивные свойства к клеткам буккального эпителия 
по методике А. Г. Бойцова с соавт. [1]. Оценивали 
адгезивную активность грибов Candida spp. на эпите-
лиальных клетках буккального эпителия, определяли 
среднеарифметическое число микроорганизмов на 
поверхности одного эпителиоцита – средний индекс 
адгезии (СИА). Низкой степени адгезии соответство-
вало количество клеток гриба 1–5, средней степени 
6–10, количество клеток гриба 10 и более полагали 
как высокую степень адгезии. При посеве полученного 
материала из полости рта рост грибов был выявлен 
у 14 пациентов обследуемой группы. Среди курящих 
пациентов грибы рода Candida обнаружены в 67 % 
случаев (у 8 пациентов из 12), среди некурящих в 
25 % случаев (у 6 из 24  наблюдаемых). В обеих 
группах обнаружены грибы Candida albicans, роста 
других патогенных грибов получено не было. У ку-
рящих пациентов степень адгезии грибов к клеткам 
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буккального эпителия была высокой, СИА 12,34 
± 3,39, у некурящих пациентов индекс адгезии соот-
ветствовал средним значениям – 7,75 ± 1,78 (t-test 
р = 0,0091). Полученные данные свидетельствуют 
о том, что у курящих пациентов, несмотря на отсут-
ствие патологических изменений ротовой полости, 
адгезивные свойства дрожжевых грибов, основной 
фактор патогенности выше, чем у пациентов, кото-
рые не курят. Данный факт имеет важное значение, 
так как дрожжевые грибы, являясь компонентом 
резидуальной микробной флоры полости рта, также 
ассоциируются с различными формами кандидоза, 
например кандидозным стоматитом, доказано их зна-
чение в развитии периодонтита, участие в патогенезе 
рака полости рта. Курение табака и ношение зубных 
протезов является предрасполагающими факторами 
в развитии срединного ромбовидного глоссита, так 
как у многих этих пациентов выявлен рост грибов 
Candida albicans [4]. 

Грибы рода Candida являются причиной орофа-
рингеального кандидоза, развивающегося при им-
муносупрессивных состояниях и сопровождающегося 
жалобами на дискомфорт в полости рта и глотки, 
жжением слизистой оболочки, появлением фибриноз-
ных налетов и контактной ранимости, иногда дурным 
запахом изо рта. Следует отметить, что увеличение 
частоты кандидоносительства и развития орофарин-
геального кандидоза значительно увеличивается у 
курящих пациентов при ношении зубных протезов и 
пирсинге языка [4, 11, 12, 66]. 

Рак полости рта составляет 2–4 % всех диа-
гностированных раков, ежегодно выявляется 5 000 
новых случаев, из-за поздней диагностики 5-летняя 
выживаемость оставляет 25 %. В большом количестве 
работ курение, наличие кандидоза ротовой полости, 
инфекций полости рта, дефицита железа и фолиевой 
кислоты полагают элементами, способствующими 
развитию рака этой локализации [28]. 

В работе D. Jobst и K. Kraft [29] было показано, 
что курение повышает риск развития не только 
кандидоза полости рта, но и кандидозного дисбио-
за кишечника. Как сообщают авторы, в Германии, 
впрочем как и в других странах, пациенты с не-
специфическими симптомами иногда тестируются на 
наличие дрожжеподобных грибов в пищеварительном 
тракте. В случае обнаружения микромицетов в кале 
они часто получают диагноз «кандида-синдром». 
Последний характеризуется головной болью, сла-
бостью, флатуленцией, повышенным аппетитом в 
отношении сладкого, кожным зудом и некоторыми 
другими неспецифическими симптомами. Авторами 
было рандомизировано 500 пациентов в 12 амбула-
торных клиниках. У отвечающих критериям отбора 
изучали пробы кала, заполнялся вопросник, затем 
изучали детали образа жизни, заболеваемость и на-
личие различных жалоб. Около одной трети из всех 
308 изученных пациентов в кале имели рост грибов 
рода Candida. Наиболее часто было ассоциировано 

с обнаружением грибов рода Candida в кишечнике 
курение: 45 из 78 курильщиков (58 %) и только 68 
некурящих (29 %, р < 0,0001).

Много различных факторов может влиять на раз-
витие бактериальных инфекций, включая возраст, 
социальный и экономический статус, организацию 
ухода за здоровьем, употребление алкоголя, низкую 
физическую активность, сексуальные пристрастия. 
Более того, все существующие в литературе данные 
о болезнях, ассоциированных с курением табака, 
сфокусированы на никотине, в то время как табачный 
дым содержит более 40 тысяч химикатов и смол. 

Употребление алкоголя и грибы рода Candida
Согласно эпидемиологическим данным, хрони-

ческое употребление алкоголя является фактором 
риска возникновения рака верхних отделов пищева-
рительного тракта, включая рак полости рта, глотки, 
гортани, пищевода, а также печени [43]. В то же 
время риск развития рака толстой кишки и молочной 
железы при злоупотреблении алкоголем выражен 
значительно меньше. 

Важным фактором риска развития рака верхних 
отделов пищеварительного тракта являются алкоголь, 
курение и плохая гигиена полости рта. Все это при-
водит к увеличению уровня метаболита этанола аце-
тальдегида, который является канцерогеном. Алкоголь 
сам по себе не является канцерогеном, в то время 
как ацетальдегид – это высокотоксичное, мутагенное 
и канцерогенное соединение, что экспериментально 
доказано на животных моделях и клеточных культурах 
[50]. Метаболизм алкоголя связан с образованием 
ацетальдегида и свободных радикалов. Ацетальдегид – 
канцероген, способный вызывать мутации, повреждать 
ДНК и протеины, вызывать деструкцию фолата и при-
водить к вторичной гиперпролиферации. Ацетальдегид 
продуцируется тканевой алкогольдегидрогеназой, цитох-
ромом P4502E1, а через бактериальный окислительный 
метаболизм – микробиотой верхнего и нижнего отделов 
пищеварительного тракта. Образование и разрушение 
ацетальдегида управляется с участием функционального 
полиморфизма различных генов, кодирующих выработку 
соответствующих энзимов [49]. 

Дым табака содержит большое количество мута-
генных и канцерогенных компонентов, включая по-
лициклические карбогидраты, нитроамины, никотин, 
в то время как алкоголь сам по себе имеет слабый 
канцерогенный потенциал, но его первый метаболит, 
ацетальдегид, является и мутагеном, и канцерогеном, 
устойчиво присоединяясь к ДНК. Очень важен тот 
факт, что курение и прием алкоголя обладают синер-
гическим эффектом при образовании ацетальдегида. 
Курение увеличивает нагрузку ацетальдегидом, возни-
кающую при употреблении алкоголя, а алкоголь уси-
ливает активацию проканцерогенов, присутствующих 
в табачном дыме, за счет возрастания метаболической 
активации через цитохром P450–2E1-зависимую 
микросомальную биотрансформационную систему 
слизистой верхних отделов пищеварительного тракта 
и печени [49, 50, 51]. 
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V. Salaspuro и M. Salaspuro [51] изучалась концен-
трация ацетальдегида в слюне при одновременном 
употреблении алкоголя и курении табака у курящих 
и некурящих добровольцев. Всем обследуемым паци-
ентам ввели перорально 0,8 g/kg массы тела алко-
голя, и были взяты образцы слюны каждые 20  мин 
в течение 160 мин после этого. Уровень ацеталь-
дегида измеряли газохроматографическим методом. 
У курящих концентрация ацетальдегида была в 2 
раза выше, чем у некурящих, сразу после введения 
и в 7 раз выше через 2 часа, что позволило сделать 
заключение о синергетическом эффекте этанола и 
табака в образовании ацетальдегида слюны, который 
является фактором риска канцерогенеза верхних от-
делов желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). 

Ацетальдегид-дериваты и из этанола, и из табака 
действуют в верхних отделах ЖКТ как локальные 
канцерогены, обладая дозозависимым эффектом 
и потенцируя друг друга [49]. Полагают, что про-
тоонкогенные мутации в гастроинтестинальной 
слизистой, которые могут быть связаны с разви-
тием рака, индуцируются при вдыхании табачного 
дыма через формирование неблагоприятных ДНК-
соединений с ацетальдегидом, что увеличивает риск 
развития рака гастроинтестинальной зоны у лиц с 
дефектами ДНК-репаративных процессов и небла-
гоприятным геномом. У индивидуумов с дефектами 
репарации ДНК продукция ацетальдегида может 
увеличиваться, когда они выпивают постоянно. Это 
лица с генетически детерминированной увеличенной 
продукцией фетальдегида вследствие полиморфизма 
алкогольдегидрогеназы и те, у кого имеется сниже-
ние детоксикации ацетальдегида вследствие мутации 
алкогольдегидрогеназы. Избыточный рост бактерий в 
полости и плохая гигиена полости также увеличивают 
уровень ацетальдегида слюны [53].

Микроорганизмы пищеварительного тракта спо-
собны продуцировать ацетальдегид из этанола само-
стоятельно. Такие результаты высокой концентрации 
ацетальдегида были получены при исследовании 
слюны, желудочного сока и содержимого толстой 
кишки после введения алкоголя [50]. 

Алкоголь метаболизируется в ацетальдегид местно 
в ротовой полости микроорганизмами, входящими в 
состав биотопа полости рта. Плохая гигиена, упо-
требление алкоголя и курение модифицируют флору, 
что приводит к увеличению продукции ацетальдегида 
в желудке. V. Golin и др. [21] сравнивали состояние 
орофарингеальной флоры у пациентов, злоупотре-
бляющих алкоголем, и непьющих пациентов. Было 
обследовано 117 человек: 58 пьющих, 59 непьющих. 
Результаты исследования показали, что в составе оро-
фарингеальной микробиоты пьющих людей в 84,5 % 
случаев обнаруживаются анаэробные представители, 
включая Bacteroides spp., Prevotella melaninogenica, 
Fusobacterium spp., Veilonella spp., Peptostreptococcus 
spp., Propionibacterium spp., Bifidobacterium spp. и 
Clostridium spp. против выявления только в 30,5 % 

(p < 0,005) представителей данных семейств у не-
пьющих. Представители Candida spр. присутствовали 
в составе орофарингеальной флоры в 34,5 % случаев 
у сильно пьющих пациентов и в 5,1 % у непьющих 
(p < 0,005). 

Итальянские ученые наблюдали случай госпита-
лизации пациента с жалобами на боли в животе, 
отрыжку, спутанность сознания. Лабораторные 
данные подтвердили наличие этанола в крови, при 
этом пациент категорически отрицал употребление 
алкоголя в прошлом. При исследовании желудочного 
сока и фекалий были выявлены микробиологические 
культуры C. albicans и S. cerevisiae. При расспро-
се было установлено, что дома пациент получал 
амоксициллин с клавулановой кислотой для лечения 
синдрома избыточного бактериального роста, связан-
ного с употреблением в пищу большого количества 
сахара и сахаросодержащих продуктов. Через 24 часа 
после прекращения и антибактериальной терапии, и 
избыточного потребления сахара этанол в крови не 
определялся. Провокационная проба, выполненная у 
данного пациента с амоксициллином, клавулановой 
кислотой и сахаросодержащей диетой, показала по-
вторное появление этанола в крови [57]. 

Выделение алкоголя микробами полости рта 
является главной определяющей увеличения ло-
кальной концентрации ацетальдегида. Дым табака 
содержит ацетальдегид, который в процессе курения 
растворяется в слюне. При проглатывании слюны 
ацетальдегид распределяется из ротовой полости 
в глотку, гортань, пищевод. Многие бактерии и 
грибы, в том числе семейства Candida, способны 
продуцировать ацетальдегид. В результате ис-
следования способности видов грибов семейства 
Candida продуцировать ацетальдегид в условиях 
алкоголизации и гликозолирования in vitro методом 
газохроматографического анализа выявлено, что все 
виды Candida-изолятов, выделенных от здоровых 
лиц, продуцируют значительное количество аце-
тальдегида. Наибольшей способностью производить 
ацетальдегид из алкоголя обладают изоляты видов 
C. tropicalis и наименьшей – C. krusei. Только 
виды изолятов C. glabrata продуцируют значитель-
ное количество ацетальдегида из глюкозы. Это 
подтверждает положение о том, что колонизация 
слизистой видами не-C. albicans species, такими как 
C.  glabrata, способными продуцировать ацеталь-
дегида и из алкоголя, и из глюкозы, может играть 
определенную роль в канцерогенезе [38].

Традиционно Candida spp. отводят роль возбудителя 
инфекционного процесса при иммунодефиците, вызван-
ном, например, специфическим лечением онкологиче-
ского заболевания. Известно, что орофарингеальный 
кандидоз, кандидоз глотки, гортани или пищевода могут 
осложнять течение злокачественных новообразований, 
в частности опухолей верхних отделов пищеваритель-
ного тракта. Но при определенных обстоятельствах, 
особенно в условиях вредоносного действия экзогенных 
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факторов, аддикций, таких как курение и употребление 
алкоголя, данный микроорганизм является непосред-
ственным участником развития и прогрессирования 
патологического процесса. Результаты научных ис-
следований показывают, что при изменении условий 
существования организма, нарушении реактивности 
грибы рода Candida плотно колонизируют слизистые 
оболочки в ожидании благоприятных условий для 
дальнейшего размножения и инвазии. Приведенные 
нами данные свидетельствуют о том, что грибы Candida 
spp., являясь оппортунистической флорой и не вызы-
вая патологических изменений в местах колонизации, 
обладают достаточными патогенным потенциалом, 
реализующимся при нарушении баланса в системе 
защиты организма от внешних факторов. 
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Some questions of candidiasis development were discussed 
in this article from the point of vision of macroorganism 
resistance disorders as a result of pernicious habits. The 
risk of different pathological conditions including upper 
gastrointestinal tract cancer is increased as a consequence of 
excessive Candida spp. proliferation in smoking and alcohol 
drinking patients. 
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