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Резюме

В обзоре рассмотрены эпидемиология, патогенез, факторы риска, классификация, клинические проявления канди-
доза желудочно-кишечного тракта, диагностика и методы терапии
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 Заболеваемость микозами ежегодно растет в свя-
зи с распространением иммунодефицитных со-
стояний. [1] Большинство болезнетворных гри-
бов, в том числе и грибы рода Candida, относится 
к 4 группе патогенности —  условно-патогенным. 
Возбудители кандидоза —  грибы рода Candida: С. 
albicans, С. parapsilosis, С. tropicalis, С. Glabrata, С. 
krusei, принадлежат к отделу Ascomycota, порядку 
Saccharomycetales, семейству Saccharomycetaceae [2]. 
Это дрожжевые грибы, существующие преимуще-
ственно в форме почкующихся клеток, многие виды 
образуют псевдомицелий. С. albicans —  единствен-
ный в роде Candida вид, способный к образованию 
истинного мицелия и хламидоконидий. Виды иден-
тифицируют по спектру усваиваемых (ауксано-
грамма) и сбраживаемых (зимограмма) сахаров [3].

Наиболее распространены в  организме 
C.albicans, которые колонизируют ротовую полость 
и кишечник здровых лиц (100% в 82% соответ-
ственно). Частота встречаемости дрожжеподобных 
грибов рода Candida в тонкой кишке здоровых лиц 
50–54%, в толстой кишке —  55–70%, в фекалиях 
65–70%.[4] К факторам риска развития кандидо-
за желудочно-кишечного тракта относят: острые 
и хронические заболевания слизистой ротовой 
полости, болезни ЖКТ (хронические гастриты, аха-
лазия кардии, ГЭРБ, язвенную болезнь, дивертику-
лярную болезнь, полипы ЖКТ различной локали-
зации, воспалительные заболевания кишечника, 
синдром раздраженного кишечника, хроническая 
травматизация слизистой оболочки ЖКТ). Риски 
развития клинически выраженного кандидоза ас-
социированы с возрастом и максимальны в период 
новорожденности, у беременных, у пожилых.

К развитию кандидоза ЖКТ предрасполагают 
онкологические и гематологические заболевания, 
сахарный диабет, ВИЧ-инфекция, транспланта-
ционные операции, пребывание в палатах интен-
сивной терапии, аллергические реакции, длитель-
ный прием антибиотиков, цитостатиков, гормонов 
и других химиопрепаратов, нарушения питания, 
хроническая алкогольная интоксикация, курение, 
наркомания. [5]

Патогенез кандидоза ЖКТ патологии опре-
деляется соотношением факторов патогенности 
микроорганизма и снижение резистентности ма-
кроорганизма. Выделяют факторы, определяющие 
патогенность С. albicans: изменчивость за счет ге-
нетических и регуляторных механизмов: поли-
морфизм, «феномен переключения»; способность 
к грибковой адгезии: к фибриногену, ламинину, 
фибронектину, системе комплимента. Грибковой 
инвазии способствуют активные протеиназы, 
фосфолипаза, гиалуронидаза, гемолитический 
фактор, благодаря которым грибы проникают 
сквозь защитный гликопротеиновый слой сли-
зистой оболочки ЖКТ [6]. По наличию факторов 
патогенности С. albicans превосходит все прочие 
виды Candida.

Анализ генетических детерминант некоторых 
штаммов C.albicans показал широкую распро-
страненность генов резистентности к препара-
там-антимикотикам FLU1, CDR1, MDR1. [7] Также 
доказано существование 10 генов, секретирующих 
аспартат-протеиназы (SAP1–4, SAP6 7, SAP9–10 

и др.), наличие в тканях субстрата действия кото-
рых во многом определяет «сценарий» прогресси-
рования заболевания.[8]

Неспецифическая резистентность ЖКТ пред-
ставлена в основном иммунной системой, ассоци-
ированной с кишечником. Интраэпителиальные 
лимфоциты, препятствующие проникновению 
Candida через lamina propria и агрегации в пейе-
ровых бляшках, а также В-лимфоциты кишечника, 

—  продуценты секреторных IgA и IgM, которые 
блокируют способность грибов к адгезии, состав-
ляют клеточную часть этой системы.[9] Т-клетки 
вырабатывают интерферон, усиливают фагоцитоз, 
активируют Т-цитотоксические лимфоциты. СD4 
и СD8 участвуют в реакциях местного иммунитета. 
Фагоцитоз (макрофагальный и нейтрофильный) 
препятствует диссеминации кандидоза инфекции. 
Нейтрофилы, благодаря собственной «киллерной» 
субстанции, через специфический механизм запу-
скают активацию комплемента, который усилива-
ет фагоцитоз. [10] У ВИЧ-пациентов и пациентов 
с нейтропенией фагоцитоз подавлен, поэтому мест-
ная грибковая инвазия и ее диссеминация наступа-
ют стремительно. [11] Защитными факторами, пре-
пятствующими проникновению грибов Candida, 
становятся также физиологически протекающие 
процессы в ЖКТ: полноценная регенерация эпи-
телиоцитов, кислотно-ферментативный барьер, 
достаточная перистальтическая активность. [12] 
Значительную роль, снижающую неспецифиче-
скую резистентность, играет длительная кислото-
супрессия в желудке; в этих условиях появляются 
вегетирующие формы Candida активирует пато-
генные свойства, образуется псевдомицелий или 
мицелий, повреждающий слизистую оболочку. 
Лекарственно-индуцированная кислотосупрессия 
характерна для пациентов с ГЭРБ, пищеводом Бар-
рета, для пожилых и полиморбидных пациентов, 
длительно получающих аспирин и НПВП. [13] Для 
ВИЧ-инфицированных также типична гипоацид-
ность; попадающие с пищей грибы Candida могут 
вызывать кандидоз желудка, в то время как у людей 
с неизмененным иммунитетом эта локализация 
встречается редко. [10]

Облигатные представители нормальной микро-
биоты желудочно-кишечного тракта (аэробные 
лактобациллы, анаэробные бифидум-бактерии, 
нормальная кишечная палочка и др.) также игра-
ют защитную роль, снижают способность грибов 
рода Candida к инактивации лизоцима и образова-
нию биопленки. Лактобациллы содержат вещество 
S-PT84, которое приводит к гибели грибов рода 
Candida. [14] Применение антибиотиков, в том чис-
ле в схемах эрадикации H. Pylori, негативно влияет 
на биоценоз, «обнажая» рецепторы для адгезии 
грибов на слизистой оболочке желудка. [15]

Кандидоз ЖКТ характеризуется тем, что пора-
жению подвергается чаще всего многослойный 
плоский эпителий полости рта и пищевода, реже 
однослойный цилиндрический эпителий кишечни-
ка. В «верхних отделах» ЖКТ происходит инвазия 
грибов Candidа, а в «нижних отделах» —  колониза-
ция. При этом в кишечнике, даже на стадии адге-
зии, могут наблюдаться клинические проявления 
неинвазивного кандидоза. [16]
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В клинической практике оптимальной является 
классификация кандидоза по локализации и уров-
ню(глубине) поражения. [4] Кандидоз ЖКТ относят 
к глубоким микозам и выделяют перечисленные 
ниже локализации.
I.  Орофарингеальный кандидоз:

• кандидоз полости рта у новорожденных;
• псевдомембранозный кандидоз;
• атрофический кандидоз полости рта (чаще 

у пожилых);
• эритематозный кандидоз (новая форма);
• срединный ромбовидный глоссит;
• лейкоплакия, ассоциированная с кандидозом;
• ангулярный кандидозный хейлит;
• кандидозный гингивит (изолированно встре-

чается редко).
II. Кандидозный эзофагит:

• без эрозий;
• с эрозиями.

III. Кандидоз желудка:
• эрозивно-фибринозный грибковый гастрит 

(диффузный);
• вторичный кандидоз на фоне язвенной бо-

лезни.
IV. Кандидоз кишечника:

• псевдомембранозный колит;
• коллагеновый колит;
• лимфоцитарный колит;

V. Кандидозный проктосигмоидит;
VI. Перианальный кандидоз;
VII. Секреторная диарея, ассоциированная с кан-
дидозом.

Клинические проявления кандидоза ЖКТ 
зависят от локализации процесса.

Кандидозный стоматит новорожденных —  рас-
пространенное заболевание. В первые дни после 
рождения слизистые оболочки ребенка устойчи-
вы к грибам. Однако постепенно недостаточная 
секреция IgA и снижение антимикробного имму-
нитета, переданного от матери, приводят к высо-
кой заболеваемости детей первых месяцев жизни. 
Патогномоничный синдром —  белые творожистые 
налеты на слизистой полости рта. [17] У взрослых 
наиболее часто кандидоз ротовой полости ассоции-
рован с хроническим пародондитом. В 69% случаев 
в пародонтальных карманах персистируют грибы 
вида C. albicans. [18] Хронический кандидозный па-
родонтит, ассоциированный с Candida spp, разви-
вается на фоне хронических заболеваний органов 
пищеварения, ЛОР-органов или бронхолегочной 
патологии, требующей приема ингаляционных 
глюкокортикостероидов, и чаще у курящих паци-
ентов. Клинические проявления кандида-ассоци-
ированного пародонтита неспецифичны: сухость 
во рту, зуд, кровоточивость десен, патологическая 
подвижность зубов. [19] Кандидоз полости рта ас-
социирован также с ношением протезов: большое 
количество грибов скапливается в щечных склад-
ках на фоне хронического точечного воспаления 
слизистой; инвазия, как правило, отсутствует. Хро-
нический пародонтит, ассоциированный с Candida 
spp., характеризуется глубокими нарушениями 
местной иммунной защиты десны, дисбалансом 
цитокинов в ротовой жидкости.[20]

Кандидоз пищевода встречается у 1–2% паци-
ентов общетерапевтического профиля, у 5–10% 
пациентов с сахарным диабетом 1 типа, у 15–30% 
пациентов с ВИЧ в стадии СПИД. [21] Экспер-
тами ВОЗ кандидоз пищевода внесен в перечень 
ВИЧ-индикаторных заболеваний. [22] Часто кан-
дидоз протекает латентно, выявляется случайно 
при «сплошных» исследованиях населения. Ино-
гда пациенты отмечают боль и дискомфорт при 
прохождении твердой и жидкой пищи, дисфагию, 
гиперсаливацию. Согласно опубликованным ис-
следованиям выявлены изменения местного им-
мунитета и общего иммунного статуса у пациентов 
с рецидивирующим кандидозом пищевода. [23] 
Эндоскопические признаки кандидоза пищевода 
условно можно разделить на катаральный, фи-
бринозный и фибринозно-эрозивный эзофагит. 
Катаральный эзофагит обнаруживается наиболее 
часто и характеризуется диффузной гипереми-
ей различной степени (от слабовыраженной до 
яркой), умеренным отеком слизистой оболочки 
пищевода. Характерна контактная кровоточивость 
с образованием нежного, белесоватого «паутино-
образного» налета. Фибринозный (псевдомембра-
нозный) эзофагит протекает с бело-серыми или 
бело-желтыми рыхлыми налетами в виде округлых 
бляшек диаметром от 1 до 5 мм, выступающих над 
гиперемированной и отечной слизистой. Типична 
контактная ранимость и гиперемия слизистой обо-
лочки. Фибринозно-эрозивный эзофагит проте-
кает с образованием грязно-серых «бахромчатых» 
налетов в виде «лент», расположенных на гребне 
продольных складок пищевода. При инструмен-
тальном отделении налетов обнажается эрозиро-
ванная слизистая оболочка. Эрозии могут быть 
округлой или линейной формы, размерами от 0,1 
до 0,4 см. Слизистая оболочка пищевода крайне 
ранима, отечна и гиперемирована. Выраженные 
изменения слизистой оболочки иногда препят-
ствуют полноценному эндоскопическому осмотру 
пищевода в связи с риском кровотечения, болями 
и беспокойством пациента. Нередко определяют 
стеноз пищевода, вызванный отеком. [24]

Показаниями для целенаправленной диагности-
ки кандидоза пищевода являются: принадлежность 
пациента к группе риска, симптомы эзофагита, 
верифицированный кандидоз других локализаций 
(например, орофарингеальный, урогенитальный, 
диссеминированный).

Кандидоз пищевода, даже протекающий суб-
клинически, опасен своими осложнениями: стрик-
турой, кровотечением, перфорацией и диссеми-
нацией. Стриктуры пищевода отмечают у 8–9% 
пациентов с кандидозным эзофагитом. Чаще они 
локализованы в верхней или средней трети груд-
ного отдела пищевода и вызывают перманентную 
дисфагию, одинофагию. [25] Частым осложнением 
кандидоза является кровотечение. Такое оккульт-
ное кровотечение приводит к хронической анемии. 
При фоновой цитопении кровотечение может раз-
виваться стремительно (нередко наблюдается рвота 
алой кровью и псевдомембранозными массами) 
и приводить к геморрагическому шоку.

Кандидоз желудка возникает вторично на фоне 
длительного лечения ГЭРБ и язвенной болезни. 
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В биоптатах гастродуоденальных язв в 17–30% 
случаев находят дрожжеподобные грибы. [4] Для 
данной локализации характерны чувство тяжести 
и переполнения в подложечной области, приступо-
образные или постоянные боли в животе, тошнота, 
изжога после еды; отрыжка, после еды или натощак; 
повторная рвота, сначала содержимым желудка 
с кислым запахом и вкусом, затем слизью, иногда 
зеленоватой или желтой, горькой на вкус (желчь), 
возможно появление в рвотных массах прожилок 
алой крови. Типична гиперсальвация; иногда паци-
ентов беспокоит сухость во рту (после нескольких 
приступов рвоты из-за обезвоживания). Общая 
симптоматика включает выраженную общую сла-
бость, головокружение, головную боль, потливость, 
повышение температуры, снижение артериального 
давления, тахикардию.

Длительная секретолитическая терапия способ-
ствует колонизации грибов на слизистой, с после-
дующей инвазией, особенно в зонах дефекта (язвы, 
эрозии), что замедляет репарацию, способствует 
появлению упорного болевого синдрома, иногда 
отмечается кровоточивость язвы. Критериями 
кандидоза желудка являются признаки фибриноз-
но- эрозивного гастрита, при фокальном кандидо-
зе определяется язва желудка больших размеров, 
склонная к кровотечению, рефрактерная к тради-
ционному лечению. [26] Главным диагностическим 
инструментом остается морфологическое опреде-
ление грибов Candida в тканях, взятых с края язвы 
желудка. [27]

Кандидозное поражение кишечника в зависимо-
сти от уровня поражения клинически проявляется 
различными симптомами. [1]

Для диффузного инвазивного кандидоза ки-
шечника типичны боли спастического характера, 
метеоризм, патологических примеси в стуле (кровь 
и слизь); нередко имеются признаки системного 
кандидоза с поражением слизистых оболочек по-
лости рта, гениталий. При инвазивном кандидозе 
прямой кишки могут отмечаться боли, тенезмы, 
патологические примеси в кале. В ряде случаев 
этому сопутствуют явления перианального кан-
дидодерматита. При эндоскопическом исследо-
вании выявляются изменения по типу фибриноз-
но-язвенного колита.

Для неинвазивного кандидоза кишечника 
характерны неоформленный стул, метеоризм, 
дискомфорт в животе, с положительной клини-
ко-лабораторной динамикой при лечении антими-
котическими препаратами.

Кандидоз кишечника нередко сопровождается 
субфебрильной температурой.

Среди осложнений данной локализации кан-
дидоза выделяют кишечную перфорацию, пене-
трацию язв в окружающие органы, кровотечения, 
генерализации с поражением паренхиматозных 
органов и развитием грибкового сепсиса. [28] Гриб-
ковому поражению паренхиматозных органов (пе-
чень, поджелудочная железа и др.) часто сопут-
ствует нейтропения (менее 500 нейтрофилов в мм3 
крови), которая типична для IV стадии ВИЧ-ин-
фекции. Кандидозу билиарной системы способ-
ствуют фоновые и предшествующие лямблиоз, 
описторхоз и другие гельминтозы протозоозы. [10]

Анализ факторов риска, патогномоничных кли-
нических и эндоскопических симптомов играют 
важную роль в своевременной диагностике забо-
левания.

Этиологическая диагностика кандидоза предпо-
лагает выделение главного (более 80% всех случаев) 
возбудителя —  С. albicans. С этой целью проводят 
проростковую пробу, выявляющую способность 
С. albicans образовывать зачатки истинных гиф 
на среде с сывороткой в течение 3 часов, а также 
тесты быстрой идентификации методом иммуно-
ферментного сенсора. [29] Идентификация других 
видов грибов ведется преимущественно по спектру 
усваиваемых сахаров с применением специальных 
тест-систем. [30]

Лабораторное подтверждение грибкового забо-
левания ЖКТ проводится при микроскопии и/или 
культуральном исследовании смывов со слизистых 
оболочек полости рта и пищевода, содержимого 
желудка и кишечника, патологических «пленок», 
а также в стерильных жидкостях (спинномозго-
вой, лаважной, перитонеальной). Высоко инфор-
мативно обнаружение грибов морфологическим 
методом при кишечном кандидозе (нередко по типу 
гранулем с некрозом). Выделение Candida из крови 
позволяет поставить диагноз генерализованного 
кандидоза только в сочетании с соответствующей 
клинической симптоматикой. При этом особенно 
информативно повторное обнаружение Candida 
в крови. [28] Количественная оценка инвазии 
в биосубстратах должна проводиться в сопостав-
лении с клинической симптоматикой, с учетом 
наличия фоновых заболеваний, микст-инфекции 
(обнаружение единичных колоний C. albicans у им-
мунокомпетентных лиц не является абсолютным 
диагностическим тестом). Культуральное исследо-
вание биоматериалов с определением вида возбу-
дителя становится необходимым при рецидиви-
рующем течении кандидоза, при резистентности 
к антимикотической терапии. [31]

В кале определяют количество колоний; диагно-
стически значимый показатель —  105 КОЕ и более. 
[32] Эти показатели снижены у иммуносупрессиро-
ванных лиц, при нейтропении у больных СПИДом, 
у пациентов в отделениях интенсивной терапии. 
При неинвазивном кишечном кандидозе в качестве 
стандарта диагностики используются следующий 
критерий: определяют рост свыше 1000 КОЕ/г 
Candida spp. при посеве кишечного содержимого, 
взятого в стерильных условиях, в сочетании с яв-
лениями кишечной диспепсии и положительной 
клинико-лабораторной динамикой при лечении 
антимикотическими препаратами. [10]

Гистологическое (окраска по Гомори–Грокко-
ту, ШИК-реакция) и цитологическое (окраска по 
Романовскому–Гимзе) исследования биоптатов 
позволяют обнаружить тканевые формы грибов. 
Мицелий и псевдомицелий —  подтверждение 
инвазивной формы грибковой инфекции ЖКТ. 
Обнаружение псевдомицелия является «золотым 
стандартом» диагностики кандидоза слизистых 
оболочек (мазки-отпечатки слизистой оболочки 
или мазки-отпечатки из дна язвы). [33]

Иммунологическая диагностика при диссеми-
нированном кандидозе включает определение 
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маннанового антигена в крови (латекс-агглюти-
нация). В последние годы в диагностике глубокого 
кандидоза используется также газожидкостная 
хроматография, определяющая компоненты кле-
точной стенки грибов D-маннозу и арабинитол. 
[29] Полимеразная цепная реакция (ПЦР) имеет 
применение в диагностике глубоких форм микоза. 
При кандидозе пищевода и кишечника данные 
методы пока не достигли необходимой точности. 
При кандидозе кишечника они используются, как 
правило, для выявления пациентов с вероятными 
инвазивными микозами. Перспективными яв-
ляются иммуноферментный анализ фекальных 
антигенов, ПЦР и генетическое тестирование.

Эндоскопическое исследование для выявле-
ния кандидозного поражения пищевода показано 
в случаях, когда пациент входит в группу риска, 
имеются клинические признаки эзофагита или 
диагностирован доказанный кандидоз другой ло-
кализации. [34] При эзофагогастродуоденоскопии 
обращают внимание на гиперемию и изъязвле-
ния слизистой, наличие белых налетов и «пле-
нок», скопление слизи, сужение просвета пище-
вода. При этом обязателен забор материала для 
этиологической диагностики. Информативность 
исследования налетов выше, чем биоптатов (95% 
по сравнению с 39%). [11] Информативны также 
видеоэндоскопические исследования с высоким 
разрешением. Эндоскопическая спектроскопия 
и флюоресцентная эндоскопия позволяют чет-
ко разграничить неизмененные и патологические 
участки слизистой. [35]

Однако инвазивные манипуляции при воспа-
ленной слизистой ЖКТ могут способствовать гриб-
ковой и бактериальной диссеминации, а иногда 
приводить к перфорации полого органа. Эндо-
скопическая ультрасонография с допплеровским 
картированием, контрастным усилением тканевых 
и сосудистых структур позволяет детально диффе-
ренцировать все слои стенки пищеварительного 
тракта. Из перспективных неинвазивных методов 
можно выделить виртуальную эндоскопию, по-
зволяющую получить трехмерное изображение, 
и магнитно-резонансное исследование.

Колоноскопия используется для диагностики 
кандидоза кишечника.

Дифференциальная диагностика при кандидозе 
ЖКТ широка. Чаще всего необходимо проводить 
дифференциальный диагноз кандидоза пищевода 
с ГЭРБ. [36] Ведущими методами в дифференци-
альной диагностике данных заболеваний являются 
микробиологические исследования с выявлением 
и культивированием возбудителя. Также важны 
морфологические критерии. При ГЭРБ, в отличие 
от кандидоза пищевода, при морфологическом 
исследовании выявляют утолщение пласта, бал-
лонную дистрофию клеток эпителия, акантолити-
ческие разрастания эпителия, увеличение длины 
соединительнотканных сосочков.

Кандидоз пищевода также необходимо диффе-
ренцировать с пищеводом Баррета. [37] Основным 
методом для дифференциации этих двух патоло-
гических процессов является эзофагобиопсия. Для 
пищевода Баррета характерно выявление при мор-
фологическом исследовании длинных и коротких 

«языков» тонкокишечной метаплазии в дисталь-
ных отделах пищевода. [38]

Кандидоз пищевода дифференцируют также 
с красным плоским лишаем. Эндоскопические 
признаки данного процесса следующие: акантоз, 
умеренный гиперкератоз, неравномерное утолще-
ние слизистой. В сосочковом слое собственной пла-
стинки слизистой —  воспалительный инфильтрат, 
состоящий из лимфоцитов. Для герпетического 
поражения пищевода, с которым также прово-
дят дифференциальную диагностику, характерно 
внутриэпителиальное образование пузыря в ре-
зультате акантолиза в нижних отделах шиповатого 
слоя. Поверхность после разрыва пузыря выстлана 
преимущественно клетками Тцанка. [33]

Методом выбора в дифференциальной диагно-
стике кандидоза желудка и гастрита другой эти-
ологии является гистологическое исследование 
гастробиоптатов, а также микроскопия для выяв-
ления возможного возбудителя. [39]

Дифференциальную диагностику кишечного 
кандидоза чаще всего проводят с псевдомембрано-
зным колитом, вызываемым Clostridium diffi  cile, на 
фоне длительного приема антибиотиков и других 
препаратов, способствующих нарушению микро-
биоценоза кишечника. Clostridium diffi  cile выра-
батывают два вида токсинов —  А и В с высокой 
цитотоксичной активностью, которые и являются 
основными этиологическими факторами болезни. 
[40] Псевдомембранозный колит протекает с боля-
ми в животе, метеоризмом, жидким частым стулом 
с примесью слизи, кровь в кале не характерна. Ди-
агностический признак патологии —  выявление 
клостридиальных токсинов в кале. При эндоско-
пии также имеются патогномоничные симптомы: 
фибринозные бляшки желтовато-белого цвета, 
покрывающие язвы кишечника; бляшки могут 
сливаться, образуя псевдомембранозные поля.

Лечение кандидоза ЖКТ должно быть комплекс-
ным. Из немедикаментозных методов рекоменду-
ется рациональное питание и отказ от вредных 
привычек. Назначаются средства, направленные на 
устранение факторов риска кандидоза, проводится 
лечение фоновых и сопутствующих заболеваний.

Этиотропными являются противогрибковые 
препараты: полиеновые антимикотики и триазолы. 
Полиены представлены в основном инъекцион-
ными формами, к ним относят следующие пре-
параты: амфотерицин В (амфоглюкамин), липид-
ный комплекс АмфоВ (амфолип), липосомальный 
Амфо В (амбизом), коллоидная дисперсия Амфо 
В (амфоцил). Также к этой группе антимикотиков 
относят нистатин, леворин и натамицин (Пима-
фуцин) представленные таблетированными фор-
мами и суппозиториями. [41] При пероральном 
приеме препараты плохо всасываются, поэтому 
для лечение глубоких и диссеминированных форм 
кандидоза не эффективны, однако являются препа-
ратами выбора для лечения кандидоза кишечника. 
В последнее время разработаны новые малотоксич-
ные липосомальные формы полиеновых антибио-
тиков для внутривенного введения —  липосомаль-
ный амфотерицин В («амбизом»), липосомальный 
нистатин («ниотран»). [42]
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Другая группа препаратов —  триазолы, сре-
ди которых наиболее популярны в клинической 
практике флуконазол (дифлюкан), итраконазол 
(орунгал), кетоконазол (низорал), вориконазол 
(вифенд), изавуконазол, позаконазол (ноксафил). 
На стадии клинических испытаний находятся ра-
вуконазол, альбаконазол. Разные виды Candida 
чувствительны неодинаково. С. krusei, С. glabrata 
исходно устойчивы к флуконазолу. При ВИЧ-ин-
фекции у С. albicans развивается приобретенная 
устойчивость к флуконазолу. [43]

Новой группой противогрибковых препаратов 
являются эхинокандины, первый антимикотик из 
этой группы —  капсофунгин. На стадии клиниче-
ских испытаний выявлена его высокая эффектив-
ность в лечении микозов, в том числе инвазивного 
кандидоза. [44]

В стадии разработки находятся препараты хито-
занового ряда: хитозан и его производные —  био-
генные полимеры, получаемые из хитина методом 
щелочного дезацетилирования и состоящие из 
остатков глюкозамина и ацетилглюкозамина. Пре-
параты данной группы демонстрируют в клиниче-
ских исследованиях высокую эффективность в от-
ношение грибов рода Candida. В субингибирующих 
концентрациях данные препараты подавляют об-
разование грибом мицелиальных структур. [45]

Антигрибковой активностью против флукона-
зол-устойчивых штаммов Candida albicans, Candida 
glabrata, Candida krusei, Candida parapsilosis 
и Candida tropicalis обладает лактоферрин (в ком-
плексе с флуконазолом). Также к этой группе можно 
отнести погостон (РО), который является изолятом 
Pogostemon cablin (Blanco) Benth (находится в ста-
дии клинических испытаний). [46].

Препаратом выбора для лечения кандидоза 
пищевода является флуконазол 100–200 мг/сут, 
назначаемый перорально или внутривенно в те-
чение 2–4 нед. Как средство лечения этот препа-
рат превосходит по эффективности кетоконазол, 
итраконазол в капсулах из-за непостоянной абсор-
бции последних. [24] По данным ряда исследова-
ний, изавуконазол по эффективности не уступает 
флуконазолу. [47] Применение нерезорбируемых 
антимикотиков неэффективно. Лишь в случаях 
непереносимости флуконазола или резистентно-
сти возбудителя (чаще это C. krusei, C. glabrata, 
C. pseudotropicalis) назначают препараты второй 
линии. К ним относятся: итраконазол в растворе 
для перорального применения 200–400 мг/сут; 

кетоконазол 200–400 мг/сут; амфотерицин В 0,3–
0,7 мг/кг/сут; каспофунгин внутривенно 70 мг/сут 
в первый день, а затем 50 мг/сут внутривенно в одно 
введение; вориконазол внутривенно 6 мг/кг/сут 
каждые 12 часов в первый день, а затем 4 мг/кг/
сут каждые 12 часов; 6)позаконазол по 400 мг (10 
мл суспензии) 2 раза в день внутрь во время еды. 
У больных с выраженной одинодисфагией исполь-
зуется парентеральная терапия.

Препаратом выбора при диффузном и фокаль-
ном кандидозе желудка остается флюконазол в дозе 
200 мг/сут на 10–14 дней.

Лечение кандидоза кишечника проводится не-
адсорбирующимися антимикотиками: леворин, 
нистатин и натамицин (Пимафуцин). Среди неже-
лательных эффектов терапии —  диспепсические 
явления, аллергия, токсический гепатит. К ната-
мицину чувствительны большинство патогенных 
дрожжевых грибов, в наибольшей степени Candida 
albicans. Пимафуцин обладает более высокой эф-
фективностью по сравнению с нистатином. Слу-
чаев резистентности к натамицину в клинической 
практике не встречалось; при многократном при-
менении этого препарата минимальная подавля-
ющая концентрация его в отношении C.albicans 
не меняется. Пимафуцин в таблетках действует 
только в просвете кишечника, практически не вса-
сывается из желудочно-кишечного тракта. Лечение 
кишечного кандидоза проводят нистатином или 
натамицином в дозе 200–400 мг в сутки, курс 7–10 
дней. [28] При системном кандидозе эти препараты 
используются в той же дозе при одновременном 
назначении местнодействующего противогриб-
кового средства. В тяжелых случаях к комплекс-
ной терапии добавляются препараты с системным 
действием.

Основным в профилактике кандидоза органов 
ЖКТ является назначение средств, направлен-
ных на устранение факторов, предрасполагающих 
к развитию кандидоза, проводится лечение фоно-
вых и сопутствующих заболеваний. Для профи-
лактики у пациентов из групп риска используются 
антимикотические средства: флуконазол в дозе 
100 мг в сутки или 200 мг еженедельно. Продолжи-
тельность терапии индивидуальна.

Таким образом, в условиях пандемии дермато- 
и глубоких микозов необходимо уже на доклини-
ческом этапе выявлять заболевание и персонифи-
цировать лечение пациентов.
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