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Кандидоз, как правило, развивается у иммунокомпро-
метированных больных. В иммунной защите организма 
ведущее значение принадлежит клеточному иммуните
ту. Он способствует локализации инфекции, активации 
других факторов резистентности и уничтожению воз
будителя. При этом основную протективную функцию 
выполняют Т-лимфоциты - эффекторы замедленной 
гиперчувствительности CD8+ и Т-клетки CD4+ 1 типа. 
Гуморальный иммунный ответ к Candida spp. имеет свои 
особенности, связанные со строением грибов и их широ
ким распространением в окружающей среде. Несостоя
тельность супрессорной функции иммунной системы мо
жет способствовать развитию иммунопатологических 
реакций. 
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Candidosis, as a rool, is diveloped in patients with im-
munedefi ciency. Cell immunity has a main role in immune pro
tection to Candida spp. It contributes to localization of infec
tion, to activation of another resistance’s factors of an organism 
and to elimination of fungi. T-lymphocytes CD8+-eff ectors of 
delay hypersensitivity and Т-lymphocytes CD4+ of 1 type inci
dentally play the most important protective function. Humoral 
immunity to Candida spp. has special features connected with 
the fungal structure and their distribution in nature. Disorders 
of suppressor function of an immune system may lead to devel
opment of immunopathological reactions. 
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Известна важнейшая роль неспецифических фак
торов, в частности, фагоцитарной системы в резис
тентности организма к Candida spp. Вместе с тем, 
недостаточно эффективная элиминация гриба на 
ранних этапах инфицирования включает иммунные 
механизмы защиты, также оказывающие важную 
протективную функцию. При заражении мышей Can
dida albicans у животных, предварительно иммуни
зированных сублетальной дозой того же гриба, об-
семененность органов патогеном (количество клеток 
в пораженных органах) и летальность существенно 
ниже, чем у неиммунизированных мышей [1, 2]. 

Среди иммунных механизмов наиболее важную 
роль в защите от грибов рода Candida имеет кле
точное звено иммунитета. Введение антисыворотки 
против тимоцитов более чем в 2 раза увеличивает ле
тальность мышей при экспериментальной кандидо-
инфекции. Имеются данные о том, что адаптивный 
перенос Т-лимфоцитов (Тл), сенсибилизированных 
к C. albicans, защищает линейных мышей от канди-
доинфекции [3]. У людей врожденная или приобре
тенная патология вилочковой железы, как правило, 
сопровождается наиболее тяжелыми формами кан-
дидоза. 

Грибы рода Candida относят к полноценным Т-за-
висимым антигенам. Рядом исследователей получе
но более сотни разных фракций из клеток C. albicans. 
Наиболее активными стимуляторами клеточного 
иммунитета считают белки Candida, гуморального 
— маннанпротеины клеточной стенки [4]. 

На развитие клеточной иммунной реакции су
щественное влияние оказывает способ инфициро
вания грибом. В экспериментах на мышах показано, 
что подкожное введение жизнеспособной культуры 
C. albicans индуцирует развитие выраженной ре
акции гиперчувствительности замедленного типа 
(ГЗТ), а период полной элиминации возбудителя из 
организма совпадает со временем максимального 
развития клеточной реакции. При этом первичная 
реакция замедленного типа к Candida развивает
ся на 4 сутки после введения антигена, достигает 
максимума на 28 сутки с дальнейшим постепенным 
снижением интенсивности реакции до 75 дня (срок 
наблюдения). Вторичный клеточный иммунный 
ответ выявляют уже через 24–48 часов. Напротив, 
внутривенное введение мышам C. albicans вызывает 
лишь слабо выраженную ГЗТ и не облегчает течение 
системной кандидоинфекции. У людей не возникает 
стойкого имунитета к Candida spp. Выделяют два 
основных пути разрушения антигена гриба при ГЗТ: 
1 — уничтожение клеток, инфицированных грибом, 
с непосредственным участием Тл CD8+, которые 
распознают на пораженных клетках антигены воз
будителя в комплексе с антигенами MHC (главного 
комплекса гистосовместимости) I типа и выбрасы
вают гранулы, содержащие цитотоксические белки 
(перфорин, гранзим и пр.), которые нарушают целос
тность клеточной стенки и индуцируют гибель пора
женной клетки; 2 — активация макрофагов клетка-
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ми Т-хелперами (Тх) 1 типа CD4+ при участии IL-2, 
INF-γ, что усиливает гибель грибов в фаголизосоме 
макрофага [5]. 

Особо важное значение в иммунной защите от 
кандидоза придают Тл CD8+-эффекторам ГЗТ. Пос
ле истощения этой субпопуляции Тл обнаруживают 
более значительную чувствительность животных к 
системной кандидоинфекции, чем при истощении 
клеток CD4+; вместе с тем, с генетически обуслов
ленными особенностями функционирования Тл 
CD4+ связывают различную восприимчивость к эк
спериментальному кандидозу мышей линий BALB/c 
(высокоустойчивых) и CBA/CaH (низкоустойчивых) 
[1]. У людей известна взаимосвязь развития канди-
доинфекции с выраженностью снижения CD4+ Tл 
при синдроме приобретенного иммунодефицита 
(СПИД) [6]. Описаны случаи кандидоинфеции на 
фоне идиопатической Т-лимфоцитопении, характе
ризующейся избирательным снижением количества 
CD4+ Tл до уровня ниже, чем 20% от общего числа 
Т-клеток [7, 8]. 

Среди субпопуляций Тл CD4+ защитную роль при 
кандидозе играют Т-хелперы (Тх) 1 типа, в то время 
как активация Тх2 оказывает, обычно, негативное 
влияние на течение инфекции. Так, введение мышам 
глицирризина (ГР-мыши), приводящее к супрессии 
синтеза цитокинов 2 типа, значительно увеличивает 
выживаемость животных при системном кандидозе. 
Инокуляция мышам T6S-клеток (клона Тл 2 типа) 
отменяет устойчивость ГР-мышей к Candida. Резис
тентность к C. albicans может быть вызвана инъек
цией животным моноклональных антител против 
цитокинов 2 типа (IL-4, IL-10) [5]. У 46 – 81% больных 
с постоянной кандидурией (с кандидемией и без нее) 
отмечено повышение концентрации IL-4 и IL-10 в 
сыворотке крови [9]. 

Значимость клеточного иммунитета в защите от
дельных органов и систем от Candida spp. не одина
кова. Системная реакция способствует локализации 
инфекции, но не обеспечивает в достаточной мере 
защиту центральной нервной системы и слизистых 
оболочек. При экспериментальном диссеминирован-
ном кандидозе у мышей, иммунизированных C. albi-
cans, Т-клетки появляются в мозговой ткани позже и 
в меньшем количестве, а процесс элиминации гриба 
в 2,5 раза дольше, по сравнению с печенью. При ис
тощении Тл CD4+ и CD8+ снижается скорость очи
щения печени, но это не влияет на обсемененность 
грибом ткани мозга [2]. 

При естественных путях заражения на ранних 
этапах инфицирования важную защитную функцию 
выполняют местные Тл. Мыши с отсутствием Тл γ/δ 
(расположенных в коже и слизистых оболочках и спо
собных распознавать антиген без предварительного 
процессинга и презентации антиген-представляю-
щими клетками) весьма восприимчивы к диссемини-
рованному кандидозу эндогенного происхождения, 
в то время как недостаточность Т-клеток, имеющих 
α/β-цепи (Тл участников системной Т-клеточной 

реакции), увеличивает чувствительность животных 
к инфекции, вызванной внутривенным заражением 
С. albicans [10]. 

В различной устойчивости отдельных органов к 
Candida важное значение придают особенностям ре
акции полиморфноядерных лейкоцитов (нейтрофи-
лов) (ПЯЛ). У мышей BALB/C в органах, устойчивых 
к инфицированию (легкие, селезенка), обнаружена 
ранняя (в первые 1–8 ч после заражения) и поздняя 
(через 24 — 48 ч) активация нейтрофилов-κβ. В вос
приимчивых органах (почки) ранней активации ней-
трофилов не отмечено. Одной из ключевых молекул 
вовлечения в раннюю активацию нейтрофилов-кβ 
является PAF (фактор, активирующий тромбоциты). 
Введение мышам перед инфицированием грибом 
C. albicans антагониста PAF уменьшало раннюю ак
тивацию нейтрофилов (ПЯЛ), что сопровождалось 
значительной обсемененностью легких и селезенки 
C. albicans. Напротив, инъекция животным PAF пе
ред заражением вызывала активацию нейтрофилов 
раннего действия и значительно снижала поражение 
почек грибом. Во всех исследованных органах кине
тика активации нейтрофилов коррелировала с уров
нем экспрессии мРНК провоспалительного цитоки-
на TNF-α (фактора некроза опухоли), принимающего 
участие в стимуляции развития иммунного ответа по 
Т-х пути 1 типа [11]. 

Нарушения со стороны клеточного звена имму
нитета встречаются при различных формах канди-
доинфекции [12–15]. 

Мы наблюдали взаимосвязь развития клеточной 
реакции с длительностью течения и распространен
ностью патологического процесса. Среди больных 
различными формами кандидоза (острый и хрони
ческий кандидозный вульвовагинит, кандидоз же
лудочно-кишечного тракта, сочетанный кандидоз 
желудочно-кишечного тракта и гениталий) наиболее 
часто – в 48,6% случаев – положительные клеточные 
реакции к антигену Candida имели место при кан-
дидозным вульвовагините с длительностью течения 
заболевания до 3-х лет, реже (в 33,8% случаев) – у 
женщин с более продолжительным течением забо
левания. При сочетанном кандидозе желудочно-ки
шечного тракта и гениталий позитивные реакции 
выявляли лишь у 11,7% пациенток. 

С особым постоянством дефекты Т-клеточного 
иммунитета отмечают при наиболее тяжелой форме 
хронической кандидоинфекции – хроническом кан-
дидозе кожи и слизистых оболочек (ХККС) [16–18]. 
Для развития ГЗТ к Candida предпринимали попыт
ки использовать фактор переноса. Он обладает спо
собностью стимулировать синтез поверхностных ре
цепторов «узкой специфичности» на Т-лимфоцитах 
и восстанавливать их функциональную активность в 
отношении специфического антигена. В эксперимен
тах на животных (морских свинках, мышах) этот про
теин, как правило, ингибировал миграцию лейкоци
тов in vitro и стимулировал развитие ГЗТ к антигену 
гриба [19]. Применение фактора переноса в терапии 
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больных ХККС в ряде случаев также способствовало 
улучшению клинического течения заболевания и уд-
линнению сроков ремиссии, однако, у большинства 
пациентов лечение оказывалось не эффективным, 
что отражает неоднозначность механизмов развития 
иммуносупрессии при кандидозе. 

По данным разных авторов, недостаточность 
Т-клеточного иммунитета может быть обусловлена 
преимущественно снижением экспрессии рецепто
ров Т-лимфоцитов (Тл), повышенным апоптозом 
последних, нарушением синтеза цитокинов, имму-
номодулирующими свойствами Candida, а также со
четанием этих факторов. 

Снижение количества лимфоцитов, экспрессиру-
ющих Е-рецепторы (CD2 – гликопротеиновые моле
кулы, характеризующие зрелость Т-клеток и прини
мающие участие в их активации), выявлено у боль
шинства обследованных больных ХККС. 

Известно, что регуляция функциональной кле
точной активности, в том числе экспрессия рецепто
ров на поверхности Т-лимфоцитов, определяется ба
лансом внутриклеточных циклических нуклеотидов 
аденозинмонофосфата (цАМФ) и гуанозинмонофос-
фата (цГМФ). При ХККС в 70–75% случаев отмечена 
обратная корреляция между количеством внутрик
леточного цАМФ и Е-рецепторов на Тл [20]. При эк
спериментальном эстроген-зависимом кандидозном 
вульвовагините у мышей выявлено нарушение экс
прессии Т-клетками интегринов α-4, β-7, α-M290 β-7 
и α-4 β-1, что негативно сказывается на проникнове
нии иммунных Тл в очаг поражения [21]. 

Обнаружено, что лимфоциты периферической 
крови больных ХККС проявляют повышенный апоп-
тоз при воздействии антигенов Candida [22]. Этот 
факт может иметь важное значение в патогенезе кан-
дидоинфекции. Мыши с генетической недостаточ
ностью Fas-молекул (молекулы апоптоза) на Т-клет-
ках синтезируют значительно большее количество 
провоспалительных цитокинов, а смертность Fas-не-
гативных мышей от диссеминированного кандидоза 
существенно снижалась [23]. 

У ряда больных кандидозом, вызванным C. albi-
cans, депрессия клеточного иммунитета обусловли
вается наличием возбудителя в организме, элими
нация же гриба приводит к восстановлению ГЗТ к 
специфическому и неспецифическим (эритроцитам 
барана, туберкулину и пр.) антигенам [24]. Свойс
твом подавлять клеточную реакцию обладают жи
вые, но не убитые клетки C. albicans, а также куль-
туральная жидкость и гликопротеины клеточной 
стенки гриба. Было высказано предположение, что 
ингибирующей активностью обладает маннан кле
точной стенки C. albicans или маннан-иммуноглобу-
линовый комплекс. In vitro показано, что клеточная 
стенка жизнеспособного C. albicans может взаимо
действовать с Fc-фрагментом IgG (но не с IgM и IgA) 
c последующим отделением IgG от клетки гриба, при 
этом Fc-фрагмент иммуноглобулина оказывается за
блокированным или инактивированным. Предпола-

гают, что инактивацию Fc-фрагмента вызывают про-
теиназы C. albicans. Этот эффект может быть одной 
из причин нарушения поглотительной активности 
фагоцитов, в частности, нейтрофилов, обнаружен
ных у большинства больных ХККС в аутосыворотках 
крови и отсутствующих в АВ(0) сыворотке здоровых 
доноров. Белок р43 гриба C. albicans обладает спо
собностью стимулировать синтез противовоспали
тельных цитокинов IL-4 и IL-10 [25]. Описаны и дру
гие механизмы супрессорного действия C. albicans 
на резистентность организма [26]. 

В последнее время интенсивно изучают значи
мость отдельных цитокинов в регуляции резистен
тности организма к кандидоинфекции. Исследова
ния проводят обычно в эксперименте на животных 
с применением подходов, основанных на нейтрали
зации цитокинов соответствующими антителами, 
либо с использованием мышей «knockout» с отсутс
твием определенных цитокиновых генов или генов 
цитокиновых рецепторов, а также трансгенных мы
шей (имеющих соответствующий дополнительный 
«трансгенный» ген). К настоящему времени изуче
но влияние многих цитокинов на резистентность к 
Candida, установлена протективная роль провоспа-
лительных цитокинов. 

Особую значимость придают цитокинам, влияю
щим на функцию ПЯЛ как на одну из главных линий 
защиты от Candida. Нейтрализация фактора некроза 
опухоли TNF-α анти-TNF-α антителами способству
ет бурному развитию диссеминированного кандидо-
за и значительно усугубляет течение системной кан-
дидоинфекции [27, 28]. Заражение C. albicans мышей 
TNF–/– LT (лимфотоксин)–/– (двойной нокаут) приво
дит к 10-кратному повышению обсемененности ор
ганов животных грибом, 1000-кратному увеличению 
прорастания последнего в органы, значительному 
возрастанию смертности животных по сравнению с 
контрольной TNF+/+ L T +/+ группой. У TNF–/– L T –/– мы
шей обнаружена выраженная задержка обновления 
пула нейтрофилов в местах скопления Candida, 
уменьшение активности фагоцитов, снижение син
теза IL-6, IL-1α, IL-1β и макрофаг-воспалительного 
протеина (MIP)-1α по сравнению с TNF+/+ L T +/+ мы
шами. Различий в реакции мышей обеих групп на 
инфицирование не наблюдали, если у животных ин
дуцировали состояние нейтропении [23]. 

При диссеминированном кандидозе у IL-6– дефи
цитных мышей (IL-6–/–) отмечена более массивная 
обсемененность органов грибом и повышенная ле
тальность по сравнению с контрольной группой жи
вотных IL-6+/+. Мыши IL-6–/–, несмотря на увеличение 
в плазме крови концентраций TNF-α, IL-1α и IL-1β, 
не способны к эффективному нейтрофильному от
вету к C. аlbicans. При нейтропении, вызванной вве
дением циклофосфамида, IL-6–/– и IL-6+/+ животные 
оказываются в одинаковой степени восприимчивы
ми к кандидоинфекции [28,29]. 

В резистентности к Candida трудно переоценить 
протективное действие гранулоцитарного колониес-

10 



ПРОБЛЕМНЫЕ СТАТЬИ И ОБЗОРЫ 

тимулирующего фактора (G – CSF). У искусственно 
созданной линии G-CSF и G-CSF-рецептор – дефи
цитных мышей имеет место нейтропения, дефекты 
миело- и гранулоцитопоэза [30]. При эксперимен
тальном кандидозе введение мышам экзогенного G-
CSF повышает количество ПЯЛ в циркуляции, сни
жает обсемененность почек грибом и увеличивает 
выживаемость животных [31]. 

Известно, что INF-γ является наиболее сильным 
стимулятором эффекторных функций макрофагов 
(микробоцидной активности, продукции цитоки-
нов), повышает экспрессию МНС1 и МНСII, а также 
молекул адгезии на эндотелиальных клетках, увели
чивая проницаемость эндотелия. Он ограничивает 
размножение гриба на ранних стадиях кандидоин-
фекции, стимулирует иммунный ответ. У мышей с 
генетически предетерминированным отсутствием 
рецептора к IFN-γ (IFN-γ R–/– мыши) кандидоцид-
ная активность макрофагов значительно снижена. 
При экспериментальном кандидозе обсемененность 
патогеном почек, печени, селезенки у таких мышей 
существенно выше, а титры антител при вторичном 
иммунном ответе ниже, чем в контрольной IFN-γ R+/+ 

группе животных. У больных ХККС часто имеет мес
то снижение синтеза IFN-γ [22]. 

О существенной значимости IL-8 в регуляции 
функции ПЯЛ свидетельствует высокая плотность 
рецепторов на клетках (60000 на одном нейтрофиле) 
для этого цитокина. Безмикробные BALB/c мыши, 
генетически предетерминированные к дефициту 
рецептора IL-8 (IL-8 R–/–), отличаются высокой чувс
твительностью к местному и диссеминированному 
кандидозу. У IL-8 R–/– животных отмечено замедле
ние миграции ПЯЛ в инфицированные ткани, сниже
ние окислительной активности фагоцитов, а ПЯЛ в 
меньшей степени препятствуют гифообразованию, 
чем клетки животных IL-8 R+/+ [32]. 

При экспериментальном кандидозе у мышей с 
нейтропенией рекомбинантный IL-12 значительно 
повышает эффективность антифунгальной терапии 
[33]. Важность IL-12 при кандидозе определяется его 
участием в дифференцировке Тх 0 CD4+ в сторону Тх 
1 типа, способностью стимулировать функциональ
ное созревание цитотоксических лимфоцитов CD8+ 

и выработку INF-γ. Вирус иммунодефицита человека 
действует угнетающе на синтез IL-12, что, видимо, 
вносит существенный вклад в развитие недостаточ
ности клеточного иммунитета при СПИДе [34]. 

Исследованием противовоспалительных цитоки-
нов показано их неоднозначное действие на течение 
кандидоинфекции. У IL-10 — «нокаут» мышей через 
сутки после внутривенного заражения C. albicans по
ражения почек грибом не происходило в отличие от 
контрольной иммунокомпетентной группы живот
ных. При этом повышенная устойчивость опытных 
мышей коррелировала с более выраженной киллин-
говой активностью ПЯЛ в отношении C. albicans. 
Напротив, мыши с отсутствием гена, кодирующего 
синтез IL-4, были более восприимчивы к системно-

му кандидозу, чем контрольные, тогда как при перо-
ральном заражении животных не отмечено сущест
венных различий в восприимчивости к кандидозу 
между IL-10-, IL-4-«нокаут» мышами и диким имму-
нокомпетентным штаммом [35]. У мышей с диссе-
минированным кандидозом, воспроизведенном на 
фоне нейтропении, введение растворимых рецепто
ров к IL-4 существенно увеличивало терапевтичес
кий эффект антифунгальных препаратов [33]. По-
видимому, нейтрализация IL-4 соответствующими 
рецепторами снижала ингибирующее действие этого 
цитокина в отношении продукции IL-1 и IFN-γ и та
ким образом стимулировала клеточный иммунитет. 

Кандидоз часто сопровождается стимуляци
ей продукции противовоспалительного цитокина 
трансформирующего фактора роста TGF-β. Действие 
последнего проявляется, в частности, подавлением 
активности моноцитов, ингибицией пролиферации 
и функциональной активности Т- и В-лимфоцитов, 
а также синтеза иммуноглобулинов класса G. Инку
бация моноцитов периферической крови человека с 
C. albicans стимулирует экскрецию TGF-β. У боль
ных кандидозом в биоптатах воспалительной грану
лемы обнаружено значительное количество TGF-β. 
Считают, что местный синтез этого цитокина инфи
цированными мононуклеарными клетками является 
компонентом ответа на инфекцию, вызванную C. al-
bicans, и может быть одной из причин иммуносуп-
рессии [36]. 

Несмотря на достигнутые успехи в области изу
чения цитокинов, их применение в клинической 
практике далеко не всегда эффективно [22, 37], что, 
видимо, связано с нарушением рецепторного аппа
рата клеток. 

Для иммунодефицитных состояний, обусловлен
ных нарушениями гуморального иммунитета, канди-
доз не является характерным заболеванием. Вместе 
с тем, многочисленные экспериментальные и кли
нические данные свидетельствуют о протективной 
значимости антител (АТ) при кандидоинфекции. Ан
тисыворотка, полученная путем иммунизации мы
шей бластоспорами C. albicans, а также IgM- и IgG3-
моноклональные антитела к бета-1,2-маннотриаозе 
(эпитопу В6.1, равномерно распределенному по всей 
поверхности клеточной стенки C. albicans) снижают 
летальность животных от диссеминированного кан-
дидоза и уменьшают обсемененность влагалища при 
вагинальной кандидоинфекции [38, 39]. У больных 
отделений интенсивной терапии показана прямая 
корреляция между низкими титрами АТ к Candida в 
сыворотке крови и летальностью от кандидоза [40]. 
Местное применение бычьих иммуноглобулинов, 
полученных путем иммунизации животных несколь
кими видами грибов рода Candida, оказывает про-
тективный эффект при кандидозе полости рта [41]. 

Гуморальный иммунный ответ к Candida spp. 
имеет ряд особенностей, отличающих его от ответа 
на многие другие антигены. Грибы обладают относи
тельно невысокими иммунногенными свойствами, 
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величина гуморального иммунного ответа к ним не 
столь значительна, как к вирусам и многим бактери
ям. Клеточная стенка Candida spp. обладает прочной 
структурой, и активация системы комплемента не 
приводит к лизису клеток грибов. В условиях имму
низированного организма, при отсутствии прямого 
контакта C. albicans с клетками крови, АТ не инги-
бируют размножение гриба. Напротив, гриб продол
жает активно вегетировать, а в нитях псевдомицелия 
обнаруживаются запасы гликогена. Протективный 
эффект АТ при кандидозе осуществляется, в основ
ном, опосредованно за счет их опсонизирующих 
свойств, что ограничивает размножение гриба в ор
ганизме. Широкое распространение условно-пато
генных Candida spp. в окружающей среде, наличие 
у них общих внутриродовых антигенов, а также ан
тигенов, перекрестно реагирующих с Saccharomyces 
cerevisiае (истинными дрожжами, широко применя
емыми в пищевой промышленности), способствует 
накоплению естественных АТ, реагирующих с Can
dida spp. Такие АТ присутствуют в сыворотке крови 
практически всех людей, и их особенность состоит в 
исключительно высокой нейтрализующей активнос
ти по отношению к Candida. Это свойство, видимо, 
позволяет естественным АТ эффективно осущест
влять свои функции уже на стадии первичной встре
чи организма с патогеном. 

Уровень синтеза АТ при кандидозе во многом 
определяется глубиной и распространенностью па
тологического процесса. У больных с поверхностны
ми формами инфекции (кандидозный дерматит, ин-
тертригинозный кандидоз, паронихии, фолликулит) 
стимуляции гуморального иммунного ответа к Can
dida, как правило, не наблюдают. При других формах 
инфекции титры АТ чаще повышены [40]. 

На выраженность гуморального иммунного от
вета к антигенам Candida существенное влияние 
оказывает генетическая предетерминированность 
иммунного ответа. На модели кандидоза полости 
рта показано, например, что после перенесенной ин
фекции титры IgG-АТ к C. albicans в сыворотке кро
ви и IgA-АТ в слюне у мышей линии BALB/с выше, 
чем у DBA/2 (H-2 (d)) [42]. Установлена взаимосвязь 
выраженности гуморального иммунного ответа к 
C. albicans с системой HLA. Наиболее высокий тип 
реагирования отмечен у людей, имеющих антиген 
HLA-B8, что связывают с пониженной супрессорной 
активностью Тл CD8+ у этих лиц. 

Многие авторы отмечают, что у лиц, практически 
здоровых и больных кандидозом слизистых оболо
чек, антитела чаще всего синтезируются к более ши
рокому набору антигенов гриба, чем при глубоких 
формах заболевания. Так, у здоровых людей IgG-АТ 
обнаруживают к α- и β-1,2-олигоманнозидным эпи-
топам маннана C. albicans (отсутствующим у S. cre-
visiae), в то время как при висцеральном кандидозе 
АТ синтезируются обычно против α-, но не β-1,2-
олигоманнозидного эпитопа [43]. Нашим коллекти
вом авторов показано, что при кандидозе ротовой 

полости и кандидозном вульвовагините наиболее 
существенное повышение титров АТ происходит к 
суммарному антигену клеточной стенки C. albicans, 
в то время как при висцеральных формах инфекции 
и ХККС IgG-АТ в большей степени синтезируются к 
гликопротеиновой фракции клеточной стенки с мо
лекулярной массой 62-85кДа [6]. По другим данным, 
у больных кандидозом слизистых оболочек имеет 
место повышение титров антител к антигенам с мо
лекулярной массой 47 кДа и 29 кДа, при инвазивных 
же формах инфекции – преимущественно (в 90–92% 
случаев) к антигену 47 кДа. Отсутствие антител к оп
ределенным эпитопам Candida, видимо, не связано 
с образованием иммунных комплексов. Среди боль
ных различными формами кандидоза специфические 
циркулирующие иммунные комплексы, содержащие 
антиген клеточной стенки C. albicans, определяются 
не более чем у 30% пациентов [43]. Модификация гу
морального иммунного ответа к антигенам Candida в 
процессе развития глубоких форм кандидоза скорее 
обусловлена изменчивостью гриба или развитием 
толерантности к ряду его антигенных детерминант. 

Полисахариды клеточной стенки дрожжевых и 
дрожжеподобных грибов обладают неспецифичес
ким стимулирующим действием на гуморальный 
иммунный ответ. Если у практически здоровых лиц 
количество АТ высокой авидности к Сandida состав
ляет около 87%, то у больных хроническим кандидо-
зом гениталий и ХККС – 79% и 67% соответственно. 

C. albicans имеет перекрестно реагирующие ан
тигены со многими тканями человека: кожей, сли
зистыми оболочками желудочно-кишечного тракта, 
рядом эндокринных органов и др. [44]. В экспери
менте на животных показано, что при определенных 
условиях кандидоинфекция может вызывать срыв 
толерантности к собственным антигенам и развитие 
иммунопатологических реакций. 

При ХККС часто обнаруживают возрастание 
уровня аутоантител к антигенам различных тканей 
(надпочечникам, щитовидной и паращитовидной 
железам, органам желудочно-кишечного тракта), 
увеличение иммунорегуляторного индекса «CD4+/ 
CD8+» за счет снижения количества Тл CD8+ (суб
популяции клеток, включающей Тл с супрессорной 
активностью), а в 64,5% — 88,9% случаев – развитие 
гиперчувствительности немедленного типа к аллер
гену Candida, способствующей повышению прони
цаемости сосудов и транссудации белков из цирку
ляции в ткани [12, 13, 45, 46]. Нарушение структуры 
сосудистой стенки может также обусловливаться 
местным действием протеиназ C. albicans [47]. Ком
плекс этих факторов создает предпосылки к разви
тию иммунопатологических реакций с повреждени
ем соответствующих органов. Так, отмечено, что у 
больных ХККС эндокринопатия часто развивается 
на несколько лет позднее заболевания кандидозом 
[12, 48, 49]. 

У 5 из 10 больнных ХККС, осложненным канди-
дозным эзофагитом, нами обнаружены в циркуляции 
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повышенные титры АТ к антигену слизистой оболоч- Таким образом, особую роль в защите организ-
ки пищевода, а в очагах поражения пищевода — им- ма от кандидоинфекции имеет клеточный иммуни-
мунные комплексы, содержавшие С3 компонент ком- тет, принимающий активное участие в ограничении 
племента и АТ к антигену этого органа. В сыворотке распространения и уничтожении клеток Candida 
крови таких больных выявлено снижение прямого spp. Нарушение функции иммунной системы может 
и альтернативного путей активации комплемента, способствовать развитию тяжелых форм кандидоза, 
концентрации С3 и С4-компонентов комплемента, а а при определенных обстоятельствах – возникнове-
также значительное увеличение содержания IgG3 и нию имунопатологических реакций, усугубляющих 
IgМ-иммуноглобулинов, которые, будучи в составе течение основного заболевания. 
иммунных комплексов, в наибольшей степени акти-
рируют комплемент [50,51]. 
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