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В обзоре представлены данные о факторах патогенности грибов рода Candida, рас-

смотрены механизмы адгезии, синтеза гидролитических энзимов, вызывающих повреждение 

тканей хозяина, иммуномодуляторные эффекты, повреждающие эффективность систем ан-

тимикробной резистентности хозяина, механизмы биопленкообразования. Обсуждаются во-

просы регуляции ростовых характеристик грибов рода Candida sp. и факторов персистенции 

эфирными маслами in vitro и in vivo.  
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The review contains data about pathogenic factors of Candida sp., mechanisms of adhesion, 

synthesis of hydrolytic enzymes that causes damage to the host tissue, immunomodulatory effects, 

damaging the viability of antimicrobial resistance of the host mechanisms, and biofilm formation. 

Questions of regulation of Candida sp. growth characteristics and persistent factors by essential oils 

in vitro and in vivo are discussed. 
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Род Сandida включает около 150 видов грибов, которые принадлежат к 

дейтеромицетам в связи с полным отсутствием половой стадии развития. Неко-

торые из этих видов (С. albicans, C. tropicalis, C. krusei, C. kefyr, C. glabrata, C. 

guilliermondii, C. parapsilosis) относятся к болезнетворным микроорганизмам. 

Среди них C. albicans является самым распространенным представителем рода, 

изолированным от человека, и известен как комменсал и условно-патогенный 

микроорганизм [32]. Для возникновения заболеваний, вызванных грибами рода 

Candida, необходимо создание таких условий и обстоятельств, которые приво-

дят к срыву регуляторных процессов, обеспечивающих нормальные формы 

симбиоза макро- и микроорганизма.  
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Различают следующие этапы развития «генерализованной» кандидозной 

инфекции: прикрепление грибов к поверхности слизистой оболочки (адгезия), 

увеличение численности возбудителя (колонизация), внедрение в эпителий (ин-

вазия), преодоление эпителиального барьера слизистой оболочки, попадание в 

соединительную ткань, преодоление тканевых клеточных механизмов защиты, 

проникновение в сосудистое русло с последующей диссеминацией и поражени-

ем различных органов [23].  

Факторы патогенности Candida spp., возбудителей кандидозов, можно 

представить в следующем виде: способность к адгезии на тканях хозяина и об-

разованию «биопленок» не только на слизистых оболочках, но и на полимер-

ном покрытии медицинского оборудования; способность к трансформации в 

псевдомицелий, инвазирующий ткани хозяина; микогенная сенсибилизация за 

счет алкогольдегидрогеназы и кислого Р2-протеина; синтез гидролитических 

энзимов, таких как секретируемые аспартил-протеиназы и фосфолипазы, вызы-

вающих повреждение тканей хозяина; фенотипическая изменчивость, которая 

может играть роль в процессах адаптации грибов к различным анатомическим 

нишам хозяина и приобретения резистентности к антифунгальным препаратам; 

иммуномодуляторные эффекты, снижающие эффективность систем антимик-

робной резистентности хозяина; токсигенность за счет гемолизина и эндоток-

синов; подавление облигатной бактериобиоты слизистых оболочек хозяина и 

формирование микстинфекции [30].  

Грибы рода Candida могут проявлять как специфическую, так и неспеци-

фическую адгезию, которая осуществляется за счет гидрофобных свойств кле-

точной стенки. Неспецифические факторы адгезии на начальном этапе позво-

ляют грибам прикрепиться и выжить на поверхности эпителия, причем глико-

протеиновые фибриллы клеточной стенки с гидрофобными центрами обеспечи-

вают адгезию не только к тканям человека, но и ко многим пластикам, исполь-

зуемым в катетерах, трансфузионных системах и эндопротезах. Специфическая 

адгезия определяется адгезинами (рецепторы адгезии) – участками поверхности 

грибов, участвующими в прикреплении последних к эпителиоцитам [10]. Неко-

торые агдезины по своей структуре напоминают рецепторные белки самого ор-

ганизма, что не только увеличивает степень адгезии, но и снижает вероятность 

иммунного ответа [1].  

Описаны регуляторные механизмы адгезии грибов, реагирующие на из-
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менения внешних условий, присущие разным формам их существования 

(дрожжевые клетки, псевдогифы и истинные гифы) и реализующиеся измене-

нием количества адгезинов одного типа и/или сменой одной группы адгезинов 

на другую, отличную по аффинности к лиганду клеток макроорганизма. Для 

грибов рода Candida характерно также наличие набора адгезинов, участвующих 

в распознавании отдельных лигандов [32]. 

Способность к адгезии у представителей различных видов Candida значи-

тельно различается: наиболее высока эта способность у C. albicans, C. tropicalis, 

C. dubliniensis, низко адгезивными видами являются C. glabrata и C. krusei [28].  

Установлено, что степень адгезии коррелирует с патогенностью Candida 

для человека и животных и связан с проявлением диморфизма – максимальный 

процент герминативных трубок отмечен у штаммов грибов с высоким уровнем 

адгезии, выделенных из ротовой полости у больных в период обострения хро-

нического заболевания, по сравнению со штаммами грибов с низким уровнем 

адгезии, выделенными у здоровых пациентов, причем в первом случае - через 

тридцать минут инкубации, во втором - через 2,5 часа [17].  

Адгезивные свойства грибов возрастают при воздействии на организм че-

ловека большинства антибиотиков, глюкокортикоидных гормонов, цитостати-

ков, а также зависят от условий культивирования (качество питательной среды, 

влажности, рН, температура, степень массивности обсеменения, времени инку-

бирования и количества пассажей, проведенных после выделения гриба) и от 

возраста культуры: адгезивной способностью в 1,5-3 раза чаще характеризуют-

ся свежевыделенные изоляты грибов [35].  

Следующая стадия – инвазия грибов Candida в эпителий. Возникающие 

на этом этапе тканевые реакции служат наиболее характерными признаками 

кандидоза, принципиально отличающими его от носительства грибов. Инвазия 

Сandida spp. в тканевые структуры, осуществляемая благодаря механическим и 

ферментным факторам, сопровождается морфологической трансформацией 

грибов из дрожжевой в гифальную форму и образованием псевдомицелия, ко-

торые ассоциированы с начальными клиническими проявлениями кандидоза. 

Способность грибов к быстрому образованию нитей псевдомицелия рассматри-

вается как фактор вирулентности, причем эта особенность в наибольшей степе-

ни выражена у C. albicans. Кроме того гифы в тканях распространяются быст-

рее, чем дрожжевые формы, что также способствует миграции через повреж-
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денные ткани и пенетрации в здоровые.  

Вирулентность Сandida spp. определяется также наличием различных 

протеиназ и других экскретируемых ферментов (фосфолипаза, гиалуронидаза, 

гемолитический фактор). Активность протеиназ в отношении белкового по-

кровного эпителия способствует колонизации, а затем и пенетрации гриба через 

слизистые оболочки и кожу. Описан эффект кавитации, при котором вокруг 

клетки гриба, прилежащей к эпидермису, образуется полость за счет действия 

протеиназ [44]. Разрушение протеиназами муцина обеспечивает адгезию клеток 

Candida spp. к эпителию кишечника [34], а активность протеиназ против белков 

эндотелия сосудов способствует пенетрации при диссеминированном кандидо-

зе [25]. Действие этих литических ферментов направлено, прежде всего, на 

усиление адгезивной и пенетрационной способности грибов в отношении раз-

личных тканей и субстратов организма. Причем протеиназы грибов не только 

обеспечивают колонизацию возбудителями тканей хозяина, но и их защиту от 

иммунологических факторов [36]. Наиболее изученной является аспартат-

протеиназа, которая у C. albicans впервые обнаружена в 1965 году [39]. Уста-

новлена неоднородность фермента за счет наличия у него изоформ, показано, 

что продукция энзима регулируется, по крайней мере, 10 генами, причем акти-

вация или угнетение одного или нескольких из них приводит к сниже-

нию/повышению вирулентности как одного и того же, так и разных штаммов, 

относящихся к одному виду гриба. Несмотря на доказанную роль протеиназ в 

реализации патогенных свойств грибов рода Candida, протеолитическая актив-

ность, определяемая in vitro, не всегда коррелирует с их вирулентностью [45].  

В мембранах и клеточной стенке C. albicans содержатся фосфолипазы, 

часть которых секретируется за пределы клетки. Установлено, что внеклеточ-

ное выделение ферментов разрушающимися клетками облегчает инвазию орга-

низма жизнеспособными клетками гриба, обладающими меньшей фосфолипаз-

ной активностью [2]. 

В настоящее время у грибов рода Candida описаны фосфолипаза A, B, C, 

D, лизофосфолипаза и лизофосфолипаза – трансцилаза. Данные ферменты чаще 

всего обнаруживаются у C. albicans [31], фосфолипазная активность у других 

видов Candida обнаруживается крайне редко. Литические секреторные фермен-

ты (фосфолипазы, протеиназы) не только обеспечивают пенетрацию мицелия в 

толщу покровного эпителия, но и инактивацию секреторных антител, напри-
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мер, в просвете влагалища [40]. 

Самая высокая активность протеиназ и фосфолипаз, намного превосхо-

дящая таковую у других патогенных видов, характерна для C. albicans и C. 

tropicalis, что указывает на значение литических ферментов как патогенетиче-

ски важных факторов при кандидозе [19]. 

В процессе эволюции у грибов и бактерий сформировались различные ме-

ханизмы ингибирования факторов естественной защиты макроорганизма, опреде-

ляемые как антилактоферриновая (АЛфА), антииммуноглобулиновая (АИгА), ан-

тилизоцимная  (АЛА), антикомплементарная (АКА) активность и другие. 

Распространенность и выраженность АЛА были изучены у грибов, выделен-

ных при разных инфекционно-воспалительных заболеваниях и из разных биотопов 

тела человека при патологии. Установлено, что способностью к инактивации лизо-

цима характеризовались практически все выделенные штаммы грибов рода Candida  

[7, 24], причем достоверно чаще и с более высокими значениями признака АЛА ре-

гистрировалась у штаммов, выделенных от носителей при вульвовагинальном кан-

дидозе по сравнению со изолятами от женщин, страдающих кандидозом.  

АЛА проявляли 63,3% штаммов грибов рода Candida, выделенных из по-

лости рта при аномалии положения зубов. Среди штаммов C.albicans, выделен-

ных у лиц с компенсированной формой кариеса, способность инактивировать 

лизоцим выявляли в 82,4%, с декомпенсированной – в 91,9% случаев [27].   

Кроме лизоцима инактивации микроорганизмами подвергаются и компо-

ненты системы комплемент  [5]. Антикомплементарная активность (АКА) была 

обнаружена у всех исследованных культур C. lusitaniae, C. tropicalis, C. krusei и C. 

parapsilosis и 78,3% штаммов С. albicans, выделенных из фекалий пациентов при 

обследовании на дисбиоз кишечника, причем максимальные значения АКА выяв-

лены у культур C. lusitaniae, C. albicans и C. krusei  [3].  

У ряда изолятов грибов обнаруживаются оба персистентных признака 

(АЛА и АКА).  Грибы рода Candida, выделенные  из кишечника и со слизистых 

оболочек женщин, работающих на животноводческом комплексе, характеризо-

вались сочетанной способностью к инактивации лизоцима и комплемента, при 

этом штаммы грибов рода Candida, выделенные в виде ассоциаций с другими 

микроорганизмами, обладали более высокими значениями АЛА, чем штаммы, 

изолированные в виде монокультур [22]. При изучении персистентных характе-

ристик культур C. albicans, выделенных из влагалища у здоровых женщин и 
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женщин с клиническими признаками вагинального кандидоза, установлено, что 

выраженность АЛА была достоверно выше у штаммов, выделенных от здоро-

вых женщин, чем у изолятов от больных (0,506±0,026 против 0,01±0,002 

мкг/мл), хотя значения АКА не имели достоверных отличий [24].  

Установлена связь выраженности персистентных характеристик грибов 

со степенью дисбиоза кишечника: значения АЛА и АКА у C.albicans и других 

видов грибов при более выраженном дисбиозе (3-4 степени) были достоверно 

выше, чем при дисбиозе 1-2 степени [20]. 

У дрожжеподобных грибов рода Candida, выделенных из различных биото-

пов человека, также широко распространена способность к инактивации лактофер-

рина, при этом наиболее часто и высокие значения АЛфА регистрировали у гри-

бов, изолированных из репродуктивного тракта женщин. Способностью к инакти-

вации лактоферрина характеризовались 76% фекальных изолятов C. albicans, вы-

деленных при дисбактериозе кишечника, и 58% вагинальных культур при хро-

нических инфекционно-воспалительных заболеваниях придатков матки [4]. 

Отмечено, что у грибов рода Candida вагинального и цервикального микробиоце-

нозов больных хроническими гнойно-воспалительными заболеваниями придатков 

матки распространенность и выраженность признака значительно выше, чем у 

изолятов от здоровых женщин [6].  

У грибов рода Candida, выделенных из фекалий пациентов при обследо-

вании на дисбиоз кишечника, показана сочетанная способность инактивировать 

лизоцим, лактоферрин и белки системы комплемента [7]. Для штаммов, изоли-

рованных из репродуктивного тракта, кишечника, нижних дыхательных путей 

и слизистой оболочки ротовой полости, характерно наличие АЛфА и sIgA-

протеазной активности, выраженность которых зависит от биотопа [14].  

В настоящий момент накоплен большой фактический материал о способ-

ности патогенных грибов образовывать биопленки при инфекционных процес-

сах и на различных медицинских изделиях, а также об устойчивости биопленок 

к противогрибковым лекарственным средствам [8, 15, 37]. В исследованиях in 

vitro установлено, что формирование кандидозной биопленки проходит через 

три отличные друг от друга фазы роста, в течение которых происходит преоб-

разование отдельных бластоспор в четкие клеточные сообщества с матрицей из 

полисахарида, заключенные в кожух волокнистой структуры. С помощью 

флюоресцентной и лазерной микроскопии показано, что гетерогенную архитек-
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туру кандидозных биопленок составляют клеточные и внеклеточные элементы 

[33]. Позднее были описаны фазы формирования кандидозной биопленки: при-

липания, межклеточного матричного производства и формирования зрелой 

биопленки, состоящей из мицелия и единичных клеток [43].   

Способность C. albicans образовывать биопленки клинически значима, 

поскольку данное свойство является вероятной причиной персистирующей 

кандидемии [24] в результате повышенной устойчивости к традиционным про-

тивогрибковым препаратам [42]. 

Иначе говоря, грибы рода Candida, особенно C. albicans, характеризуются 

широким спектром факторов вирулентности и персистенции, с помощью кото-

рых они способны выживать в условиях постоянного воздействия факторов 

врожденного и адаптивного иммунитета и вызывать развитие ряда заболеваний.   

В современной медицинской практике для лечения микозов, вызванных 

грибами рода Candida, используются антимикотические препараты разного хи-

мического состава. Однако нередко их применение вызывает развитие побоч-

ных эффектов. Альтернативой могли бы стать природные фунгицидные веще-

ства, в частности эфирные масла растений.  

Проведенными на протяжении ряда лет исследованиями установлено ан-

тимикотическое действие эфирных масел в отношении грибов рода Candida 

[38, 41]. Так, выявлено ингибирующее влияние гвоздичного масла на рост C. 

albicans [26]. Установлено фунгицидное действие на рост дрожжеподобных 

грибов рода Candida  концентратов эфирных масел лимона, тимьяна блошиного 

– гераниола и тимола [29]. Эфирные масла розы, полыни болхан, полыни сан-

тонинной ингибировали рост дрожжеподобных грибов в концентрациях от 0,6 

до 0,25%, но наибольшую активность проявляли эфирные масла мяты Ройля и 

чабера горного [12]. Высокую противогрибковую активность проявляло эфир-

ное масло лофанта анисового [9], эфирные масла нероли, ладана, гвоздики, ме-

лиссы, иланг-иланга, розового дерева [21]. Фунгистатическое действие  оказы-

вали эфирные масла лаванды, эвкалипта, герани и сосны [5], эфирные масла 

полыни Artemisia obtusiloba  Ledeb., Artemisia glauca Pall. ex Willd., Artemisia 

scoparia Waldst. et Kit. [16]. 

Экспериментальными исследованиями установлено, что наряду с подав-

лением роста эфирные масла обладают способностью к инактивации факторов 

персистенции грибов рода Candida. Установлено однонаправлено подавляющее 
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действие на способность C. albicans к формированию биопленок  под влиянием 

эфирных масел полыни, отличающихся разной видовой принадлежностью рас-

тений, географическими координатами их сбора и экологической приуроченно-

стью [16]. Полученные данные представляют интерес в связи с многочислен-

ными сведениями о формировании биопленок Candida spp., что обеспечивает 

им устойчивость к различным противогрибковым препаратам.  

В условиях in vivo при местном лечении венозных трофических язв ниж-

них конечностей эфирным маслом эвкалипта установлено подавление способ-

ности C. albicans к инактивации лизоцима, карнозина и комплемента [11]. По-

казана эффективность применения эфирных масел котовника N. Buschii, N. 

Grossheimii, N. Velutina, в том числе в композиции с маслами официнальных 

лекарственных растений (мяты, душицы), при терапии бронхо-легочных забо-

леваний, вызванных C.albicans [18], и эфирного масла чайного дерева – в ком-

плексном лечении урогенитального кандидоза и бактериального вагиноза у 

женщин [13].  

Таким образом, большой фактический материал указывает на то, что раз-

личные по составу эфирные масла в разной степени проявляют антимикотиче-

скую активность, однако данные о способности модифицировать патогенный и 

персистентный потенциал Candida sp. скудны и недостаточны. Дальнейшее 

изучение влияния эфирных масел  на биологические свойства  Candida spp. по-

зволит расширить спектр этого класса природных соединений, что может быть 

перспективно при создании новых антимикотических препаратов. 

  

(Работа выполнена при поддержке программы фундаментальных исследований УрО РАН, 

проект № 12-С-4-1022 «Регуляция биологических свойств микроорганизмов растительными 

экстрактами как основа разработки антибактериальных средств») 
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