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В последние десятилетия наблюдается опасная тенден-
ция роста уровня заболеваемости человека оппортунисти-
ческими микозами [1—4]. Этиологическим фактором этой 
группы грибковых заболеваний являются различные виды 
условно-патогенных грибов, которые характеризуются низ-
кой патогенностью и либо входят в состав природных ми-
кробных сообществ различных биотопов человека, либо 
проникают внутрь макроорганизма из окружающей среды 
[5, 6]. Развитие таких инфекций чаще происходит на фоне 
угнетения естественной антимикотической резистентно-
сти организма человека [3, 5, 7, 8]. Основными возбудите-

лями оппортунистических грибковых инфекций, в том чис-
ле верхних дыхательных путей и уха, являются плесневые 
грибы родов Аspergillus, Рenicillium, Mucor и дрожжеподоб-
ные грибы рода Сandida [8, 9]. Мицелиальные микромице-
ты широко распространены в природе, и только при опре-
деленных условиях могут приобретать патогенные свой-
ства и вызывать поражения органов и систем человека. Рост 
частоты и значимости оппортунистических инфекций на 
современном этапе характерен для всех стран. Наряду с 
этим в настоящее время значительно выросла заболевае-
мость глубокими микозами, к которым относятся и неко-
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торые микотические поражения ЛОР-органов [2, 5, 9—11]. 
Чаще всего это связано с увеличением количества имму-
нокомпрометированных пациентов в общей популяции че-
ловечества, широким внедрением инвазивных методов диа-
гностики и хирургического лечения, использованием ме-
дикаментозных средств, длительное применение которых 
снижает иммунные ресурсы человека, ростом заболеваний, 
приводящих к развитию вторичной иммунной недостаточ-
ности. Особое значение в инициации патогенетических 
процессов оппортунистических микозов, в частности верх-
них дыхательных путей и уха, имеют эндогенные и экзо-
генные факторы риска их развития, при которых грибко-
вые микроорганизмы переходят от сапрофитного способа 
жизни к паразитарному и вызывают заболевания. Основ-
ными экзогенными факторами являются микротравмы ко-
жи и слизистой оболочки, длительное лечение антибиоти-
ками разных химических групп, самостоятельное и бескон-
трольное их употребление, прием кортикостероидных 
гормонов, цитостатиков, оральных контрацептивов, общее 
переохлаждение или перегревание, особенности характе-
ра питания (дефицит белков и витаминов), условий труда 
(повышенная влажность, загазованность и запыленность), 
нарушение санитарно-гигиенических норм, загрязнение 
окружающей среды, повышение радиационного фона и 
ухудшение экологии состояния.

Среди эндогенных факторов, которые способствуют 
возникновению и развитию грибковых поражений уха и 
верхних дыхательных путей, вызванных условно-патоген-
ными грибами, выделяют наличие у больных иммунодефи-
цитных состояний (особенно СПИДа), хронических забо-
леваний, сахарного диабета и других эндокринопатий, на-
рушение обмена веществ, ожирение, патологию ЖКТ, 
дисбактериозы различной степени, злокачественные ново-
образования и перенесенные трансплантации органов и тка-
ней, хроническую интоксикацию (алкоголизм, наркома-
ния), а также возрастные особенности пациента (новорож-
денные, грудные дети, люди пожилого возраста) [12—16].

Реализация патогенного потенциала возбудителей оп-
портунистических микозов возможна при нарушении ме-
ханизмов неспецифической и специфической защиты ма-
кроорганизма.

Неспецифические механизмы антифунгальной рези-
стентности макроорганизма представлены природными 
физиологическими барьерами — кожей и слизистой обо-
лочкой (СО). При условии целостности и нормального 
функционирования пограничных тканей неспецифические 
факторы клеточной и гуморальной защиты в большинстве 
случаев создают эффективную преграду для проникнове-
ния возбудителей микозов во внутреннюю среду организ-
ма человека и способны предупредить развитие грибковой 
инфекции.

Целостность природного кожного барьера, процесс по-
стоянного слущивания эпителия, наличие молочных и 
жирных кислот, ферментов в секретах серных и сальных 
желез кожи наружного слухового прохода, а также присут-
ствие аутохтонной (облигатной) микрофлоры, которая ад-
гезируется на поверхности эпителиоцитов и выделяет ве-
щества (бактериоцины, энзимы, короткоцепочечные жир-
ные кислоты и др.), угнетающие размножение аллохтонных 
патогенных микроорганизмов, формируют колонизацион-
ную резистентность кожи наружного слухового прохода и 
тем самым препятствуют проникновению микромицетов 
во внутреннюю среду макроорганизма. Колонизационный 

иммунитет СО полости носа, околоносовых пазух, носо-
глотки и гортани обеспечивается функциональными воз-
можностями однослойного многорядного реснитчатого 
(мерцательного) эпителия — мукоцилиарным транспор-
том, наличием лизоцима и секреторных иммуноглобули-
нов, муцина в составе назального секрета и секретов желез 
эпителиальных покровов глотки и гортани, присутствием 
индигенных микробных ассоциаций на поверхности эпи-
телиоцитов. Таким образом, совокупность этих механиз-
мов предупреждает адгезию и дальнейшую инвазию гриб-
ковых микроорганизмов в ткани человека [8, 17].

С другой стороны, в случае механического поврежде-
ния пограничных тканей или при угнетении активности 
одного или нескольких факторов колонизационной рези-
стентности кожи или СО создаются благоприятные усло-
вия для попадания грибов во внутреннюю среду макроор-
ганизма и их дальнейшей колонизации.

Начальным этапом цепочки патогенетических измене-
ний при микотической инфекции является адгезия грибов 
к поверхности СО или кожи, в последующем — их колони-
зация, которые возможны только при нарушении природ-
ного баланса между бактериями и грибами. Процесс при-
липания грибковых патогенов к эпителиоцитам кожи или 
СО обеспечивается наличием лигандов (адгезинов) на на-
ружной поверхности клеточной стенки возбудителя [17]. 
Эти структуры взаимодействуют со специфическими по-
верхностными рецепторами цитоплазматических мембран 
эпителиальных клеток различных биотопов человека. Адге-
зивная способность микромицетов обусловливает дальней-
шую колонизацию тканей макроорганизма, а инвазивные 
свойства возбудителей приводят к развитию деструктивных 
процессов в эпителиоцитах. Возможность прилипания за-
висит от видовой принадлежности гриба определенного ро-
да и вирулентности отдельных штаммов в пределах одно-
го вида. Процессу адгезии препятствуют бактерии физио-
логических микробиоценозов [18]. Однако при нарушении 
количественного и качественного состава микробных сооб-
ществ аутохтонной микрофлоры адгезивные способности 
грибковых клеток существенно повышаются. Возможность 
адгезии для грибковых инфекционных агентов возрастает 
также под воздействием преимущественного большинства 
антибактериальных антибиотиков, глюкокортикоидных 
гормонов, цитостатиков. Кислый уровень рН кожи (в ин-
тервале 4—7) и СО ЛОР-органов (в интервале 5—6,5), физи-
ологическая десквамация эпителия, наличие в составе сли-
зи лизоцима и секреторного IgА тормозят процесс адгезии 
микромицетов к поверхности клеток кожи и СО человека.

Следующая стадия патогенеза грибковой инфекции 
характеризуется инвазивным ростом возбудителя. Протео-
литические, липолитические ферменты (аспартилпротеа-
за, эластаза, гиалуронидаза, фосфолипаза, липаза и др.) 
грибов, которые являются факторами их патогенности, раз-
рушают структурные элементы клеток макроорганизма и 
реализуют не только начальный момент развития микоти-
ческого поражения — адгезию к поверхности эпителио-
цитов, но и дальнейшую их колонизацию, инвазию и пе-
нетрацию. Наличие фосфолипазной активности у опреде-
ленных видов грибковых микроорганизмов повышает их 
инвазивные возможности [17, 19—22]. Дальнейшая пене-
трация мицелия и инактивация секреторных антител реа-
лизуются за счет наличия литических секреторных энзи-
мов клеток микромицетов. Протеиназа грибковых клеток 
обеспечивают, кроме перечисленных патогенетических 
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процессов, защиту возбудителей от иммунологических фак-
торов организма человека. Морфологическая трансформа-
ция (диморфизм) возбудителей грибковых инфекций 
облегчает их миграцию через поврежденные пограничные 
ткани и обеспечивает последующую пенетрацию в толщу 
здоровых тканей. Так, гифальные морфологические фор-
мы микромицетов быстрее и лучше распространяются в 
тканях человека, чем дрожжевые [19].

Наличие в составе клеточной стенки грибов рода 
Сandida маннана связывают с супрессивным действием на 
Т-зависимые иммунные реакции, что способствует сниже-
нию защитных сил хозяина. Существование диплоидной 
вегетативной фазы у некоторых видов грибковых возбу-
дителей (C. albicans, C. tropicalis, C. krusei) обеспечивает па-
тогену изменчивость, стойкость к мутациям, воздействию 
неблагоприятных факторов, приспособление к условиям 
макроорганизма, помогает преодолевать защитные меха-
низмы последнего [8, 19].

Таким образом, определенные биологические особен-
ности микромицетов, в частности динамическая структу-
ра клеточной стенки, способность к фенотипическим пе-
реключениям, секреция протеиназ, позволяют клеткам воз-
будителя избегать воздействия факторов противогрибковой 
резистентности макроорганизма, антифунгальных препа-
ратов и противостоять конкуренции со стороны бактери-
альной микрофлоры [8, 23, 24, 26].

Ответные реакции макроорганизма на внедрение гри-
бов во внутреннюю среду представлены защитными гумо-
ральными и клеточными факторами иммунитета. Инвазив-
ные возможности грибов ограничиваются деятельностью 
макрофагов, нейтрофильных гранулоцитов, которые ска-
пливаются вокруг элементов гриба, и усиленной десквама-
цией эпителия. Однако захват грибковых клеток макрофа-
гами и нейтрофильными гранулоцитами не сопровождается 
формированием завершенной фагоцитарной реакции, что 
объясняется большими размерами клеток паразитов (псев-
догифы или истинной гифы) [24, 26, 27]. Наряду с этим 
нейтрофилы способны к поглощению фрагментов грибко-
вых клеток. Разрушение клеток микромицетов происходит 
преимущественно за счет выброса фунгицидных веществ 
макрофагами и нейтрофилами с последующей их элими-
нацией. Для макрофагов и нейтрофилов характерно нали-
чие ряда окислительных (системы кислородных радикалов, 
оксида азота) и неокислительных (протеолитические си-
стемы, дефензины, лактоферрин, лизоцим) фунгицидных 
механизмов, которые обеспечивают элиминацию элемен-
тов грибов. Значительная роль окислительного звена фун-
гицидной защиты обеспечивается ферментом — рекомби-
нантной миелопероксидазой, под воздействием которой 
усиливается фунгицидная активность фагоцитов. Дефи-
цит данного энзима обусловливает незавершенный фаго-
цитоз и способствует развитию грибковой инфекции. В на-
стоящее время система окисида азота считается одним из 
основных фунгицидных механизмов. Фермент синтеза ок-
сида азота превращает аргинин в клетках патогенов в ок-
сид азота, что приводит к разрушению клеток гриба вслед-
ствие угнетения в них синтеза ДНК. Индукция энзима обе-
спечивается воздействием ИФН-γ, который продуцируется 
Т-хелперами 1-го типа. Снижение активности системы ок-
сида азота происходит под влиянием ИЛ-4, ИЛ-10, кото-
рые являются продуктами Т-хелперов 2-го типа. Увеличе-
ние количества этих клеток способствует ослаб лению про-
тивогрибкового иммунитета [8, 24, 26].

Для максимальной активности ферментных систем 
свободных радикалов необходимо наличие ионов железа. 
Данный микроэлемент является необходимым компонен-
том для роста и развития грибковых клеток. Так, окисли-
тельные фунгицидные системы реализуют, кроме прямо-
го фунгицидного действия, опосредованный фунгистати-
ческий эффект, обусловленный недостаточностью ионов 
железа в очаге воспаления. Неокислительные фунгицид-
ные механизмы фагоцитов представлены протеолитиче-
скими ферментами лизосом, дефензинами, лизоцимом, 
лактоферрином, низким уровнем рН в фаголизосомах [24, 
26, 28]. Дефицит некоторых факторов этих систем приво-
дит к снижению защитной активности макрофагов и ней-
трофилов, что в свою очередь способствует развитию гриб-
ковой инфекции [24, 29].

Макрофаги играют важную роль в индукции клеточно-
го звена иммунитета и обеспечивают эффективную защиту 
макроорганизма от условно-патогенных грибов. Активация 
макрофагами иммунного ответа осуществляется цитокина-
ми, которые регулируют межклеточное взаимодействие, сти-
мулируют или угнетают рост, дифференциацию и функци-
ональную активность клеток. Макрофагальные интерлей-
кины являются активаторами Т-хелперов, NK-клеток, а 
также способны усиливать фунгицидную активность ней-
трофилов [25]. Роль комплемента заключается как в непо-
средственной элиминации грибковых клеток, так и в обра-
зовании факторов, которые обеспечивают опсонизацию гри-
бов с последующим их захватом фагоцитами. Активация 
системы комплемента в разные периоды грибкового забо-
левания осуществляется альтернативным, лектиновым и 
классическим путем. Однако в процессе эволюции у гриб-
ковых микроорганизмов сформировались механизмы инги-
бирования факторов естественной защиты макроорганизма 
(антилактоферриновая, антииммуноглобулиновая, антили-
зоцимная, антикомплементарная активность) [19].

Роль NK-клеток в механизмах противогрибковой за-
щиты изучена недостаточно. Основная их функция заклю-
чается во взаимодействии с антигенами грибковых клеток 
и инициации клеточных реакций противогрибкового им-
мунитета, которые усиливают фагоцитоз. Однако фунги-
цидное действие данной популяции лимфоцитов в значи-
тельной степени менее выражено, чем у макрофагов и ней-
трофильных гранулоцитов.

Различные популяции Т-лимфоцитов принимают уча-
стие в иммунном ответе при всех грибковых инфекциях. 
Роль клонов Т-клеток заключается как в прямом фунги-
цидном действии (Т-киллеры), так и в опосредованной сти-
муляции фагоцитоза — усилении активности Т-хелперов 
1-го типа. Популяция Т-киллеров способна к уничтоже-
нию макрофагов с незавершенным процессом фагоци-
тоза, внутри которых содержатся клетки гриба-возбуди-
теля. Продукция Т-киллерами ИФН-γ и ИЛ-2 обеспе-
чивает стимуляцию Т-хелперов 1-го типа и NK-клеток, 
повышает эффективность фагоцитоза, угнетает деятель-
ность Т-хелперов 2-го типа. Активация Т-хелперов 1-го 
типа стимулирует фагоцитоз при грибковых инфекциях, 
предопределяет выздоровление. Повышение активности 
Т-хелперов 2-го типа обусловливает угнетение функции 
Т-хелперов 1-го типа, фагоцитоза, фунгицидного действия 
макрофагов и нейтрофилов [8, 24, 26].

При микотических поражениях различных локализаций 
наблюдается синтез специфических иммуноглобулинов всех 
классов. Для острой стадии грибковой инфекции характер-
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но повышение продукции IgM. Доказано взаимодействие 
секреторных IgА с грибковыми протеиназами и маннана-
ми поверхностных структур. Таким образом, эти антитела 
препятствуют патоген-опосредованному лизису белков ма-
кроорганизма и дальнейшей адгезии клеток гриба-возбуди-
теля. Роль специфических IgG заключается в опсонизации 
клеток грибковых патогенов и активации комплемента по 
классическому пути. При микотических инфекциях в сыво-
ротке крови часто определяются IgE к маннановым и белко-
вым антигенам микромицетов. Угнетение клеточных меха-
низмов иммунного ответа сопровождается усиленной секре-
цией антител. Усиленная продукция IgE отражает степень 
активности Т-хелперов 2-го типа, которые подавляют кле-
точные реакции противогрибкового иммунитета. Так, рост 
титра специфических IgЕ может служить прогностическим 
показателем неблагоприятного течения микозов, а также на-
блюдается при грибковых аллергических реакциях на фоне 
сенсибилизации макроорганизма спорами и фрагментами 
мицелия грибов-возбудителей [24, 26, 27].

При контакте грибковых антигенов со структурными 
компонентами клеток иммунной системы человека разви-
вается реакция гиперчувствительности замедленного типа 
(ГЗТ). Выраженные реакции ГЗТ способствуют благопри-
ятному прогнозу микотической инфекции, слабая интен-
сивность или отсутствие этих реакций приводят к хрони-
ческому течению грибкового заболевания. Отдельные ан-
тигенные структуры возбудителей кандидоза по своей 
специфичности подобны антигенам тканей человека, что 
может стать причиной развития у последнего аутоиммун-
ных нарушений [8].

Проблемы эффективного противогрибкового имму-
нитета связаны главным образом с морфологическими, а 
также физиологическими особенностями (длинными ни-
тями мицелия, продукцией протеолитических ферментов) 
микромицетов и их различными иммуномодуляторными 
механизмами, способствующими снижению защитных сил 
организма хозяина.

Формирования стойкой невосприимчивости к повтор-
ному инфицированию грибковыми патогенами после пе-
ренесенного микотического заболевания не наблюдается, 
постинфекционный противогрибковый иммунитет мало-
напряженный и невыраженный.

Нозологическими формами грибковых заболеваний 
ЛОР-органов являются фарингомикоз, отомикоз, грибко-

вое воспаление полости носа и околоносовых пазух, ларин-
гомикоз. Среди этих заболеваний выделяют поверхност-
ные и глубокие микозы. При поверхностных микозах по-
ражается кожа наружного слухового прохода, СО среднего 
уха, глотки, гортани. К глубоким микозам относятся пора-
жения околоносовых пазух, инфильтративные процессы в 
глотке, гортани, среднем ухе и послеоперационных поло-
стях среднего уха [2, 12, 16, 28, 29].

Данные литературы последних лет свидетельствуют о 
том, что ведущее место в структуре грибковых заболеваний 
ЛОР-органов принадлежит фарингомикозам (44,6%всех 
микозов верхних дыхательных путей и уха), отомикозы со-
ставляют 42,4%, микотическое поражение полости носа и 
околоносовых пазух — 8%, а ларингомикоз — 5%. Этиоло-
гический спектр возбудителей грибковых поражений ЛОР-
органов представлен следующими патогенами: плесневые 
грибы родов Aspergillus, Penicillium, Mucor, Rhizopus вызыва-
ют заболевания в 35,35% случаев, а дрожжеподобные грибы 
рода Candida — в 64,65%. Так, микотические заболевания 
уха и околоносовых пазух чаще вызывают плесневые гри-
бы, а возбудителями грибковых поражений слизистой обо-
лочки глотки преимущественно являются дрожжеподоб-
ные грибы. Среди плесневых микромицетов ведущая роль 
в развитии микозов ЛОР-органов принадлежит виду Asper-
gillus niger (62,6%), вид Aspergillus fumigatus является этио-
логическим фактором микотических инфекций верхних 
дыхательных путей и уха почти в 14,1% случаев. В структу-
ре дрожжеподобных грибов наиболее патогенным является 
вид Candida albicans, выделенный в 35,83% случаев, следу-
ющий по частоте вид — Candida tropicalis (10,6% случаев), 
Candida parapsilosis вызывает заболевание в 9,97%, Candida 
krusei — в 9,35% случаев [2, 28, 30, 31].

По данным А.И. Крюкова и соавт. [2, 16], частота фа-
рингомикоза в структуре воспалительных заболеваний глот-
ки составляет 28,68%, отомикоза среди наружного и сред-
него отита — 25,23%, ларингомикоза при хронических вос-
палениях гортани — 20%, микотического поражения носа и 
околоносовых пазух при воспалительных процессах данной 
локализации — 9%. Приведенные данные свидетельствуют 
о значительной распространенности микозов в структуре 
воспалительных заболеваний ЛОР-органов и актуальности 
вопросов диагностики и лечения этой патологии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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