KUNA, Anna & WRONSKA, Anna. Candida albicans in oral cavity. Journal of Education, Health and Sport. 2023;27(1):27-37.
eISSN 2391-8306. DOI http://dx.doi.org/10.12775/JEHS.2023.27.01.003

https://apcz.umk.pl/JEHS/article/view/43435

https://zenodo.org/record/7901892

The journal has had 40 points in Ministry of Educahon and Science of Poland parametric evaluation. Annex to the announcement of the Minister of Education and Science of December 21, 2021. No. 32343.

Has a Journal's Unique I ifier: 201159. Scienti i Physical Culture Sciences (Field of Medical sciences and health sciences); Health Sciences (Field of Medical Sciences and Health Sciences).
Punkty Ministerialne z 2019 - aktualny rok 40 punktéw. Zalacznik do komunikatu Ministra Edukacji i Nauki z dnia 21 grudnia 2021 r. Lp. 32343. Posiada Unikatowy Identyfikator Czasopisma: 201159.
Przypisane dyscypliny naukowe: Nauki o kulturze j (Dziedzina nauk ych i nauk o zdrowiu); Nauki o zdrowiu (Dziedzina nauk medycznych i nauk o zdrowiu).

© The Authors 2023;

This article is published with open access at Licensee Open Journal Systems of Nicolaus Copernicus University in Torun, Poland

Open Access. This article is distributed under the terms of the Creative Commons Attribution Noncommercial License which permits any noncommercial use, distribution, and reproduction in any medium,
provided the original author (s) and source are credited. This is an open access article licensed under the terms of the Creative Commons Attribution Non commercial license Share alike.

(http://creati Yy 4.0/) which permits unrestricted, non commercial use, distribution and reproduction in any medium, provided the work is properly cited.

The authors declare that there is no conflict of interests regarding the publication of this paper.

Received: 06.04.2023. Revised: 20.04.2023. Accepted: 06.05.2023. Published: 06.05.2023.

CANDIDA ALBICANS IN ORAL CAVITY

CANDIDA ALBICANS W JAMIE USTNEJ
Anna Kuna!, Anna Katarzyna Wronska?"
! Independent Researcher, Dentist. ORCID: 0009-0004-1757-215X

2 Museum and Institute of Zoology, Polish Academy of Science, ul. Wilcza 64, 00-679,
Warszawa, ORCID: 0000-0001-5171-0828

Corresponding author: * awronska@miiz.waw.pl

ABSTRACT

Candida albicans is a fungus that often colonizes the human body as a commensal without
causing any symptoms. Several C. albicans virulence factors have been described in the
literature, of which the best known are mechanism of adhesion to host mucosa cells and
secretion of hydrolytic enzymes. The transition from colonization to infection depends not
only on the virulence of the fungus, but also on the response of the host to the invasion. This
literature review focuses on the different forms of oral candidiasis, and discusses the

symptoms, clinical picture and treatment of this disease.
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STRESZCZENIE

Candida albicans jest grzybem, ktory czgsto jako komensal kolonizuje organizm ludzki nie
wywolujac przy tym zadnych objawdéw choroby. W literaturze opisano kilka roéznych
czynnikow wirulencji C. albicans, z ktorych najlepiej poznany jest mechanizm adhezji do
komorek btony $luzowej gospodarza i wydzielanie enzymow hydrolitycznych. Przej$cie od
kolonizacji do infekcji zalezy nie tylko od wirulencji grzyba, ale takze od odpowiedzi
gospodarza na inwazj¢. W niniejszym przegladzie literatury skupiono si¢ na roéznych
postaciach kandydozy jamy ustnej. Omdéwiono objawy, obraz kliniczny oraz leczenie tej

choroby.

Stowa kluczowe: Candida albicans, kandydoza, zakazenia jamy ustnej, antymikotyki

1. WPROWADZENIE

Candida albicans to gatunek grzyba zaliczany do klasy Saccharomycetes. Drozdzak ten
wystepuje powszechnie w srodowisku naturalnym, na przedmiotach, w pokarmie, w glebie,
na zwierzetach [1, 2]. W organizmie czlowieka jest saprofitem obecnym na skorze, w
przewodzie pokarmowym, uktadzie oddechowym, uktadzie moczowo-piciowym. Jego
obecno$¢ nie wywotuje zadnych objawow chorobowym u 50-70% populacji ludzkiej [1, 3].
Wickszos¢ zakazen C. albicans ma charakter endogenny, a pierwotnym zrodlem zakazenia

najczesciej jest przewod pokarmowy [2].

Celem niniejszej pracy byt przeglad literatury dotyczacy zakazen Candida w jamie ustnej.
Omowiono takze wybrane mechanizmy wirulencji tego grzyba oraz odpowiedz organizmu na

rozwijajacy si¢ infekcje.

2. OGOLNA CHARAKTERYSTYKA ZAKAZEN CANDIDA

W sktad mikroflory jamy ustnej wchodza gtownie bakterie. Grzyby stanowiag niewielka jej
cz¢$¢. Wsrdd tych grzybow najezestszym gatunkami sg Candida spp, ktore przystosowaty sig

do zycia w jamie ustnej jako komensal [4].

U zdrowych ludzi, w wiekszosci przypadkow, zalezno$¢ gospodarz- mikrobiom jamy ustnej

pozostaje w rownowadze [4]. W warunkach zaburzenia homeostazy organizmu, C. albicans
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staje si¢ patogenem, co prowadzi do pojawiania si¢ zmian chorobowych w jamie ustnej [5].
Rozwoj choroby zalezy z jednej strony od uktadu immunologicznego gospodarza, z drugiej -
od czynnikow wirulencji samego grzyba, ktore umozliwiajg kolonizacj¢ i inwazj¢ tkanek oraz

unikanie odpowiedzi immunologicznej gospodarza [3].

Wsérdéd  czynnikéw  wirulencji  C.  albicans wyroznia si¢: wydzielanie enzymow
hydrolitycznych takich jak proteazy aspartylowe i fosfolipazy, zlozono$¢ budowy S$ciany

komoérkowej, adhezj¢, zmiennos$¢ fenotypowa, pleomorfizm i mimikre molekularng [3, 6, 7].

Rozwojowi kandydozy poza wirulencja samego grzyba sprzyjaja tez czynniki ze strony
gospodarza zardwno miejscowe, jak i ogdlne. Do czynnikow ogoélnoustrojowych naleza
migdzy innymi: immunosupresja, leczenie steroidami, inwazyjne procedury medyczne,
dlugotrwate leczenie antybiotykami o szerokim spektrum przeciwbakteryjnym, cukrzyca,
zaburzenia hormonalne, niedobory zelaza i kwasu foliowego, obnizona odpornosé

immunologiczng, zakazenie wirusem HIV [5, 7, 8].

W jamie ustnej poza ogdlnymi czynnikami sprzyjajacymi inwazji grzyba duze znaczenie maja
tez czynniki miejscowe np. zaburzenia ilosciowe i jako$ciowe $liny, prochnica, obecno$é
ruchomych aparatow ortodontycznych lub protez, zmiany patologiczne na btonie sluzowej i w

tkankach przyzebia [5, 9].

C. albicans jest w ponad 85% odpowiedzialna za rozwo6j kandydozy pochwy i sromu, a w
okresie cigzy zakazenia pochwy dotycza ok. 75% kobiet [10]. Do rozwoju systemowej
kandydozy dochodzi na drodze inwazji grzyba do krwi 1 rozsiewu do narzadow i tkanek.
Uktadowe kandydozy maja czeSciej charakter endogenny, gdzie zrodlem zakazenia jest
wiasna flora Candida spp. C. albicans jest odpowiedzialna za 59% wszystkich kandydemii
wystepujacych u pacjentéw w czasie hospitalizacji (w tym za 79,4% kandydemii na
oddziatach intensywne;j terapii 1 37,5% kandydemii u pacjentéw hematologicznych) oraz 55%
infekcji krwiopochodnych [11]. Do czynnikéw sprzyjajacych rozwojowi rozsianej kandydozy
nalezy zaliczy¢: nowotwory (26%), zabiegi chirurgiczne w obrebie jamy brzusznej (14%),

cukrzyce (13%) oraz HIV (10%) [12].

Diagnostyka zakazen Candida spp. opiera si¢ na badaniach mikroskopowych, posiewach
mikrobiologicznych i identyfikacji wyhodowanych gatunkéw, badaniach serologicznych

(wykrywanie antygenow i przeciwcial) oraz molekularnych (gléwnie techniki PCR) [13].
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Material do badan mikologicznych uzyskuje si¢ w zalezno$ci od objawdéw klinicznych 1
lokalizacji zakazenia. W wigkszos$ci grzybic inwazyjnych do badah pobiera si¢ krew,
plwocing, mocz, wymazy z odpowiednich okolic ciala, wycinki tkanek, poptuczyny
pecherzykowo-oskrzelikowe, plyn moézgowo-rdzeniowy lub inny material. Istotne jest
kolekcjonowanie probek w jalowych warunkach, aby nie dopusci¢ do przypadkowej
kontaminacji materiatu, co daje falszywie dodatnie wyniki [14]. W leczeniu stosuje si¢ szereg
antymikotykow, jednak nadal prowadzone s3 intensywne badania dazace do odkrycia
skutecznych zwiazkoéw skierowanych przeciw réznorodnym determinantom zjadliwosci
Candida. Zwiazane jest to z rosngcg opornoscia tego grzyba na obecnie wykorzystywane leki

[15].

3. OD KOLONIZACJI DO INFEKCJI

Odpornos¢ immunologiczna gospodarza jest najwazniejszym czynnikiem wplywajacym na
kolonizacje jamy ustnej przez C. albicans 1 co za tym idzie jest najwazniejszym czynnikiem
decydujacym o tym czy dojdzie do rozwoju infekcji [4]. C. albicans moze wystgpowaé w
postaci jednokomoérkowych blastospor, pseudogrzybni z tancuchami wydtuzonych komorek
(pseudostrzegpki) oraz w formie mycelialnej (grzyb ma forme nitkowatych strzepek). Forma
mycelialna (strzgpkowa) jest zdecydowanie bardziej inwazyjna niz jednokomoéwkowe
blastospory z uwagi na silniejszg penetracj¢ wglab tkanek gospodarza [4, 8]. C. albicans ma
zdolno$¢ morfologicznej przemiany pomig¢dzy poszczegdlnymi formami. Przejscie z formy
drozdzakowej do strzgpkowej jest wyzwalane w odpowiedzi na rézne bodzce srodowiskowe
gospodarza, ktore aktywuja wiele regulacyjnych szlakow sygnalowych, ostatecznie

prowadzac do ekspresji gtownych aktywatorow tworzenia strzepek [16].

3.1. Adhezja do komorek blony Sluzowej

Komorki nabtonka btony §luzowej zwykle jako pierwsze maja kontakt z C. albicans. Adhezja
drozdzakdéw nastepuje w wyniku interakcji miedzy sktadnikami $ciany komoérkowej grzybow,
a receptorami powierzchniowymi komoérek gospodarza. Chociaz strukturalne polisacharydy,
takie jak glukan, mannan i chityna, indukuja odpowiedZ immunologiczng komorek
nabtonkowych [17], ich receptory docelowe nie sg jeszcze dobrze poznane. Do tej pory
doktadniej opisano receptor B-glukanu o nazwie nieklasyczny receptor rozpoznawania
wzorcow EphA2 (ang. ephrin type-A receptor 2) [18]. Zidentyfikowano natomiast szereg
adhezyn odpowiedzialnych za adhezje grzyba do komodrek nablonka gospodarza. Wszystkie
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adhezyny posiadaja wspdlne cechy, takie jak: wystepowanie biatkowego peptydu
sygnalowego na N-koncu oraz C-terminalnego miejsca, wigzacego w blonie modut GPI
(glikozylofosfatydyloinozytolowy) oraz sa klasyfikowane jako polisacharydy, glikoproteiny i
lipidy. Wigzanie ligandu odbywa si¢ przez koniec aminowy-adhezyjny, poniewaz u
wiekszosci adhezyn w odcinku C-koncowym zachodzi proces glikozylacji, ktory poszerza
strukture czasteczki biatka. Dotad zidentyfikowano kilka gendw kodujacych adhezyny, wérdd
ktorych najlepiej opisano HWPI oraz rodzing gendow ALS (do ktorej nalezy osiem genow
ALSI-ALS7 oraz ALSY). Na zjawisko adhezji maja wplyw liczne czynniki $rodowiskowe,

takie jak temperatura, pH, stezenie cukréw, rodzaj komorek gospodarza [19, 20].

3.2. Enzymy hydrolityczne

Po adhezji do komorek gospodarza C. albicans wytwarza szereg enzymdw hydrolitycznych, z
ktérych najwigksza role w patogenezie odgrywaja lipazy, fosfolipazy oraz proteazy
aspartylowe (Sap). Enzymy te umozliwiaja penetracj¢ tkanek oraz uczestnicza w
przelamywaniu odpowiedzi immunologicznej gospodarza poprzez trawienie komorek
odpornosciowych i przeciwciat. Szczegélne znaczenie majg biatka Sap, gdyz ich ekspresja
wigze si¢ z tworzeniem formy micelialnej. Izoenzymy Sap produkowane sg przez grzyba w
wyniku ekspresji dziesigciu gendéw (SAP 1-10). Proteazy aspartylowe katalizuja hydrolize
wigzan peptydowych pomiedzy aminokwasami hydrofobowymi, jednak moga réwniez
hydrolizowa¢ wigzania z resztami polarnymi, takimi jak histydyna czy lizyna. Do substratéw
enzymoOw Sap naleza migdzy innymi: kolagen, kreatyna, mucyna, fibronektyna, hemoglobina,
albumina, immunoglobulina A, laktoferyna i lakto-preoksydaza czy a-makroglobulina. Ze
wzgledu na specyficzno$¢ substratowa izoenzymy Sap zostaly podzielone na trzy grupy: (I)
Sap7 i Sap10; (IT) Sap4-6; (III) Sapl-3, Sap8, Sap9. Ekspresja gendw SAPI-3 wigze si¢ z
kandydoza jamy ustnej i pochwy, natomiast SAP4-6 odgrywaja rol¢ w rozwoju infekcji
systemowych oraz biorg udzial w unikaniu odpowiedzi immunologicznej. Z kolei badania

Staniszewskiej 1 wsp. wskazuja na role SAP7 i SAPS w zakazeniach krwi [21].
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3.3. Odpowiedz komoérek nablonka na inwazje grzyba

Komorki nabtonka blony $luzowej rozrdzniaja nieszkodliwa postaé blastospor Candida od
inwazyjnych strzgpek poprzez pobudzenie szlaku immunologicznego kinazy aktywowanej
mitogenami (MAPK ang. mitogen activated protein kinases) [22]. Aktywacja tego szlaku
zachodzi dwuetapowo. W sytuacji, gdy C. albicans jest tylko komensalem dochodzi do stabe;j
aktywacji szlakow: NF-kB, 3-kinazy fosfoinozytydu (PI3K), N-koncowej kinazy c-Jun (JNK),
kinazy regulowanej sygnalem zewnatrzkomorkowym (ERK1/2) i p38 MAPK [20]. Dzialanie
to nie prowadzi do zainicjowania odpowiedzi prozapalnej 1 uszkodzenia tkanki nabtonkowe;.
Niemniej jednak inwazyjna strzgpka, szczegodlnie w duzych ilosciach, wywotuje silniejsza
aktywacj¢ tych samych szlakow, ktére nastepnie uwalniaja cytokiny prozapalne wywolujace
wrodzong odpowiedZ immunologiczng, w tym pobudzenie neutrofili i makrofagow [4, 20, 22].
Jedna z waznych wilasciwosci formy strzepkowej jest zdolnos¢ do kierunkowego wzrostu w
odpowiedzi na kontakt z powierzchnig (tigmotropizm), co umozliwia grzybowi inwazje
polaczen miedzykomorkowych [23]. Oprocz aktywnej penetracji, ktora jest procesem
napedzanym  przez samego grzyba, innym = komplementarnym  mechanizmem
wykorzystywanym przez C. albicans do inwazji komorek gospodarza jest endocytoza. Jest to
pasywny proces indukowany przez grzyby, ale zachodzacy przy udziale komorek gospodarza,
w ktorym enzymy lityczne i inwazyny wigza i rozktadajg e-kadheryne i inne biatka potaczen

migdzykomodrkowych, umozliwiajac penetracj¢ grzyba miedzy komorki nabtonka [23].

4. KANDYDOZA JAMY USTNEJ

Kandydoza jest powierzchownym zapaleniem bton $luzowym, a jej najczestszym czynnikiem
etiologicznym jest C. albicans. Rzadziej chorob¢ ta3 wywoluja inne drozdzaki z rodzaju
Candida takie jak C. tropikalis, C. krusei, C. glabrata, C. parapsilosis, C. guilliermondi, C.
famata, C. pseudotropikalis, C. dubliniensis [8]. C. albicans wystgpuje w duzej ilosci w jamie

ustnej, gtownie w tylnej czeséci nasady jezyka [24].

Wyréznia si¢ kandydoze pierwotna, w ktorej choroba dotyczy samej jamy ustnej oraz tkanek
wokot ust 1 wtorng, w ktérej zmiany grzybicze wystepuja nie tylko w jamie ustnej, ale tez na

innych blonach sluzowych 1 skérze [8, 25, 26].

Kandydoza pierwotna wystepuje w postaci klinicznej ostrej (wyrdznia si¢ kandydoze ostra

rumieniowg i rzekomobloniastg) oraz przewleklej (wyrdznia si¢ kandydozg przewlekta
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rumieniowg, rzekomobtoniastg i1 hiperplastyczng). W kandydozie pierwotnej wystepuja tez
inne postacie zwigzane z infekcja Candida takie jak zapalenie katéw ust, Srodkowe
romboidalne zapalenie jezyka, stomatopatie protetyczne. Poszczegdlne postacie kandydozy

r6znig si¢ obrazem klinicznym [8].

4.1. Kandydoza ostra rzekomobloniasta

Jest najczestsza postacia kandydozy wystepujaca w jamie ustnej. Wystepuje w postaci
rozlanego, bialego nalotu, ktory wygladem 1 konsystencja przypomina zsiadte mleko.
Wykwity mozna latwo zetrze¢ z powierzchni $luzéwki. Po usunigciu zmian uwidacznia si¢
czerwona powierzchnia z krwawigcymi punktami. Ta posta¢ kandydozy rzadko wywotuje
objawy bolowe, czesciej pieczenie i1 uczucie suchosci. Moze wystepowaé zardwno u
noworodkow, starszych dzieci, jak 1 u ludzi dorostych. U noworodkéw wystgpowanie tej
postaci kandydozy zwigzane jest z niedojrzatos$cig ukladu immunologicznego, natomiast u
0s6b dorostych pojawienie si¢ tego rodzaju kandydozy moze by¢ pierwszym objawem chorob
przebiegajacych z upo$ledzeniem odpornosci (np. zakazenie HIV). Grzybica ostra
rzekomobloniasta moze wystgpowaé u osob cierpigcych na choroby takie jak cukrzyca,
niedoczynno$¢ przytarczyc, a takze u o0s6b leczonych onkologicznie. Kandydoza
rzekomobtoniasta moze mie¢ charakter przewlekty, ktérej obraz kliniczny jest podobny,

jednak choroba trwa dlugo, a grzyb infekuje glebsze warstwy blony sluzowej [24, 27].

4.2. Kandydoza ostra rumieniowa

W przeciwienstwie do kandydozy rzekomobtoniastej, posta¢ ostra rumieniowa wywoluje
silne dolegliwo$ci bolowe. Najczesciej jest skutkiem przyjmowania antybiotykéw o szerokim
spektrum dziatania, ktéore prowadza do zaburzenia réwnowagi pomigdzy C. albicans a
Lactobacillus acidophilus. Wystepuje w postaci rozlegtych, gtadkich, czerwonych plam na
grzbiecie jezyka, S$luzéwce policzkéw, podniebieniu, ktoére sa skutkiem S$cienczenia i
zhluszczania nabtonka. W przebiegu tej postaci kandydozy moga pojawic si¢ bolesne peknigcia

i nadzerki [24, 27].

4.3. Kandydoza przewlekla rumieniowa

W tym rodzaju kandydozy doznania boélowe sg zrdéznicowane od zupelnego braku
dolegliwos$ci do uczucia pieczenia, czy bolu. Kandydoza przewlekla rumieniowa wystepuje

najczesciej u pacjentow uzytkujacych catkowite lub cze$ciowe uzupetnienia protetyczne,
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najczesciej ruchome 1 rozwija si¢ na powierzchni $luzoéwki, ktéra ma kontakt z proteza.
Zmiany zwykle wystepuja na podniebieniu i majg posta¢ rozlanych plam rumieniowych [24,

27-29].

4.4. Inne postacie kandydozy

Zakazenia zwiazane z C. albicans moga przybiera¢ tez inne formy np. katowego zapalenia
warg, romboidalnego =zapalenia S$rodkowej czgsci jezyka czy przewleklych postaci
Sluzéwkowo-skornych. Katowe zapalenie warg czesto towarzyszy przewleklej rumieniowe;j
postaci kandydozy i wystepuje u oséb z obnizong wysokos$cig zwarcia na przyktad u ludzi
uzytkujacych stare uzupelnienia protetyczne. Przyczyna tego schorzenia jest najczesciej
infekcja C. albicans, zakazenie bakteryjne (gronkowcem i/lub paciorkowcem) lub infekcja
mieszana (grzybiczo-bakteryjna). Choroba objawia si¢ zaczerwienieniem, pe¢kaniem i
krwawieniem kacikow ust, czasami pojawiaja si¢ tez strupy [24, 29, 30]. Kolejna chorobg
zwigzang z C. albicans jest romboidalne zapalenie $rodkowej czesci jezyka. Choroba ta
wystepuje rzadko i jest zwigzana z przewleklym zakazeniem C. albicans. Zwykle nie
powoduje dolegliwosci bolowych, a jej gldéwnym objawem jest wystepowanie w Srodkowej
cze$ci jezyka obszaru pozbawionego brodawek nitkowatych [27, 31]. Przewlekta posta¢
sluzéwkowo-skérna kandydozy jest rzadka postacia, w ktorej objawy choroby obejmuja poza
jama ustng (u 90% pacjentdw) rowniez skore, paznokcie i blon¢ §luzowa narzadow piciowych.
Objawy w jamie ustnej w tej postaci kandydozy moga przyjmowaé postaé grzybicy
hiperplastycznej, zanikowej, rzekomobtoniastej lub zapalenia katow ust. Posta¢ sluzowkowo-
skérna moze by¢ zaburzeniem genetycznym lub wspotwystepowaé z chorobami
autoimmunologicznymi i endokrynologicznymi. Jest to posta¢ uporczywa i1 nawracajjca,

ktora stabo reaguje na leczenie miejscowe [16, 24, 27, 32].

5. LECZENIE

Leczenie infekcji grzybiczych w jamie ustnej zalezy od rodzaju kandydozy oraz od stanu
ogo6lnego pacjenta [27]. Kandydoza czgsto wspdtistnieje z innymi chorobami, dlatego wazne
jest leczenie choroby podstawowej oraz eliminacja innych czynnikéw, ktore sprzyjaja
rozwojowi tej choroby (zta higiena, niedobory pokarmowe, czynniki draznigce np. Zle
dopasowane protezy). Leczenie kandydozy jamy ustnej jest gtbwnie miejscowe. Zastosowanie
w leczeniu grzybic maja: nystatyna, natamycyna, amfoterycyna B, mikonazol, ketokonazol,

klotrymazol, flukonazol [8]. Charakterystyke tych lekow przedstawiono w Tabeli 1. Z uwagi
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na rosngca oporno$¢ C. albicans na dostgpne na rynku preparaty przeciwgrzybicze przy

planowaniu leczenia w miar¢ mozliwosci nalezy wykona¢ mykogram [24].

Tabela 1. Antymikotyki stosowane w leczeniu zakazen o etiologii Candida spp. Mechanizmy
dzialania, posta¢ i zastosowanie lekow. Opracowanie wlasne na podstawie [3, §].

Antymikotyk Mechanizm dzialania Postac leku i
zastosowanie
Nystatyna Roztwor do pedzlowania (4 razy
dziennie) lub tabletki do ssania
Zwiekszenie przepuszczalno$ci blony komérkowej 500 000 j.m (4 razy dziennie)
C. albicans dla jonow K+ i aminocukrow poprzez
Natamycyna wigzanie ergosteru zawartego w tej blonie Drazetki 0,1g (34 razy dziennie)
lub krem lub plyn
Mikonazol 2% zel (4 razy dziennie)
Ketokonazol Tabletki 0,2¢g (1 raz dziennie) lub

Hamowanie biosyntezy ergosterolu w btonie

)
komoérkowej grzyba 2% krem

Klotrymazol Tabletki 0,01g (5 razy dziennie)
lub 1% krem

Flukonazol Niszczenie btony komorkowej poprzez wigzanie Kapsuitki 0,1g (1 raz dziennie)
si¢ z uktadem cytochromu P-450, co prowadzi do
zahamowania zaleznej od cytochromu P-450
demetylacji 14 alfa-lanosterolu, stanowigcego
istotne ogniwo biosyntezy ergosterolu

Amfoterycyna B | Zwigkszenie przepuszczalno$ci btony komorkowej | 3% zawiesina do przymoczek (do
C. albicans dla jonow K+ i aminocukrow poprzez stosowania 4 razy dziennie)
wigzanie ergosteru zawartego w tej btonie

6. PODSUMOWANIE

C. albicans jest drozdzakiem naturalnie zasiedlajagcym organizm ludzki. Dla wigkszosci ludzi
nie stanowi zadnego zagrozenia. W sprzyjajacych warunkach przechodzi w forme inwazyjng i
prowadzi do wystapienia objawdw chorobowych. Kandydoza ze wzglgdu na ztozong etiologie
wymaga szerokiego spojrzenia zarO0wno na stan miejscowy jamy ustnej, jak 1 ogélny stan
pacjenta. Zmianom w jamie ustnej nie zawsze towarzysza objawy bolowe, dlatego wazne sg

okresowe badania.
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