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Тема занятия

Микроспория. Трихофития. Фавус. Этиология. Патогенез. Класси
фикация, клинические проявления. Диагностика. Лечение. Профилактика.

Мотивация занятия

Микозы -  группа заболеваний, вызываемых патогенными грибами 
не способными синтезировать хлорофилл и ассимилировать углекислоту. 
Инфекция встречается среди всех возрастных групп и социальных слоев 
населения. Различные возбудители могут поражать волосы, кожу, ногти 
как изолировано, так и в сочетании друг с другом. Поражение волосистой 
части головы самая частая грибковая инфекция у детей. При относитель
ной простоте диагностики, лечение заболевания длительное, исчисляется 
неделями, что ведет к шоляции ребенка из семьи, повышает риск развития 
побочных действий препаратов, вызывает негативную реакцию родителей.

Цель занятия

Студент должен научиться заподозрить, диагностировать грибковое 
поражение волосистой части головы и гладкой кожи, назначить адекват
ную терапию, провести контроль излеченности заболевания, определить 
основные профилактические мероприятия по распространению грибковой 
инфекции.

Задачи занятия

Студент должен:
• изучить этиологию грибковых поражений волосистой части головы и 
гладкой кожи;
• изучить основные принципы классификации дерматомикозов воло
систой части головы и гладкой кожи;
• изучить основные методы диагностики дерматомикозов;
• научиться правильно выработать тактику лечения при различных 
клинических формах заболевания;
• научиться разрабатывать профилактические мероприятия в зависи
мости от выявленного возбудителя.

Требования к  исходному уровню знаний

Подготовка студента должна базироваться на знаниях, полученных 
на кафедре микробиологии, физиологии, клинической фармакологии.
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1. Перечислите факторы, способствующие развитию дерматомико
зов.

2. Перечислите основные принципы классификации дерматомикозов 
волосистой части головы и гладкой кожи.

3. Опишите клинические проявления микроспории волосистой части 
головы и гладкой кожи.

4. Опишите клинические проявления трихофитии волосистой части 
головы и гладкой кожи.

5. Опишите клинические проявления фавуса волосистой части голо
вы и гладкой кожи.

6. Перечислите основные методы диагностики дерматомикозов.
7. Опишите микроскопическую картину микроспории, трихофитии, 

фавуса.
8. Объясните необходимость дифференциальной диагностики дерма

томикозов волосистой части головы и гладкой кожи между собой.
9. Какие основные препараты применяются для лечения дерматоми

козов волосистой части головы и гладкой кожи?
10. Разработайте схему профилактических мероприятий при микро

спории, трихофитии, фавусе.

Этиология

Дерматомикозы (церматофигии) группа микозов, вызываемых гри
бами, поражающими кожу (обычно в пределах эпидермиса) и ее придатки 
(волосы и ногти). В зависимости от среды обитания дерматофигы называ
ют геофильным и, зоофильными или ангропофильным. Представители всех 
трех групп могут вызывать заболевание у человека. Возбудители дермато
микозов у человека относятся к родам Trichophyton, Microsporum и 
Epidermophyton, вызывая заболевания с соответствующим названием — 
микроспория, трихофития, эпидермофития. Поражения волосистой части 
головы носит общее название Tinea capitis. Существуют классификации, 
основанные на определении места расположения гриба по отношению к 
волосу: эктотрикс - инфекция, эндотрикс -  инфекция.

Патогенез

Для развития заболевания недостаточно попадания гриба на кожу. 
Предрасполагающими факторами развития заболевания могут быть: мик
ро- или макротравма, снижение защитных свойств кожи, высокое содер
жание глюкозы в крови и тканях, нарушение микроциркуляции, снижение 
фагоцитарной и комплементарной активности в сальном секрете, несовер

Контрольные вопросы
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шенство иммунитета и неспецифических факторов защиты. В развитии 
микоза важным фактором являются нарушение витаминного баланса, гор
мональные дисфункции (гиперкортицизм и гипертиреоидизм), дисбакте
риоз, развивающийся у пациентов, получавших терапию антибиотиками 
или кортикостероидами.

Основой патогенных свойств дерматомицетов (дерматофигов) явля
ется активность кератиназ и протеолитических ферментов. Все дерматофи
ты обладают кератинолигической активностью, т.е. способны разлагать 
кератин животных и/или человека. Сами кератиназы способны разлагать 
не только кератин, но и другие животные белки, в том числе коллаген и 
эластин, причем их активность неодинакова у разных возбудителей. Сте
пенью активности кератиназ объясняются особенности клинических про
явлений при инфицировании различными возбудителями. Дерм атом ицеты 
с невысокой кератинолигической активностью не поражают волосы на
пример, Е  floccosum. Самая высокая активность кератиназ наблюдается у 
Т. mentagrophytes.

Не менее важную роль в распространении возбудителя играет нали
чие у дерматомицетов специализированного аппарата для направленного 
роста гифы (органы -  перфораторы). Благодаря такому свойству рост гри
ба направлен в точки наименьшего сопротивления — межклеточные стыки. 
Дерматомицеты редко проникаю глубже зернистого слоя эпидермиса, так 
как на этом уровне включаются факторы специфической защиты.

Эпидемиология микозов волосистой части головы

Распространение микозов связано с индивидуальной восприимчиво
стью человека к грибам. Дети в силу физиологических особенностей чув
ствительны к микотической инфекции. Микоз волосистой части головы 
встречается повсеместно. Инфекция может передаваться от больного жи
вотного, больного человека, через зараженную почву.

Таблица 1.
Механизм передачи и область распространения возбудителей, вызы

вающих грибковые инфекции

Возбудитель Механизм переда
чи инфекции

Область распространения

Trichophyton tonsurans От больного чело
века

Канада, США, Мексика, 
Южная Америка

Trichophyton mentagro
phytes

Зависит от возбу
дителя

Повсеместно

Trichophyton megninii От больного чело
века

Испания, Португалия, Аф
рика, страны Средиземно-
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морья
Trichophyton schoenlenii От больного чело

века
Африка, Иран, Турция

Trichophyton verruco- 
sum

От больного жи
вотного

Повсеместно

Trichophyton violaceum От больного чело
века

Испания, Португалия, Цен
тральная и Восточная Ев
ропа, Африка, Азия

Micros porum audounii От больного чело
века

Америка, Европа

Micros porum canis От больного жи
вотного

Страны бывшего СССР, 
Европа, Африка, Азия, Из
раиль

Micros porum ferrugi
neum

От больного чело
века

Азия

Таблица 2.
Источники возбудителей, вызывающих микозы 

волосистой части головы

Возбудитель Источники
Micros porum canis Кошки, собаки, обезьяны, тигры, 

львы, свиньи (домашние и дикие, 
особенно поросята), лошади, овцы, 
черно-бурые лисицы, мелкие грызу
ны (кролики, крысы, мыши, хомяки, 
морские свинки), редко больной че
ловек

Trichophyton mentagrophytes var. 
granulosum (син. Trichophyton gyp
seum)

Мелкие дикие, домашние и лабора
торные животные (домашние кры
сы, хомяки, кролики, шиншиллы)

Trichophyton verrucosum (син. 
Trichophyton fovi forme)

Крупный рогатый скот

Этиология микроспории волосистой части головы и гладкой кожи

В настоящее время известно около двадцати видов гриба Micro- 
sporum. Патогенными для человека являются:

• Антропофильные грибы -  М. ferrugineum, М. audouinii, М. distorum, 
М. rivaiieri, М. langeronii.

• Зоофильные -  М. canis, М. nanum, М. persicolor.
• Геофильные -  М. gypseum, М. cookeii, Keratynomyces ajelloii.
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Из всех перечисленных возбудителей наиболее распространенным 
является Microsporum canis.

Заражение происходит при непосредственном контакте с больным 
животным (прямой путь) или предметами, инфицированными шерстью 
или чешуйками (косвенный путь) кожи животного. Иногда клинически 
здоровые кошки могут быть миконосителями. Для подтверждения инфи
цирования такого животного необходимо люминесцентное исследование, а 
иногда и посев шерсти. Однако существует точка зрения, что животные 
без клинических проявлений не могут быть источником заболевания для 
человека.

Заражение может произойти и через почву, однако грибы в почве со
храняются недолго (около 3 месяцев). В семье могут заболевать несколько 
человек одновременно, в таком случае источником служит одно животное. 
Основная группа заболевших -  дети различных возрастов. Взрослые забо
левают реже, если микроспорию не пролечили в детстве, то после периода 
полового созревания происходит самоизлечение, что объясняется наличи
ем в волосах взрослых людей фунгистатических органических кислот (ун- 
дициленовой кислоты). В последнее время участились случаи микроспо
рии у новорожденных и взрослых людей, чаще женщин.

Заболеваемость зоонозной микроспорией ноет- определенный се
зонный характер, что связано с приплодом у кошек, а также более частым 
контактом детей с животными в летний период. Подъем заболеваемости 
начинается в конце лета, пик приходится на октябрь-ноябрь, снижение до 
минимума наступает в марте—апреле.

Клинические проявления микроспории

Инкубационный период при антропонозной микроспории длится 4-6 
недель, при зоонозной 5-7 дней. Условно можно выделить микроспорию 
волосистой части головы или, значительно реже, других волосистых уча
стков кожного покрова, микроспорию гладкой кожи с поражением пушко
вых волос или без поражения пушковых волос, а также микроспорию ног
тевых пластинок.

Микроспория волосистой части головы

При зоонозной микроспории на волосистой части головы появляют
ся один или два маловоспалительных очага диаметром до 5 см, округлой 
или овальной формы, с четкими границами. В первые дни гриб локализу
ется только в устье волосяного фолликула. При тщательном рассмотрении 
можно заметить беловатую кольцевидную чешуйку, окружающую волос 
наподобие манжетки. На 6-7-й день процесс распространяется на сами во
лосы, которые становятся хрупкими и обламываются над уровнем кожи на
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4-6 мм, имеют вид подстриженных волос (этими проявлениями объясняет
ся общее для микроспории и трихофитии название «стригущий лишай»).

При поглаживании обломанных волос в свое первоначальное поло
жение они не возвращаются. В прикорневой зоне пеньки окутаны серым 
чехликом, состоящим из спор грибов (футляр Адамсона). Очаг может быть 
покрыт мелкими серыми чешуйками, после удаления которых обнаружи
вается слегка гиперемированная поверхность. По периферии основного 
очага обнаруживается несколько отсевов более мелких размеров. При ис
следовании в лучах лампы Вуда определяется шумрудно-зеленое свечение 
волос. Существует мнение, что свечение образуется в результате взаимо
действия продуктов жиз не деятельности гриба и компонентов волоса. Опи
саны случаи, когда свечение волос сохраняется и после эффективно прове
денного лечения.

При антропонозной микроспории волосистой части головы очаги бо
лее крупных размеров, локализуются в краевых зонах роста волос, могут 
сливаться с образованием полициклических фигур. Воспалительные явле
ния практически не выражены, чехлик у основания волоса не наблюдается, 
очень часто волосы сохраняют свою длину не обламываясь. Для микро
спории характерно поражение волос бровей и ресниц.

Редко возникают атипичные формы микроспории волосистой части 
головы: инфильтративная, инфильтративно - нагноигельная, экссудатив
ная, трихофигоидная и себорейная.

При инфильтративной форме определяется возвышающийся над ко
жей очаг инфильтрации с довольно выраженной гиперемией. При отсутст
вии адекватного лечения инфильтративная форма трансформируется в ин
фильтративно -  нагноительную, напоминая проявления инфильтративно- 
нагноигельной трихофитии типа керион Цельсии (керион-медовая сота): 
значительно возвышающийся очаг поражения с выраженной инфильтраци
ей и множественными пустулами. Волосы склеены гнойными корками, по
сле снятия которых определяются зияющие устья волосяных фолликул с 
выделение светло-желтого гноя. Такая форма микроспории волосистой 
части головы может развиться в результате нерационального лечения 
обычно протекающей микроспории волосистой части головы или у ослаб
ленных пациентов, страдающих сопутствующими заболеваниями.

Экссудативная микроспория волосистой части головы характеризу
ется множественными мелкими пузырьками на эритематозном основании. 
При удалении корок, образующихся в результате серозного экссудата в 
очаге поражения обнажается эрозированная поверхность. Экссудативная и 
инфильтативно-нагноигельная формы микроспории волосистой части го
ловы могут осложняться лимфаденитом, явлениями интоксикации.

При трихофигоидной форме микроспории волосистой части головы 
очаги нечеткие без явлений острого воспаления с мелким отрубевидным 
шелушением. Волосы обломаны на уровне 1-2 мм. Наряду с обломанными



встречаются здоровые волосы. Такая форма микроспории волосистой час
ти головы характерна для пациентов более старших возрастных групп, ко
торые имеют сопутствующие заболевания.

Очаги разрежения волос с желтоватыми чешуйками характерны для 
себорейной формы микроспории волосистой части головы. При удалении 
чешуек обнаруживаются обломанные волосы.

Клинические проявления микроспория гладкой кожи

Поражаться могут любые закрытые и открытые участки кожи: ко
нечности, туловище, лицо. Субъективных ощущений нет, иногда пациен
тов беспокоит зуд. Количество очагов при микроспории гладкой кожи мо
жет быть различным, исчисляясь единицами, а иногда и десятками. Диа
метр очагов колеблется от 0,5 до 3 см. В начале заболевания в месте вне
дрения гриба появляется отечное, возвышающееся эритематозное пятно с 
четкими границам, которое увеличивается в диаметре и инфильтрируется. 
По периферии очага формируется валик, представленный мелкими узел
ками, пузырьками и корочками. За счет того, что в центральной части пят
на происходит разрешение воспалительных явлений, она приобретает 
бледно-розовую окраску, с отрубевццным шелушением на поверхности, а 
само пятно постепенно превращается в кольцевидный очаг. Кольцевидная 
форма очага объясняется фазами внедрения гриба в здоровую кожу. В ре
зультате аутоинокуляции гриба в центральную часть кольца образуются 
причудливые очаги типа “кольцо в кольце” . Подобные ирисоподобные фи
гуры чаще встречаются при антропонозной микроспории. При поражении 
гладкой кожи в процесс могут вовлекаться и пушковые волосы, что за
трудняет лечение.

Если пациенту назначить мази с содержанием глюкокортикоидов 
воспалительные явления стихают (результат диагностической ошибки), 
очаг бледнеет и заболевание принимает стертую форму, так называемая 
tinea incognito (нераспознанный микоз).

Кроме классической выделяются атипичные формы микроспории 
гладкой кожи: абортивная, паразитарная ахромия, эригематозно — отечная, 
папулезно -  сквамозная, глубокая.

При абортивной форме очаг поражения имеет вид пятна без четких 
границ, бледно- розового цвета, слегка шелушащегося.

При паразитарной ахромии, что встречается довольно редко, на коже 
определяются депигменгированные пятна со слабым шелушением.

Эригематозно -  отечная форма развивается у маленьких детей и про
является выраженными воспалительными явлениями практически без ше
лушения.

У пациентов с атопическим дерматитом часто встречается папулезно 
— сквамозная форма. Очаги поражения локализуются на себорейных участ
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ках кожи -  на лице, груди и спине, отмечается инфильтрация и лихениза- 
ция, значительное шелушение и зуд. При такой форме часто возникают ди
агностические ошибки, что приводит к назначению глюкокортикоидных 
мазей, что еше больше усугубляет процесс.

Глубокая форма микроспории гладкой кожи характеризуется узлова
тым и элементам и, чаще на коже голеней у женщин с гипертрихозом.

Поражение кожи ладоней, подошв и ногтевых пластинок при микро
спории встречается редко. На ладонях, реже подошвах, наблюдаются дис
гидротические и/или сквамозно-кератотические высыпания. При микро- 
спорийном онихомикозе чаще поражается проксимальная часть одного 
ногтя. Формируется тусклое пятно беловатого цвета, напоминающее лей- 
конихию. Ноготь в области лейконихии становится хрупким, и может раз
рушиться по типу онихолизиса. При обследовании пораженного ногтя под 
лампой Вуда обнаруживается ярко-зеленое свечение. Микроспорийный 
онихомикоз может быть причиной реинфекции при несвоевременной ди
агностике и отсутствии адекватного лечения.

Этиология трихофитии волосистой части головы и гладкой кожи

Трихофития волосистой части головы и гладкой кожи может вызы
ваться ангропоф ильным и изоофильнымитрихофигонами.

К ангропоф ильным возбудителям относятся Trichophyton tonsurans 
(crateriforme) и Trichophyton violaceum. В настоящий момент в нашей стра
не анропонозная трихофития встречается редко, чаще регистрируется зоо- 
ангропонозная трихофития, вызванная Trichophyton mentagrophytes var. 
granulosum (син. Trichophyton gypseum) и Trichophyton verrucosum (син. 
Trichophyton faviforme). Trichophyton verrucosum относится к крупноспо
ровой разновидности трихофигонов и передается от крупного рогатого 
скота. Trichophyton gypseum -  к мелкоспоровой разновидности и передает
ся от мелких грызунов.

Клинические проявления трихофитии

Трихофития, вызванная антропофильными грибами

Антропофильные грибы вызывают поверхностную и хронические 
формы трихофитии гладкой кожи и волосистой части головы. Поражаться 
могут волосистая часть головы, гладкая кожа, ногти как изолировано друг 
от друга, так и в сочетании. Инкубационный период составляет около не
дели.

При поверхностной ангропоф ильной трихофитии волосистой части 
головы возникают небольшие шелушащиеся очаги, с нечеткими граница
ми, без признаков острого воспалении, покрыты мелкими чешуйками. Во
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лосы в очагах поражения разрежены, так как пораженные волосы облома
ны на уровне 1-2мм. Такие проявления характерны для эритематозно- 
сквамозной формы поверхностной трихофитии. Если волосы обламывают
ся на уровне кожи, то имеют вин «черных точек» - черноточечная форма 
поверхностной трихофитии. Описаны и другие формы поверхностной три
хофитии: рубцово-атрофическая, по типу кериона Цельсия -  импетигиноз- 
ная, напоминающая микроспорию, однако они встречаются относительно 
редко. Могут поражаться жесткие волосы бровей, ресниц, подбородка.

При поверхностной ангропофильной трихофитии гладкой кожи оча
ги поражения могут быть на любых участках в виде пятен с перифериче
ским валиком, состоящим из мелких пузырьков и папул. Очаги могут сли
ваться между собой, образуя причудливые фигуры. Как правило, остро
воспалительные явления не наблюдаются.

Хроническая трихофития встречается у подростков и взрослых, пре
имущественно у женщин. Это объясняется тем, что, в период полового со
зревания у лиц мужского пола происходит спонтанное излечение трихофи
тии, у девочек же течение заболевания принимает затяжной хронический 
характер.

При хронической ангропофильной трихофитии волосистой части го
ловы заболевание начинается обычно в детском возрасте, как результат не 
леченной поверхностной трихофитии. Клинические проявления настолько 
сглажены, что можно говорить о миконосигельстве. Такие пациенты край
не опасны в эпидемическом отношении, поскольку часто остаются не вы
явленным источником инфицирования других людей и реинфицирования 
самого пациента. В клинической картине преобладают два основных при
знака: атрофические очаги «плешинки» и низко обломанные волосы по ти
пу «черных точек». Наличие «черных точек» - характерный симптом для 
заболевания. Иногда приходится подождать несколько дней для отраста
ния волос, чтобы произвести забор для микроскопического исследования. 
Хроническая антропофильная трихофития волосистой части головы может 
напоминать себорейное поражение, что вызывает особые сложности в ди
агностике, так как из-за жирных чешуек невозможно обнаружить низко 
обломанные волосы.

Хроническая антропоф ильная трихофития гладкой кожи так же на
чинается в детском возрасте. Очаги расположены чаще всего на закрытых 
участках тела и представляют собой синюшного оттенка пятна, без четких 
границ, шелушащиеся по всей поверхности, без выраженного перифериче
ского валика. Характерно поражение голеней, ягодиц, предплечий и лок
тей, реже лица и туловища. Могут поражаться пушковые волосы, которые 
затем служат источником рецидива заболевания, кожа кистей с вовлечение 
в процесс ногтей (приблизительно у 30% больных). Кожа и ногти кистей 
поражаются гораздо чаще, чем кожа и ногти стоп. Клинические проявле
ния поражения кожи и ногтей стоп не отличаются от таковых при пораже-
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нии трихофигон рубрум: умеренная гиперемия, гиперкератш, муковидное 
шелушение кожных бороздок, проксимальные и дистально-латеральные 
формы онихомикоза, зуд. Если говорить в общем, то хроническая трихо
фития клинически напоминает поражение кожи и ногтей при руброфигии.

Трихофития, вызванная зоонозными возбудителями

Выделяют поверхностную, инфильтративную и наг тигельную  фор
мы зоонозной трихофитии. Часто страдают люди, которые по роду своей 
работы ухаживают за животными или люди, которые содержат животных 
дома; возможно заражение от шкур убитых животных при обработке мяса 
или скорняжных работах.

Поверхностная форма трихофитии волосистой части головы харак
теризуется эритематозно-сквамозными очагами с периферическим вали
ком, состоящим их мелких узелков и пузырьков, быстро ссыхающихся в 
корочки. Волосы в очагах поражения обломаны на уровне 1-2 мм.

При нарастании воспаления инфильтрация усиливается и поверхно
стная форма переходит в инфильтративную, а затем и в нагноигельную. 
При инфильтративной форме очаги поражения с резкими границами, вы
ступают над уровнем кожи, выражен отек и гиперемия. Могут наблюдать
ся «отсевы» в виде очагов с проявлениями поверхностной или инфильтра
тивной трихофитии. Отсутствие лечения или особенности реакции макро
организма ведут к дальнейшему усилению воспалительных явлений. Кожа 
резко гиперемирована, отечна, при пальпации болезненная. На очаге воз
никают множественные пустулы, волосы склеиваются, наблюдается выра
женное мокнутие. При надавливании на очаг поражения через пустулы 
выделяется гной, напоминающий по цвету и консистенции мед. Этим объ
ясняется название болезни «медовые соты Цельсии» - керион Цельси. Мо
жет нарушаться общее состояние, увеличиваются регионарные узлы.

При инфильтративно-нагноительной трихофитии волосистой части 
головы и гладкой кожи может произойти самопроизвольное выздоровле
ние в течение 1-3 месяцев от момента заражения. Однако в этом случае 
процесс заканчивается формированием рубца на волосистой части головы 
или гладкой коже.

Клинические проявления фавуса

Фавус вызывается Trichophyton (Achorion) schoenlenii, который явля
ется ангропофильным грибом и паразитирует исключительно на коже в 
волосах и ногтях человека. Achorion quinkeanum и Achorion gallinae, оби
тающие на кошках, собаках и лошадях, вызывают фавус у человека редко. 
Пути передачи инфекции аналогичны таковым при других возбудителях 
дерматомикозов. Поражаются волосы, кожа, ногти, у ослабленных детей
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возможно поражение внутренних органов. Инкубационный период длится 
от 2 до 4 недель, иногда дольше. Выделяют классическую и атипичные 
формы фавуса.

При поражении волосистой части головы у устья волосянного фол
ликула возникает очаг поражения в виде желтой точки, которая постепен
но разрастаясь превращается в скутулу (scutula, лат. щиток). Скутула пред
ставляет собой блюдцеобразную корку грязно-серого или желтого цвет, 
которая на самом деле является чистой культурой гриб (гифы, склеенные 
экссудатом). Из центра скутулы выходит волос. Волосы при фавусе напо
минаю паклю или старый парик, легко выдергиваются, торчат во все сто
роны. В запущенных случаях скутулы сливаются, покрывая большую 
часть головы, некоторые ив них достигают размера до 15 мм. От корок ис
ходит неприятный, «мышиный» (амбарный, кошачий) запах. При снятии 
скутул обнаруживается воронкообразное вдавление, на месте отторгнув
шихся скутул остаются атрофические рубцы. Особенностью инфекции яв
ляется то, что волосы краевой зоны головы не поражаются.

К атипичным формам фавуса волосистой части головы относятся 
импетигинозная, сквамозная, трихофигоидная.

Им петитинозная форма характеризуется очагами поражения, напо
минающими вульгарное импетиго волосистой части головы (желтовато -  
медовые или желтовато -  медовые корки), после разрешения которых ос
таются очаги атрофии.

При сквамозной форме очаги поражения напоминают себорейные 
проявления (себорейный дерматит или себорейную экзему) -  плотно си
дящие корочки на слегка гиперемированном основании.

Трихофигоидная форма фавуса волосистой части головы напоминает 
инфильтративно-нагноигельную трихофитию с выраженным воспалитель
ным инфильтратом. При описанных атипичных формах фавуса волосистой 
части головы практически всегда обнаруживаются типично измененные 
для фавуса волосы (тусклые, безжизненные). Независимо от клинических 
проявлений фавуса процесс заканчивается формированием рубцовой атро
фии.

Фавус гладкой кожи

Фавус гладкой кожи, как правило, сочетается с фавусом волосистой 
части головы. Выделяют скутулярную, эритематозно-сквамозную, корко
вую разновидности фавуса гладкой кожи.

Для скутулярной формы фавуса гладкой кожи характерно возникно
вение скутул аналогичных скутулам при фавусе волосистой части головы, 
однако они больше по размерам и в центре пронизаны пушковым волосом.

Эритематозно-сквамозная форма фавуса гладкой кожи проявляется 
неправильной формы пятнами, шелушащимися, без признаков острого
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воспаления. Крайне редко встречается герпетиформная форма фавуса 
гладкой кожи, при которой по периферии шелушащихся пятен образуются 
пузырьки, пустулы и мелкие папулы.

Для корковой формы фавуса гладкой кожи характерно наличие тол
стых, грубых корок, напоминающих глыбки желтого цвета.

Ногти при фавусе поражаются редко, в основном ногти кистей. Ску- 
тулы на ногтевых пластиках имеют вид желтовато-коричневатых пятны
шек, которые увеличиваясь, постепенно разрушают всю ногтевую пла
стинку. Крайне редко фавус становиться генерализованным. При этом по
ражаются слизистые оболочки, легкие, печень, центральная нервная сис
тема. Такое состояние развивается у резко ослабленных детей с тяжелой 
сопутствующей патологией. Необходимо отметить, что в настоящее время 
фавус практически не встречается в Беларуси, однако в виду тяжести ин
фекции помнить об этом заболевании нужно всегда.

Диагностика

Диагностика трихомикозов (дерматомикозов с поражением волоси
стой части головы) основывается на анамнезе, эпиданамнезе, клинических 
проявлениях, лабораторной диагностике. Лабораторная диагностика три
хомикозов включает микроскопическое исследование, культуральное ис
следование, люминесцентную диагностику. При диагностике других раз
новидностей микотической инфекции у человека могут применяться им
мунологические (РСК, ИФА, реакция агглютинации, преципитации, тест 
бластной трансформации, подавление миграции лимфоцитов и т.д.), био
логические (заражение животных патологическим материалом или культу
рой гриба) и гистологические методы диагностики. Однако чаще они при
меняются для научных целей в специализированных лабораториях или в 
крупных центрах по лечению микотических инфекций. В последнее время 
для диагностики грибковых инфекций, в том числе и трихомикозов, при
меняется ПЦР, однако необходимость и практическая значимость этого 
метода диагностики определяется.

Лабораторная диагностика дерматофитий

Основной принцип лабораторной диагностики дерматомикозов - об
наружение мицелия возбудителя в патологическом материале. Этого дос
таточно для подтверждения диагноза и начала лечения.

Микроскопическое исследование

Для микроскопической диагностики дерматомикозов волосистой 
части головы и гладкой кожи материалом для исследования служат воло
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сы, чешуйки кожи, ногти, гной. Материал можно забирать методом соско- 
ба, мазка или используя липкую ленту. Для проведения соскоба использу
ют тупой скальпель (профилактика порезов), костные кюретки, предмет
ное стекло. Для взятия мазка используют стерильные тампоны, смоченные 
физиологическим раствором. Мазки берут при мокнутии очагов пораже
ния, а также с очагов, локализующихся в области складок. Мазки можно 
взять с места, где предварительно был проведен забор материала методом 
соскоба. При заборе волоса используют эпиляционный пинцет. Место за
бора предварительно определяют при помощи лампы Вуда. При наличии 
гнойного воспаления (инфильтативно -  нагноигельная трихофития), мате
риал (гной) забирают при помощи ложки Фолькмана, бактериологической 
петли, пастеровской пипетки, применять тампон не рекомендуют.

Правила забора материала для микроскопического исследования:
• материал для исследования забирается из наиболее свежих очагов;
• соскоб необходимо проводить с наружных краев очагов поражения, 

где чаще всего обнаруживаются жизнеспособные грибы;
• с целью уменьшения количества числа посторонних бактерий место 

забора необходимо обработать 70%этиловым спиртом; этиловым 
спиртом обрабатываются очаги, которые перед исследованием были 
смазаны мазями и растворами, припудрены;

• при наличии пузырьковых элементов сыпи для исследования заби
рают покрышку пузырька;

• при поражении гладкой кожи собирают чешуйки и пушковые воло
сы.
Выделяют первичную и вторичную микроскопию. Под первичной 

микроскопией подразумевается микроскопическое исследование материа
ла, полученного непосредственно от пациента. При вторичной микроско
пии изучают культуру возбудителя, полученную из материала.

Для первичной микроскопии используют неокрашенные и окрашен
ные препараты. Патологический материал перед микроскопированием 
подвергают «просветлению», т.е. обработке раствором щелочи. Затем пре
парат накрывают покровным стеклом, высушивают над пламенем горелки 
и микроскопируют через 1 0 - 1 5  мин. Приготовленные таким образом пре
параты быстро разрушаются и их необходимо микроскопировать в течение 
ближайших 2 часов. В современных лабораториях при наличии люминес
центного микроскопа используется окраска с калькофлюоровым белым, 
который, имея сродство к хитину и целлюлозе, поглощается грибами и при 
люминесцентной микроскопии дает голубое или зеленое свечение в зави
симости от применяемых фильтров.

Микроскопическая картина микроспории характеризуется наличием 
мелких спор, расположенных группками, без образования цепочек. Среди 
участков, заполненных грибом, обнаруживаются островки непораженного 
волоса. Внутри волоса можно обнаружить довольно толстый мицелий гри
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ба, однако по отношению к волосу микросопрум относится к эктотриксам 
(возбудитель локализуется снаружи волоса в нижней части образуя «ба
хрому» Адамсона -  нити грибов, окружающие волос).

При трихофитон-эндотрикс инфекции определяются крупные круг
лые споры в волосе сплошь заполняя его по типу «мешок с орехами». При 
трихофигон -  эктотрикс инфекции мелкосопровой -  круглые споры диа
метром 2-3 мкм располагаются в волосе и внутри его; крупноспоровой -  
круглые споры диаметром 5-6 мкм заполняют волос, широким чехлом ок
ружают его в основании.

Микроскопическая картина фавуса довольно специфична. Внутри 
волоса располагаются тонкие и толстые нити сепгированного мицелия, 
мелкие и крупные артроспоры. Перегородки в мицелии располагаются на 
различном расстоянии друг от друга, делят его клетки на разную величину, 
что отличает фавус от артроспор других трихоф итонов. Элементы гриба 
полностью не заполняют волос, встречаются круглые пузырьки воздуха и 
четко очерченные капельки жира.

Бактериологическое (культуральное) исследование

При культуральном исследовании определяется род и вид возбуди
теля, что дает возможность проведения адекватной терапии и профилакти
ческих мероприятий. Поэтому этот вид диагностики необходимо прово
дить независимо от проведенного микроскопического исследования. Ос
новная среда применяемая для культуральной диагностики дерматофитов 
-  среда Сабуро, которая может быть твердой и жидкой. Появление роста 
дерматофитов начинается с 4 по 21 день инкубации. Оптимальные сроки 
для определения возбудителя 7 —10 день, но наблюдать за культурой не
обходимо 30 дней. Если за это время возбудитель не вырастет, то резуль
тат считается отрицательным.

Люминесцентная диагностика

Люминесцентное исследование в лучах лампы Вуда является доста
точно точным и доступным методом в диагностики дерматомикозов. Лам
пу Вуда можно применять при массовых обследованиях больших групп 
населения для контроля за контактировавшими с больным лицами, для 
контроля лечения, а также для обследования животных. Метод основан на 
выявлении ярко-зеленого свечения волос, пораженных грибами рода 
Microsporum. При этом светятся как длинные, так и пушковые пораженные 
волосы. Главное условие для исследования: наличие темной комнаты. В 
начале заболевание свечения может и не быть, что объясняется незначи
тельным поражением волоса. Тогда необходимо эпилировать измененный 
волос и осветить лампой его корневую часть. В случае инфекции корень
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волоса будет светиться зеленым светом. При наличии корок, мази свечение 
также может не наблюдаться, поэтому перед началом исследования пред
полагаемый очаг поражения необходимо очистить от мази, корочек ит.д.

Таблица 3.
Ориентировочное определение вида дерматофигов по типу располо
жения грибов в волосе и флюоресценции в ультрафиолетовых лучах

Тип расположения 
грибов волосе

Цвет флюоресценции Виды грибов

Микроспорум Желто-зеленый, изум
рудно-зеленый

М. ferrugineum, М. audou- 
inii, М. distorum, М. canis

Трихофоигон эндот- 
рикс

Не флюоресцирует Trichophyton tonsurans 
(c rate ri forme), Trichophyton 
violaceum.

Трихофигон эктот- 
рикс мегаспорес

Не флюоресцирует Trichophyton verrucosum

Трихофигон эктот- 
рикс микро идее

Не флюоресцирует Trichophyton mentagro- 
phytes var.granulosum(cHH. 
Trichophyton gypseum)

Фавус Желто-зеленый или 
белый

T. schoenleini

Светло -  зеленый или 
не флюоресцирует

T. quinkeanum и T. galli- 
nae,

Лечение микроспории, трихофитии, фавуса

Несмотря на относительную простоту в диагностике дерматомикозов 
лечение заболевания - задача довольно сложная. Требуется длительный 
курс лечения, дети относятся к уязвимой группе пациентов. Лечение дер- 
матофигий в основном этиологическое; симптоматическое при некоторых 
формах. Применяется общая и системная терапия.

Основная мишень действия противогрибковых препаратов -  клеточ
ная мембрана гриба. Клеточная мембрана грибов, в отличие от мембран 
других эукариотических клеток, содержат большие количества эргостери- 
на, который играет главную роль в поддержании ее текучести.

Полиеновые антибиотики необратимо связываются с эргостерином 
клеточной стенки. В результате снижения концентрации эргостерина по
вышается текучесть мембраны и увеличивается ее проницаемость для ио
нов. В клетке происходит быстрая потеря ионов, что вызывает падение pH 
внутри клетки с 6,1 до 5,2, результатом чего является коагуляция цито
плазмы, затем цитолиз, вытеснение цитоплазмы и полное разрушение ги-
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фа. Неполиеновые антибиотики останавливают митоз в клетках грибов на 
стадии метафазы, связываясь связываясь с тубулярными протеинами.

Аллиламины - ингибиторы фермента скваленэпоксидазы, превра
щающего сквален в 2,3-оксидосквален, что в конечном итоге влияет на 
синтез эргостерола - основного компонента мембраны гриба. Увеличение 
сквалена внутри клетки также ведет к ее гибели. Чувствительность свале- 
нэпоксвдазы у грибов в 10 000 раз выше, чем у человека, что объясняет из
бирательность и специфичность действия тербинафина в отношении гриб
ковой клетки.

Механизм действия всех азолов - ингибирование эндоплазматиче
ских цигохром Р450-зависимых монооксигеназных реакций циклизации 
ланостерина в диметил-эргостатриенол. Биосинтез ланостерина является 
общим для человека и гриба с одинаковыми ферментными системами. По
этому все азолы и аллиламины способны вызвать побочные эффекты, свя
занные с нарушением биосинтеза холестерина в организме человека. Кро
ме того, азолы могут серьезно влиять на стероидогенез и детоксикацион- 
ную функцию печени человека.

Химическая классификация ангимикотиков (Акилов О.Е, 2001)
I. Противогрибковые антибиотики
Полиеновые антибиотики (макролиды) классифицируют по количе

ству ненасыщенных сопряженных двойных связей:
1). Тетраены: натамицин 2) гепгаены: ароматические (леворин), не

ароматические (нистатин),
Амфотерицин В (фунгизон, амбизон)
микогепгин
Другие (неполиеновые) антибиотики: гризеофульвин
II. Азолы - препараты, составляющие эту группы, объединены по 

принципу наличия в их химической структуре пятичленного гетероцикла
1. Имидазолы - содержат один пятичленный гетероцикл с двумя ато

мами азота.
Первая генерация (препараты только для местного применения с 

частотою 2-3 раза в сутки, курсом 2-6 недель): клотримазол, миконазола 
нитрат, изоконазол, бифоназол, амиказол

Вторая генерация (препараты для местного применения курс лечения 
составляет 3-4 дня): эконазол, тиоконазол

Третья генерация (препараты как для местной, так и для системной 
терапии. Особенности фармакокинетики позволяют применять ангимико- 
тики 1 раз в сутки): кетоконазол, сульконазола нитрат, оксиконазол

2. Гриазолы - содержат один пятичленный гетероцикл с тремя ато
мами азота (обладают селективностью в ингибировании грибкового цито
хрома): флуконазол, играконазол, терконазол, фторконазол

III. Анилиновые красители: метиленовый синий, генциановый фио
летовый, бриллиантовый зеленый, фукориин
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IV. Препараты йода: спиртовый раствор йода, йодистый калий
V. Бис-четвергичные аммониевые соли: декамин
VI. Производные ундециленовой кислоты: микосепгин, цинкудан, 

ундецин
VII. Тиокарбонаты: толциклат
VIII. ApeHbi: нитрофенол, толнафтат
IX. Пиримидины: флуороцитозин, циклопирокс оламин
X. Алл илам ины: нафтифин, тербинафин
XI. Морфолины: аморолфин

Системная терапия дерматомикозов волосистой части головы и 
гладкой кожи

Необходимо отметить, что ни один из применяемых на сегодняшний 
день противогрибковых препаратов не лишен побочного и токсического 
действия. Несмотря на разные фармакологические группы, препараты об
ладают сходными побочными эффектами (диспептические явления: тош
нота, рвота, иногда боль; повышение печеночных ферментов), что объяс
няется общими фармакокинетическим свойствами. Однако, при правиль
ных дозировках препарата побочные эффекты преходящи, не представля
ют угрозы для жизни и здоровья пациент. Тяжелые состояния, осложняю
щие лечение системными препаратами, очень редки. Для лечения микозов 
волосистой части головы и гладкой кожи в мировой дерматологической 
практике активно применяются: гризеофульвин, тербинафин, играконазол, 
флуконазол. Показаниями к проведению системной противогрибковой те
рапии являются распространенное поражение гладкой кожи (более трех 
очагов), поражение волосистой части головы даже при наличии одного 
очага.

Основным препаратом для лечения дерматофигий волосистой части 
головы и гладкой кожи с поражением пушковых волос является гризео
фульвин -  противогрибковый антибиотик, вырабатываемый рядом грибов 
рода Penicillinum. Обладает фунгостатическим действием. Выпускается в 
виде таблеток по 125 и 500 мг и в виде суспензии на 1 мл 0,1 г гризеофуль- 
вина. Существуют формы микронизированного (таблетки 250 и 500 мг) и 
ультрамикронизированного гризеофульвина (таблетки 125 мг), что значи
тельно повышает его всасываемость. Оптимальной является пролонгиро
ванная форма гризеофульвина—  гризеофульвин-форте, который назнача
ют в суточной дозе из расчета 22 мг/кг. При поражении грибами рода 
Trichophyton возможно снижение дозы до 20мг/кг/сут.

Лечение проводят по следующей схеме: гризеофульвин назначают 
ежедневно до первого отрицательного анализа на грибы, а затем в той же 
дозе в течение 2 недель через день и 2 недели — два раза в неделю. В слу
чаях обнаружения грибов в контрольных исследованиях лечение возоб
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новляют. I ризеофульвин принимают во время еды, с чайной ложкой рыбь
его жира или растительного масла, которое необходимо для повышения 
растворимости гризеофульвина и увеличения длительности его действия 
(альфа-токоферол, содержащийся в маслах, задерживает метаболизм гри
зеофульвина в печени). Маленьким детям рекомендуется назначать гризе- 
офульвин в виде суспензии (8 мл суспензии соответствует 125 мг в таблет
ке). В среднем продолжительность лечения больных гризеофульвином- 
форте составляет 1,5-2 мес.

Следующим по частоте применения при лечении дерматофигий яв
ляется тербинафин -  препарат из группы аллиламинов. Подавляет синтез 
эргостерина за счет действия на фермент сквален -  эпоксидазу. В основ
ном проявляет фунгостатический эффект. Также, как и гризеофильвин ме
нее активен против М. canis, чем по отношению к грибам рода Trichophy
ton. Выпускается в таблетках по 125 и 250 мг. Фирмой производителем ре
комендуется применять в следующих дозах: при массе ребенка 10 -  20 кг -  
62,5 мг/сут, 21 -  40 кг -  125 мг/сут, свыше 40 кг -  250 мг/сут. Рядом рос
сийских авторов (Потекаев Н.Н., 2001) рекомендуется повышение дозы на 
50% . При весе ребенка до 20 кг- 94 мг\сут, от 20 до 40 кг -  187 мг\сут, при 
весе свыше 40 кг -  250 мг\сут. Взрослым назначают 7 мг/кг в сутки, но не 
более 500 мг/сут. Продолжительность лечения дерматофигий волосистой 
части головы - от 6 до 12 недель. При дерматомикозах, вызванных грибами 
микроспорум лечение более длительное, чем при дерматомикозах, вызван
ных грибами рода трихофигон.

Итраконазол —  производное триазола, активен в отношении дерма- 
тофигов рода Trichophyton, Microsporum, Epidermophyton, дрожжей рода 
Ciyptococcus, Pityrosporum, Candida (С.), включая С. albicans, С. glabrata и 
С. krusei, а также диморфных грибов, вызывающих глубокие микозы (As
pergillus, Histoplasma, Paracoccidioides, Sporothrix, Cladosporium, Blastomy
ces. Данные о применении играконазола при лечении дерматофигий воло
систой части головы немногочисленны. Однако существует точка зрения, 
что препарат одинаково эффективен по отношению к микроспорумам и 
трихофигонам. В некоторых странах итраконазол является препаратом вы
бора при лечении микозов волосистой части головы. Существует несколь
ко схем применения играконазола для лечения дерматофигий волосистой 
части у детей. При пульс -  терапии итраконазол назначают детям с массой 
до 30 кг по 100 мг/сут, до 40 кг - через день по 100 и 200 мг (300 мг/2 сут), 
до 50 кг -  200 мг/сут. Эффективна схема назначения играконазола в дозе 
100 мг/сут после еды для детей весом до 25 кг и 200 мг/сут на два приема 
при весе ребенка свыше 25 кг. Преимуществом играконазола является на
личие лекарственной формы в виде раствора для применения внутрь.
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Таблица 4.
Расчет количества итраконазола в мл на массу тела/кг в сутки 

(1мл=10мг) при дозе 5мг/кг в сутки

Вес, кг 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40
МЛ 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Наружная терапия дерматомикозов волосистой части головы и 
гладкой кожи

Наружное лечение дерматомикозов волосистой части головы имеет 
вспомогательное значение. При единичных поражениях гладкой кожи (не 
более 3) наружное лечение может быть в виде монотерапии. Применяются 
противогрибковые мази, кремы, растворы: натамицин (пимафуцин, пима- 
фукорт); бифоназол (микоспор); изоконазол (травокорт, травоген); кетоко- 
назол (низорал, кето -  плюс); клотримазол (кандибене, кандид, клотрима- 
зол, канестен, тридерм); миконазол (микозолон); оксиконазол (мифунгар); 
нафтифин ( экзодерил); тербинафин (ламизил); циклопирокс (батрафен); 
аморолфин (лоцерил); нигрофунгин (нигрофунгин). При островоспали
тельных явлениях рекомендуется применять спрей или дермгель (напри
мер, ламизил 1%2 раза в день).

При инфильтративно -  нагноительной трихофитии в стадии острых 
проявлений рекомендуется назначение комбинированных препаратов (кор- 
тикостероид/антибисггик/противогрибковый препарат: тридерм, пимафу- 
корт). При выраженных клинических проявлениях с формированием ми- 
кидов возможно системное назначение глюкокортикоидов. Современное 
наружное лечение дерматофигий волосистой части головы включает на
значение шампуня Кетоконазол 2% через день в течение первых двух не
дель лечения, затем два раза в неделю. Шампунь может назначаться про
филактически в семьях, где была зафиксирована микроспория волосистой 
части головы и для лечения носителей. В таких случаях шампунь применя
ется 2 раза в неделю. Для механического удаления возбудителя применяет
ся бритье с периодичностью 1 раз в 4 дня.

Профилактика микозов

Профилактика трихомикозов состоит из нескольких направлений. 
Главное из них - выявление и лечение больных трихомикозами, обнаруже
ние источников заражения. Ежегодные массовые осмотры детей до и после 
летних каникул способствуют раннему выявлению заболевших. На каждо
го заболевшего заполняется экстренное извещение по определенной фор
ме. При микроспории, обусловленной антропофильным микроспорумом
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членов семьи и детей организованных детских коллективов осматривают в 
течение 5-6 недель каждые 5 дней, при микроспории обусловленнойзооан- 
тропофильным микроспорумом детей осматривают дважды с интервалом в 
одну неделю. Ветеринарной службой обследуются бездомные и домашние 
кошки и собаки, а также другие пушистые животные, которые могут быть 
источником заболевания. Существуют схемы лечения животных противо
грибковыми препаратами и их вакцинация. При трихофитиях профилакти
ческие мероприятия включают осмотр членов семьи и других детей, быв
ших в контакте два раза с интервалом в одну неделю, ветеринарный надзор 
за животными с вакцинацией молодых животных. В районах, где был вы
явлен фавус, жители осматриваются каждый год в течение трех лет.

Вещи, принадлежащие заболевшему, должны быть продезинфициро
ваны в паравоздушной или параформалиновой камере, при невозможности 
выполнить эти мероприятия применяется кипячение или глажение. Бели 
источником послужило домашнее животное, то квартиру дезинфицируют с 
помощью 5% раствора хлорамина или 0,5%-1% раствора гибигана (хлор- 
гексидина биглюконат).

Определенную роль в профилактике трихомикозов играет разработка 
и совершенствование методов терапии. Схемы лечения должны быть мак
симально удобными для врача и пациента.

Актуальной остается санигарно-просветигельская работа, которая 
требует участия не только врачей-дерматологов, но и врачей других специ
альностей, организаторов здравоохранения, средств массовой информации 
(телевидение, печать), коммунальных служб.

Тема занятия

Кацдидозная инфекция (кандидоз кожи, кандидоз ногтей, кандидоз 
слизистых): этиология, патогенез, классификация, клинические проявле
ния. Диагностика, лечение, профилактика.

Мотивация занятия

Дрожжеподобные грибы широко распространены в природе. 
Известно более 500 видов этих грибова, более 30 видов могут быть 
патогенны для человека. Наиболее распространенными являются грибы 
рода Candida, вызывающие более 80% патологии человека, обусловленной 
дрожже подобны ми грибами. Заболеваниию подвержены все возрастные 
группы, при отягощающих условиях могут развиваться тяжелые формы 
болезни.
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Цель занятия

Студент должен научиться заподозрить, установить диагноз, назна
чить адекватную терапию и разработать меры профилактики при канди- 
дозной инфекции кожи, ногтей и слизистых.

Задачи занятия

Студент должен:
• знать этиологию кандидозной инфекции;
• знать основные принципы классификации и клинические проявления 
при кандидозной инфекции различной локализации;
• научиться правильно выработать тактику лечения при различных 
клинических формах заболевания;
• уметь определить профилактические мероприятия при кандидозной 
инфекции.

Требования к исходному уровню знаний

При подготовке к занятию по теме студент должен знать микробио
логические характеристики грибов рода Candida (курс микробиологии), 
владеть основными знаниями фармакологии противогрибковых препара
тов.

Контрольные вопросы

1. Перечислите факторы, способствующие развитию кандидозной 
инфекции.

2. Перечислите основные принципы классификации кандидозов.
3. Опишите клинические проявления кандидоза кожи, ногтей.
4. Опишите клинические проявления кандидоза слизистой рта.
5. Опишите клинические проявления урогенитального кандидоза у 

мужчин и женщин.
6. Перечислите основные методы диагностики кандидозной инфек

ции.
7. Назовите основные препараты, применяемы для лечения канди

дозной инфекции.
8. Перечислите основные меры профилактики кандидоза кожи, ног

тей, слизистых.
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Этиология кандидоза кожи и слизистых

Грибы рода Candida относятся к условно-патогенным аэробным 
микроорганизмам, лишенным половой стадии жизненного цикла и расту
щим преимущественно в дрожжевой фазе, т.е. размножающимся почкова
нием. Благодаря этому свойству виды Candida получили свое название -  
дрожжеподобные грибы. Вызывать кандидоз у человека могут С. albicans, 
tropicalis, pseudotropicalis, krusei, parapsilosis, quillermondi. Особенностью 
дрожжеподобных грибов является наличие только одной формы размно
жения - почкование и образования псевдомицелия (в отличии от истинного 
мицелия нити псевдомицелия не имеют общей оболочки и перегородок)

Эпидемиология

Грибы рода Candida распространены повсеместно. Кандидоз может 
развиться в результате попадания грибов из внешней среды или вследствие 
активации собственных возбудителей. Грибы рода Candida определяются в 
кишечнике у 80%, в полости рта - у 50% здоровых людей.

Заражение происходит путем непосредственного контакта здорового 
с больным или носителем при поцелуях, рукопожатии, половом контакте 
или через предметы, зараженные грибами (игрушки, пищевые продукты), 
воздух и воду. Новорожденные дети могут заражаться от инфицированных 
матерей, что может привести к развитию тяжелых форм кандидоза ново
рожденного. Необходимо помнить о том, что независимо от путей зараже
ния для развития заболевания важным условием является наличие пред
располагающих факторов, вызывающих нарушение защитной функции 
кожи и слизистых.

Патогенез

Развитие кандидоза происходит не у всех конгаминированных паци
ентов, так как у человека есть естественная резистентность против грибов, 
которая обуславливается факторами специфической и неспецифической 
защиты. В развитии кандидоз ной инфекции различают следующие этапы: 
адгезия, колонизация, инвазия. Адгезия -  прикрепление грибов к коже 
и/или слизистым. Максимальную адгезивную активность грибы Candida 
проявляют к клеткам -  макрофагам. Степень адгезивности гриба зависит 
от температуры окружающей среды, влажности, применения антибиоти
ков, цитостатиков, глюкокортикоидов, массивности обсеменения.

Под колонизацией подразумевается заселение грибами кожи и сли
зистых. Развитие клинических проявлений происходит при инвазии грибов 
в подлежащие ткани. Некоторое время инфекция может персистировать 
из-за динамического равновесия между грибами и макроорганизмом. Од
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нако под действием провоцирующих факторов развивается клиническая 
картина кандидоза. Грибы способны продуцировать ряд токсинов (эндо
токсины, гемолизины, протеолитические ферменты, дерматотоксины и пи
рогены). Фосфолипазная, плазмокоагулирующая и дерматонекрсггическая 
активность, а также цитотоксическая активность против макрофагов объ
ясняется способностью грибов расщеплять альфа — 1 антитрипсин и секре
торный иммуноглобулин А. Способность к выработке токсинов у каждого 
штамма Candida разная и увеличивается при угнетении иммунитета и при 
ассоциации грибов с вирусами, патогенными бактериями и другими гри
бами. Штаммы, вызывающие тяжелые формы заболевания, обладают более 
выраженной способностью к продуцированию токсинов. Предраспола
гающими факторами для развития кандидозной инфекции являются:

- механические: повреждение кожи и слизистых при маникюре, зуб
ными протезами, кариозными зубами, повышенная влажность и темпера
тура окружающей среды;

- физиологические: беременность, старческий и детский возраст, 
климактерический период;

- ятрогенные: оральные контрацептивы (контрацепция пероральны
ми гормональными контрацептивами, особенно препаратами первого по
коления с высоким содержанием эстрогенов);

- применение антибиотиков, иммуносупрессоров (к кандидоз у рас
полагают не только системные антибиотики, но также местные препараты, 
содержащие йод, вагинальные формы клиндамицина и метронидазола);

- эндокринные: сахарный диабет;
- иммунодефицитные состояния первичные и вторичные;
- хронические интоксикации, нарушение питания, нарушение крово

обращения.

Классификация кандидоза

Универсальной классификации кандидозной инфекции не существу
ет. Для практической деятельности наиболее удобной можно считать клас
сификацию по срокам заражения и локализации процесса. По срокам зара
жения выделяют острый кандидоз до двух месяцев и хронический канди- 
доз свыше двух месяцев после заражения.

По локализации:
■ кандидоз кожи
■ кандидоз видимых слизистых оболочек
■ системный кандидоз
■ висцеральный кандидоз
■ генерализованный кандидоз
■ кандидоносигельство
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Кандидоз кожи включает поражение кожи и ее придатков; кандидоз 
видимых слизистых — поражение полости рта, половых органов и конъ
юнктивы; системный кандидоз -  поражение органа/органов систем, 
имеющих сообщение с внешней средой (желудочно-кишечный тракт, ор
ганы дыхания, мочеполовые органы); висцеральный кандидоз — поражение 
органов и систем, не имеющих сообщения с внешней средой (ЦНС, гепа
тит, нефрит); генерализованный кандидоз -  кандидемия с висцеральным 
кандидозом; кандидоносигельсво -  наличие в местах естественного обита
ния грибов в тигре ЮМо4 без клинических проявлений кандидоза. Неко
торыми исследователями кандидоносительство классифицируется по дли
тельности: транзигорное (несколько дней), кратковременное (3-4 недели), 
длительное (до 3 месяцев) и хроническое (свыше 3 месяцев).

Дерматологи чаще всего сталкиваются с кандидозом кожи и канди
дозом видимых слизистых.

Кацдидоз кожи

Кожа является неблагоприятной средой для размножения грибов ро
да Candida. Условия для роста грибов создаются в складках (паховые, под
мышечные, межягодичные, складки под молочными железами), где на
блюдается повышенная влажность и отсутствует кислая среда кожной по
верхности. В этих областях чаще и развивается кандидозное поражение, 
вызывая клинические проявления, напоминающие ингертриго. В крупных 
складках появляются эритематозные участки, отечные с множеством мел
ких пузырьков и пустул, которые быстро вскрываются с образованием 
склонных к слиянию эрозий. Эрозии гладкие, блестящие, лаковые (не мок
нущие), окружены венчиком отслоившегося эпидермиса. По периферии 
определяются точечные пузырьки и пустулы, папулы фолликулярные и 
перифолликулярные, эритематозно-сквамозные пятна (характерный при
знак для кандидозной инфекции). При поражении межпальцевых складок 
стоп и кистей кожа становится мацерированной, с белесовато
перламутровым налетом, в глубине наблюдаются трещины. Чаще поража
ются складки между III и IV пальцами правой кисти.

При поражении кожи вне складок очаги представляют собой влаж
ные, гладкие, блестящие, темно-красного цвета эрозированные поверхно
сти. Иногда могут наблюдаться множественные мелкие пузырьки, так на
зываемая везикулярная форма кандидоза гладкой кожи. Клинические про-, 
явления поражения гладкой кожи не всегда типичны. Иногда высыпания 
могут быть с незначительной эритемой и шелушением, эфемерные.

У детей кандидозная инфекция гладкой кожи носит название пеле
ночный кандидозный дерматит. Развитию заболевания способствует при
менение памперсов, пеленок с плохой проницаемостью. Высыпания воз
никают в перианальной области, паховых складках, промежности, нижней
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трети живота. У мальчиков могут быть поражены мошонка и половой 
член, у девочек вульва и влагалище. Очаги поражения в виде гиперемиро- 
ванных бляшек с четкими границами, бахромкой эпидермиса. По перифе
рии бляшек определяются пустулы и пузырьки, которые представляют со
бой локальные очаги кандидозной инфекции.

Кандидозные паронихии начинаются с заднего ногтевого валика, ко
торый становиться отечным, нависает над ногтем. Эпонихиум исчезает. 
Пациенты жалуются на боль. При надавливании выделяется капелька гноя. 
Если процесс переходит на ногти, то в начале заболевания на ногтевой 
пластинке возле заднего ногтевого валика появляются вдавливания, попе
речная исчерченность, которая постепенно распространяется на весь но
готь. Ноготь утолщается, становится тусклым, грязно-желтого цвета, воз
можно отторжение ногтевой пластинки.

Кандидоз слизистой оболочки полости рта

По локализации кандидоз слизистой оболочки рта может быть в виде 
стоматита, глоссита, ангины, гингивита, заеды. Клинически выделяют 
псевдомембранозную, атрофическую и гипертрофическую формы канди- 
доза слизистой рта. Псевдомембранозная форма характеризуется легко 
снимаемым налетом (клетки эпителия, фибрина, микроорганизмов и 
дрожжевого мицелия); при атрофической форме (часто связана с ношени
ем протезов) основной симптом -  гиперемия и отечность слизистой; ги
пертрофическая форма кандидоза напоминает псевдомембранозную, одна
ко налет снимется с трудом, так как плотно спаян с подлежащей тканью. 
После снятия налета при гипертрофической форме кандидоза полости рта 
обнажается кровоточащая поверхность.

Кандидоз слизистой рта наиболее часто проявляется кандидозным 
стоматитом (у детей он носит название молочница).

Кандидозный стоматит характеризуется гиперемией слизистой обо
лочки щек, десен, языка. На отечной и гиперемированоой слизистой появ
ляются серовато-белые очаги налета, которые могут сливаться между со
бой и образовывать сплошные белые пленки. При кандидозном глоссите 
поверхность языка становиться гладкой и блестящей, лишена сосочков, 
образуются поперечные и продольные бороздки. Больные предъявляют 
жалобы на зуд, жжение, ощущение сухости.

При кандидозной ангине на миндалинах появляются белые фоллику
лярные пробки. Общее состояние не нарушается, жалоб нет. Кащщдозная 
заеда возникает в складках уголков рта, где появляются трещины, мацера
ция эпителия и серовато -  белый налет. Больных беспокоит боль при раз
говоре и приеме пищи. При кандидозной инфекции возможно поражение 
красной каймы губ -  кандидозный хейлит. Кандидозный хейпит проявля
ется гиперемией красной каймы губ, радиальными трещинами, плотно си
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дящими чешуйками. И з - з а  сухости, жжения больные постоянно облизы
вают губы, усугубляя свое состояние.

Урогенитальный кандвдоз

Лидерами среди возбудителей урогенитального кавдидоза являются 
4 вида -  Candida albicans, Candida tropicalis, Candida parapsilosis и Candida 
glabrata. У женщин кавдидозная инфекция проявлется вульвигом, вагини
том, а также кавдидозным цервицигом, уретритом, бартолинигом; у муж
чин -  баланигом, баланопостигом, уретритом.В зависимости от клиниче
ского варианта течения выделяют 3 формы вульвагинального кандидоза:

1. Кандида нос игельство. Жалоб и выраженной клинической картины 
заболевания нет. При микробиологическом исследовании в отделяемом 
влагалища обнаруживают в небольшом количестве почкующиеся формы 
дрожжеподобных грибов при отсутствии в большинстве случаев псевдо
мицелия. Кандиданосигельство в определенных условиях может перехо
дить в клинически выраженную форму. Нельзя исключить возможность 
передачи дрожжеподобных Грибов от матери плоду, возможность инфици
рования полового партнера, генерализацию кандидозной инфекции.

2. Острая форма вульвовагинального кавдидоза по длительности не 
превышает двух месяцев. Характерна яркие клинические проявления в ви
де эритемы, отека, обильных творожистых выделений, зуда.

3. Хроническая форма вульвовагинального кавдидоза развивается 
после двух месяцев заболевания и характеризуется инфильтрацией, лихе- 
низацией, атрофией вульвы и влагалища. Диагноз рецидивирующего ваги
нального кавдидоза устанавливается тех случаях, когда в течение I года 
регистрируется не менее 4 клинически выраженных эпизодов данного за
болевания. Существуют классификации вульвовагинального кавдидоза, 
основанные на состоянии вагинального микроценоза, сопутствующих за
болеваний, осложнений.

Клиника вульвовагинального кандидоза
Клиническая картина вульвовагиналь

ного кандидоза С. albicans 
(45-70% пациенэ'ок).

Клиническая картина вульвовагиналь
ного кандидоза, вызванного поп - 

albicans.
Творожистые налеты серо-белого 

цвета, с кислым запахом, точечные или 
5—7 мм в диаметре, иногда сливающиеся 
между собой, как бы вкраплены в слизи
стую оболочку вульвы и влагалища; эро
дированная поверхность после снятия на
летов, кровоточивость слизистой оболоч
ки, зуд в области вульвы, больших и ма
лых половых губ, усиливающийся во вре
мя менструации, во второй половине дня,

Чаще развивается у женщин старше 
35—40 лет. Клиническая картина часто 
менее яркая, чем при кандидозе, вызван
ном С. albicans Симптоматика скудная: 
слизистая влагалища более сухая, иногда с 
синюшным оттенком, серовато-белые на
леты скудные, кровоточивость слизистой 
оболочки при снятии налетов отсутствует, 
но могут быть геморрагии. Большие и ма
лые половые губы буроватой окраски.
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после длительной ходьбы; жжение при 
половых сношениях. При хроническом 
процессе застойная гиперемия или пиг
ментация, а также инфильтрация и трещи
ны в области клитора, заднепроходного 
отверстия, промежности, паховых скла
дов__________________________________

ксеротичны, лихенизированы, имеются 
трещины и экскориации, превалирует зуд 
над жжением, что связано с ферментатив
ной особенностью возбудителей.

Кандидозный баланит и баланопостит проявляется воспалительной 
эритемой, на фоне которой могут быть зигзагообразные узоры и мацерация 
в вице эрозий с фестончатыми краями. Губки уретры отечны, крайняя 
плоть инфильтрирована, покрыта белесоватым псевдомембранозным нале
том. Кандидозный баланопостит может протекать в двух формах: эрозив
но-мембранозной и эритем но-пустулез ной.

Лабораторная диагностика кандидоза

Диагностика кандидоза основана на анамнестических, клинических и 
лабораторных данных. Применяемые методы в различной степени допол
няют друг друга. Лабораторная диагностика кандидоза основана на микро
скопическом, бактериологическом исследованиях, серологических, имму
нологических, газохроматографическом методах, полимеразной цепной 
реакции.

Нахождение возбудителя в некоторых локусах (слизистая рта, моче
половые органы, кишечник) в малых количествах не дает основания для 
назначения лечения, так как грибы могут присутствовать в качестве са
профитной флоры. Посев производится на среду Сабуро или bac-tec. Диаг
ноз кандидоза устанавливается при количестве гриба более 104-105 КОЕ в 
местах естественного обитания. Диагноз кандидоза не вызывает сомнения 
(100% чувствительность) если определяется рост грибов из стерильных 
субстратов (ликвор, кровь), а также положительная ПЦР этих сред.

Для обнаружения специфических противогрибковых антител произ
водится при помощи серологических тестов: реакция иммунофлюоресцен
ции, связывания комплемента, агглютинации, преципитации. В виду того, 
что противогрибковые антитела вырабатываются через 6-12 недель после 
инфицирования, их обнаружение носит ретроспективное значение и широ
ко в практическом здравоохранении не применяется.

Метод газовой хроматографии также применяется для диагностики 
кандидоза и базируется на обнаружении метаболитов - маркеров грибов 
рода Candida: Д-арабинитол, манноза и маннитол.

Метод полимеразной цепной реакции находит все более широкое 
применение в практическом здравоохранении для диагностики кандидоза. 
Основа метода - обнаружение небольшого фрагмента генетической ин
формации микроорганизма.
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Лечение кацдидоза кожи

При ограниченном кандидозе кожи достаточно местного применения 
противогрибковых средств (подробное описание в разделе «лечение мико
зов волосистой части головы и гладкой кожи»). При отсутствии эффекта от 
местного лечения в течение 10-14 дней возможно назначение системного 
ангимикотика коротким курюом (не более 5 дней). При распространенных 
формах кандидоза кожи применяют местное лечение в комбинации с сис
темными ангимикотикам и в течение одной недели.

Лечение кацдидозных онихомикозов:

1) При полном поражении и поражении более чем 2/3 ногтевой пла
стинки рекомендуется системное лечение в сочетании с местным лечени
ем. Флуконазол 150 мг один раз в неделю. Описаны методики применения 
удвоенной дозы флуконазола.

Итраконазол по методу пульс-терапии: ежедневный прием игракона- 
зола по 200 мг 2 раза в день в течение одной недели. Промежуток между 
курсами (в этот период препарат принимать не нужно) составляет 3 неде
ли. Лечение препаратами для системной терапии следует продолжать до 
замещения инфицированного ногтя здоровой ногтевой пластинкой. Для 
повторного роста ногтей на пальцах рук в норме требуется 3-6 месяцев, 
стоп - 6-12 мес. Продолжительность лечения зависит от локализации по
ражения и скорости роста ногтей. У молодых пациентов излечение насту
пает быстрее. Относительно медленно растут ногти большого пальца, что 
требует более длительной терапии.

2) При поражении менее 2/3 ногтевой пластины — применение пре
паратов для местного лечения. Для местного лечения онихомикоза приме
няются лаки для ногтей циклопирокс оламин (батрафен) первый месяц - 
каждый второй день; второй месяц - 2 раза в неделю; начиная с третьего 
месяца-1 раз в неделю. Курс лечения не более 6 месяцев.

Аморолфин (лоцерил) 1-2 раза в неделю. При онихомикозе пальцев 
кисти - 6 месяцев, онихомикозе пальцев стоп - 9-12 месяцев.

Для местного лечения онихомикозов используется специальный на
бор Микоспор, куда входят: распределить, содержащий 10 г 1%мази, 15 
полосок водонепроницаемого лейкопластыря и 1 шабер. Пораженная часть 
ногтя размягчается и удаляется, а затем проводится лечение противогриб
ковой мазью.

Лечение кандидоиюй инфекции
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Лечение кандидоза слизистой рта начинают с санации полости рта: 
лечение зубов, коррекция зубных протезов, удаление металлических кон
струкций. При остром кавдидозе съемные протезы не носят, при хрониче
ском их обрабатывают темы же средствами, что и слизистую оболочку, ис
ключая красящие вещества. При кандидозе полости рта показаны полоска
ния 2%-ным раствором натрия гвдрокарбоната, смазывание слизистой 
оболочки 1— 2%-ными водными растворами анилиновых красителей, 10- 
20%-ным раствором буры в глицерине, 0,25 %-ным раствором азотнокис
лого серебра, раствором Люголя, 5 %-ным раствором сульфата меди, 0,5 % 
-ным раствором резорцина. Растворы необходимо чередовать с периодич
ностью 7-10 дней. Существуют специальные лекарственные формы для 
лечения кандидоза слизистой рта: декамин (карамель, содержащая 0,15 мг 
декамина), леворин (защечные таблетки по 500 000 ЕД), натамицин (пима- 
фуцин 2,5% капли). Необходимо помнить, что применяемые на слизистую 
рта препараты быстро смываются слюной, поэтому применение должно 
быть боле частым, чем применение местных противогрибковых средств на 
других участках тела. Карамели с декавигом применяют каждые 3-5 часов, 
капли натамицина 4-6 раз в сутки по 1 мл. При использовании зубных про
тезов можно проводить обработку раствором натамицина стороны, приле
гающей к слизистой 3 - 4  раза в сутки и обрабатывать протезы противо
грибковыми растворами на ночь. Системная терапия применяется по пока
заниям: флуконазол (дифлюкан по 50-100 мг 1 раз в сутки на 7-14 дней; ке- 
токоназол (низорал, таблетки 200 мг по 10 и 30 штук в упаковке; по 1 таб
летке 1 раз в сутки; курс 2 недели); играконазол (орунгал по 100 мг 1 раз в 
день, курс 15 дней).

При атрофической форме кандидоза слизистой рта, флуконазол на
значают в дозе 50 мг один раз в сутки на 14 дней в сочетании с местными 
антисегггическими средствами для обработки протеза.

Лечение кацдидозного вульвовагинита

Наружное лечение включает в себя ванночки, спринцевания, при
сыпки и тампоны с вяжущими, дезинфицирующими и противовоспали
тельными растворами: калия перманганата 1:3000-1:5000; серебра нитрата 
1:3000; 2 %-ным водным раствором натрия тетрабората и натрия гидро
карбоната для спринцевания; раствором анилиновых красителей 1:3000 — 
1:5000; 0,1— 0,25%-ным раствором сульфата меди; раствором Люголя. На
ружно применяют противогрибковые препараты в виде вагинальных ша
риков, вагинальных таблеток, крема, раствора: изоконазол (гино-травоген,

Лечение кандидоза слизистой рта
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травоген), клотримазол, миконазол (гино -  дактарин), эконазол (гино- 
певарил), натамицин (пимафуцин), нистатин, леворин. Для пероральной 
терапии применяется флуконазол (одна капсула 150 мг однократно или по 
50 мг в день три дня) или играконазол (по 200 мг утром и вечером в тече
ние одного дня или по одной капсуле два раза в сутки в течение трех дней).

Рекомендуется проводить не менее трех курсов лечения с интерва
лом 6— 10 дней. Пациенты с вульвовагинальным кандидозом должны на
ходится на диспансерном наблюдении в течение 5-6 месяцев. Для установ
ления излеченности через 10, 40 дней и 3— 4 месяцев после лечения про
водят клинико-лабораторный контроль.

Лечение кандидозного баланига и/или баланопостига начинают с 
туалета головки и препуциального мешка. Один раз в сутки применяются 
ванночик из дезифицирующих ратсворов: бледно-розовый раствор калия 
перманганата, 2 %-ный раствор соды, 1 %-ный раствор борной кислоты, 
затем применяют местные противогрибковые средства: клотримазол, кето- 
коназол (низорал), эконазол, тербинафин, натамицин в течение двух не
дель. Для перорального применения используется флуконазол 150 мг од
нократно. Для профилактики кандидозного баланопостига можно исполь- 
зоватьт присыпки с противогрибковыми веществами (амиказол, батрафен, 
10% борную).

При урогенатальном кандидозе необходимо лечить обоих половых 
партнеров.

Лечение рецидивирующего урогенитального кавдидоза (после ос
новного курса лечения): флуконазол применяется однократно в дозе 150 
мг 1 раз в месяц. Длительность терапии определяют индивидуально; она 
варьирует от 4 до 12 мес (в среднем 6 мес.). Лечение рецидивирующего 
урогенитального кандидоза играконазолом (орунгалом) можно проводить 
по одной из схем:

1) 200 мг 1 раз в день на 5 и 6 день менструального цикла; курс 6 ме
сяцев; 2) 200 мг I раз в день - 5 дней, затем 200 мг 2 раза в неделю -  6 ме
сяцев; 3) 400 мг в первый день каждого менструального цикла.

Профилактика кандидоза

Рациональное применение антибиотиков, иммуносупрессивных пре
паратов, повышение защитных функций организма, устранение факторов, 
способствующих развитию кандидоза -  основа профилактики кандидоза. 
Профилактическое лечение кандидоза проводится при длительном приме
нении антибактериальной терапии (более 2-3 недель), длительном прове
дении парангерального питания (более 7 дней), проведении полостных 
операций, при катеризации центральных сосудов и проведении искусст
венной вентиляции легких (более 5 дней). Препаратом выбора для профи
лактического лечения кандидоза является флуконазол. Особое значение
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имеет профилактика кандидоза у новорожденных, которая в первую оче
редь включает лечение кандидоза у беременных. Постоянным медицин
ским осмотрам должен подвергаться медицинский персонал роддомов и 
отделений недоношенных.

Самоконтроль усвоения тем

Вопросы тестового контроля включены в сборник тестов ВГМУ, 
учебное пособие «Кожные и венерические болезни». Ситуационные задачи 
и подробное описание практического навыка «Забор патологического ма
териала для исследования на грибы» включены в учебное пособие «Ситуа
ционные задачи и практические навыки по дерматовенерогии».
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