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Введение 

 
Регионы тропического и субтропического климата по природным и социально-

экономическим (большая скученность населения, бедность, плохое питание) условиям 
существенно отличаются от регионов умеренного пояса. Для них характерна высокая 
температура воздуха, ее незначительное колебание в течение суток, высокая влажность, 
повышенная солнечная радиация, наличие двух сезонов года.  

В данных методических рекомендациях особое внимание уделено бактериальным,  
протозойным болезням, гельминтозам, тропическим микозам, которые характерны и 
встречаются в этих странах.   

Лепра и лейшманиозы  также приведены в данном издании, т.к. не смотря на усилия 
ВОЗ, многих национальных служб здравоохранения, международных неправи-тельственных 
организаций не удалось достигнуть полных успехов в борьбе с ними.  

Среди местного населения тропиков распространены не только известные 
венерические болезни (сифилис, гонорея), но и специфические, присущие в основном  для 
жителей жарких стран: тропические трепонематозы (фрамбезия, беджель, пинта) и другие 
венерические заболевания (шанкроид, донованоз, венерическая лимфопатия). 

Каждая нозологическая группа заболеваний представлена по следующему плану:  
этиология, эпидемиология, патогенез, клиника, диагностика, прогноз, терапия и 
профилактика.  

Для более полного представления клиники и течения дерматологических заболеваний и 
инфекций, передаваемых половым путем (ИППП)  к первой части рекомендаций 
подготовлены и изданы фотоматериалы (вторая часть) с краткими комментариями по 
«Тропической дерматовенерологии». 

Издание может быть полезно также для врачей общей практики, инфекционистов, 
эпидемиологов и паразитологов, педиатров, которые в своей практике могут столкнуться с 
завозными случаями тропических дерматологических болезней.  

Методические рекомендации по программе тропической дерматовенерологии для 
субординаторов по общей врачебной практике  по специальности 1-79 01 01 «лечебное дело» 
утверждены Министерством здравоохранения республики Беларусь в июне 2013 года №БД – 
039/суб.  
 

С учебной информацией об основных тропических дерматозах и венерологических 
заболеваниях можно ознакомиться в следующих изданиях: 

1. Козин, В.М. Дерматологические болезни и инфекции, передаваемые половым путем: 
учебно-методическое пособие/ В.М. Козин, Ю.В. Козина, Н.Н. Янковская – Витебск: ВГМУ, 
2016. – 409 с. 

2. Адаскевич, В.П. Кожные и венерические болезни. – 3-е издание/В.П. Адаскевич, В.М. 
Козин. – М.: Мед.лит., 2013. – 672 с.: ил. 

3. Шувалова, Е.П. Тропические болезни: Учебник/Под ред. Е.П. Шуваловой. – 4 изд., перераб. 
и доп. /Е.П. Шувалова, М.М. Антонов, Т.В. Беляева [и др.] -0 М.: Медицина, 1996.- 544 с.:ил. 

4.Бабаянц, Р.С. Кожные и венерические болезни жарких стран. 2-е изд./Р.С. Бабаянц. – 
М.: Медицина, 1984. – 383 с. 

5. Яговдик, Н.З. Венерические болезни. Справ./Н.З Яговдик, М.В. Качук, А.Т. Сосновский, 
И.Н. Белугина; Под общ. ред. Н.З. Яговдика. 3-е изд. – Мн.: Бел. наука, 2001. – 345 с. 

6. Adaskevich U.P. Skin diseases and sexually transmitted infections: Handbook/ Adaskevich 
U.P. (Complier and editor). – Vitebsk: VSMU, 2006. – 536 p.  

7. Burns, T. Rook"s Textbook of dermatology, volumes 1-4/ T. Burns, S.B. Neil Cox, C. 
Griffiths/ Blackwell Publishing. – 2004. – 4192 p. 
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8.Панкратов, В.Г. Гнойничковые и бактериальные болезни кожи у жителей жарких стран 
с тропическим и субтропическим климатом: Учебное пособие для иностранных студентов 
клинических ординаторов медицинских институтов – Мн.:МГМИ. 1999.-51с. 

 

ТРОПИЧЕСКИЕ ПИОДЕРМИИ И СМЕШАННЫЕ 
БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ 

 
В отличие от жителей умеренных поясов для населения жарких стран характерны: 

- меньшая частота «классических» пиодермий и слабая выраженность 
островоспалительного компонента при возникновении фолликулитов, сикоза, 
гидраденита; 

- частое возникновение подрывающего фолликулита, акне-келоид, множественных 
милиарных абсцессов у детей, эпидемической пузырчатки новорожденных, рожистого 
воспаления, эктим, язв, кожно-костных гангрен; 

- частое развитие гнойного процесса после укусов насекомых, грызунов, 
пресмыкающихся; 

- тяжелое течение у детей и стариков; 
- частые сопутствующие заболевания (гельминтозы, хронические инфекции); 
- многообразные тропические язвы. 
 

Пиоз Мансона характерен для стран с влажным тропическим климатом (возб.- 
стафилококки: золотистый,  гемолитический, белый). Чаще болеют дети старшего возраста, 
женщины и приезжие европейцы. 

Поражаются крупные складки (паховые, подмышечные, межъягодичные), в которых 
появляются множественные папулы, с периферическим  воспалительным венчиком. Затем 
возникают небольшие фликтены с серозно-гнойным содержимым, которые вскрываются, 
образуют эрозии и корки, после отпадения которых остается быстро проходящая 
гиперпигментация. Общее состояние больных обычно не страдает. У гипотрофичных детей 
процесс может принять универсальный характер, с общетоксическими явлениями и 
сопровождаться подъемом температуры. 

Дифференциальный диагноз проводят с интертриго, кандидозом, псориазом, 
дерматофитиями, глубокими микозами. 

Лечение: топические и системные антибиотики. 

Акне-келоид (келоидные угри). Частое появление акне-келоид в области затылка у 
мужчин африканцев на местах стафилококковых пустул связывают с конституциональной 
предрасположенностью лиц австралоидно-негроидной расы к келоидному диатезу.  

В результате стафилококкового воспаления волосяных фолликулов и сальных желез в 
области задней поверхности шеи, как правило, на границе гладкой кожи и волосистой части 
головы происходит абсцедирование этих элементов, их слияние и образование свищевых 
ходов. Возникает горизонтальный полосовидный инфильтрат шириной до 5 см, 
возвышающийся над уровнем кожи,  далее подвергающийся келоидному уплотнению и 
пигментации. Верхняя граница очага поражения представлена разряженными пучками волос, 
выходящими из свищевых отверстий. 

Дифференциальный диагноз проводят с келоидным бластомикозом, при котором 
полиморфные элементы (узелки, бугорки, бородавчатые разрастания) располагаются 
преимущественно на коже лица, предплечий, голеней. Из этих элементов сыпи выделяется 
культура гриба Clenosporella Loboi-Fonseca et Leao.  

Лечение:  тетрациклины и другие антибиотики, инъекции лидазы, диатермокоагуляция, 
прижигание жидким азотом, местно мази и кремы, растворы, растворы, содержащие 
антибиотик. 
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Тропические угри. Торпидно протекающий дерматоз, по типу вульгарных угрей, 

развивающийся у лиц, приехавших в тропические страны из регионов с умеренным 
(холодным) климатом (европейцы, североамериканцы). Возникновению тропических угрей 
способствуют повышенная потливость, мацерация кожи, десквамация эпителия, приводящие 
к закупорке сальных желез и появлению угреподобных элементов.  

Заболевание развивается у лиц старше 20 лет, обычно остро, в ближайшие несколько 
месяцев после прибытия в тропики. На спине, груди, животе, пояснице, бедрах, реже  на 
лице появляются множественные изолированные узелковые элементы (напоминают комедо), 
которые постепенно нагнаиваются, становятся болезненными при пальпации и в покое. 
Отдельные пустулезные элементы могут сливаться, образуя конгломераты по типу сливных 
угрей с фистулезными ходами. Кожный процесс носит хронический характер, 
сопровождается рубцеванием, келоидизацией, дисхромией кожи на местах 
регрессировавших элементов. 

Лечение малоэффективно; выздоровление наступает после возвращения в прежние 
климатические условия. 

Тропический везикулезный акродерматит Кастеллани–Челмера.  Достаточно 
редкий тропический пиодермит, встречающийся в странах с влажным тропическим 
климатом (возб. – вирулентные штаммы стафилококков, стрептококков и некоторых других 
пиококков). 

На коже тыла кистей (реже стоп) появляется болезненный отек и инфильтрация.  В 
течение 2-3 недель  кожа в участках поражения становится синюшной, напряженной, 
блестящей. Общее состояние пациента ухудшается (небольшая лихорадка, слабость, 
недомогание). Пораженная кожа покрывается множеством мелких пузырьков с прозрачным 
или желтоватым содержимым, которые затем одномоментно вскрываются, образуя эрозии 
округлой формы (рис. 1). . Далее эрозии эпителизируются, на их месте остается пигментация. 
Одновременно с инволюцией сыпи постепенно уменьшается отечность и уплотнение кожи 
тыла кистей, регрессируют и субъективные ощущения. При отсутствии рациональной 
терапии возможны рецидивы пузырьков и формирование слоновости в области кистей 
(стоп). 

Иногда болезнь принимает затяжное течение. В таких случаях бывает несколько волн 
появления пузырьков. После ряда рецидивов и при отсутствии рационального лечения может 
сформироваться слоновость кистей (или стоп). 

Дифференциальную диагностику проводят с отеком при лоаозе, эризипелоидом.  
 
Тропический пиомиозит (тропический дерматомиозит). Разновидность глубокой 

тропической пиодермии, при которой поражаются кожа, подкожная клетчатка и подлежащие 
ткани (возб. – преимущественно стафилококк).  

Заболевание начинается с внезапного озноба, лихорадки (390С и выше), головных 
болей,  болезненности мышц нижних конечностей. Кожа в области пораженных мышц 
становится отечной, гиперемированной, напряженной, резко болезненной при пальпации. 
Обычно через неделю, в фокусе затвердения мышц появляется размягчение и флюктуация 
(иногда определяется несколько таких очагов). Далее абсцессы спонтанно вскрываются с 
образованием крупных язв. У ослабленных больных (сопутствующая малярия, гельминтозы 
и др.) болезнь протекает очень тяжело и может закончиться летальным исходом без 
массивной антибактериальной терапии и хирургического вмешательства. 

Дифференциальный диагноз проводят с карбункулом, гуммозными язвами, 
лейшманиомами, глубокими микозами, дерматомиозитом, глубокими флебитами. 

 
КОЖНЫЕ ГАНГРЕНЫ 
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В условиях тропического и субтропического климата кожные гангрены нередко 
осложняют течение кожных миазов, филяритозов, глубоких микозов, фрамбезиом, 
травматических и других поражений кожи. Достаточно редко у жителей этих регионов 
возникает диабетическая гангрена кожи. 

Множественная гангрена детского возраста наблюдается у детей, ослабленных 
серьезной сопутствующей патологией. Начинается заболевание с появления на коже 
туловища, конечностей, реже на лице  полиморфных высыпаний (пятна, волдыри, пурпура, 
пузыри, пустулы, фурункулоподобные элементы). Через 2-3 дня в центре элементов 
появляется сероватое, а затем буровато-черное некротическое пятно. Процесс быстро 
прогрессирует с формированием глубоких корок, после снятия которых выявляются язвы с 
неровными краями и гнойно-кровянистым дном. Прилегающие друг к другу язвы могут 
сливаться и образовывать обширные очаги некроза с фестончатыми очертаниями, 
разрушающими кожу, подлежащие ткани с последующими мутиляциями носа, ушных 
раковин, пальцев, половых органов. 

Заболевание протекает с выраженным общетоксическим синдромом (лихорадка, 
адинамия, желудочно-кишечные расстройства, возможны судороги, потеря сознания и др.). 
Развитие септицемии может привести к летальному исходу. 

Множественная гангрена взрослых может быть первичной и вторичной. Характерна 
многоочаговость поражений, тяжелые общетоксические явления, возможно возникновение 
сепсиса. 

Множественная гангрена взрослых  развивается преимущественно на фоне 
тропических трепонематозов, донованоза, филяриатозов, американского и бразильского 
лейшманиозов, миазов, тропических зудящих дерматозов и др.  

Молниеносная гангрена наружных половых органов  (некротический фасциит, 
гангрена Фурнъе), вероятно, связана с аллергизирующим воздействием золотистого 
стафилококка, стрептококков, протея (реже) и развитием ишемии. 

Заболевание начинается внезапно с повышения температуры до 38-390С, отека 
полового члена и мошонки, лихорадки. Через 1-2 недели развивается некроз тканей мошонки 
и полового члена с их последующей деструкцией в течение 2-3 недель (рис. 2). Яички в 
процесс не вовлекаются.  Смертность при гангрене Фурнье достигает 25 %. Несмотря на 
своевременно начатое лечение, дефекты разрушенных тканей половых органов полностью не 
восстанавливаются. У женщин возможно поражение малых половых губ, области клитора, 
промежности, лобка, бедер. 

Дифференциальный диагноз проводят с некротическим и фагеденическим твердым 
шанкром. 

Нома (водяной рак, гангрена полости рта). Чаще болеют ослабленные дети 2-4 лет 
вскоре после перенесенных инфекционных и паразитарных заболеваний, на фоне истощения 
организма. Возможны эпидемические вспышки номы в детских больницах тропических 
стран. В отделяемом язв обнаруживают Вас. регfringens, а также симбиоз Плаута-Венсана; не 
исключается вирусная природа заболевания. Болезнь проявляется быстрым гнойно-
некротическим распадом мягких тканей полости рта (десны, небо, язык), перфорацией щек, 
выпадением зубов и нередко заканчивается тяжелой деструкцией хрящей и костей лица. 
Иногда первичный очаг поражения может локализоваться в области шеи, промежности, 
половых органов (рис.5). 

Процесс сопровождается икхорозным запахом изо рта, крайне тяжелым общим 
состоянием (лихорадка, резкая слабость, адинамия, судороги, желудочно-кишечные 
расстройства, пневмония), ранним развитием септицемии. При несвоевременном лечении 
болезнь часто заканчивается летальным исходом. 

Лечение: массивная антибиотикотерапия; обкалывание очагов поражения  
противогангренозной сывороткой (до 20000 АЕ в первый день), затем ежедневно по 10000 
АЕ в течение 5-7 дней; гамма-глобулин по 2 мл внутримышечно через день   № 4; системные 
кортикостероидные препараты; десенсибилизирующие средства, инфузии плазмы крови, 
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поливитамины. Местно – антисептики, дезинфицирующие, эпителизирующие средства. 
Необходимо полноценное высококалорийное питание (см. Гангрены). 

Мадагаскарская нома  встречается у детей (1-7 лет) на острове Мадагаскар, 
прилегающих островах, в некоторых арабских странах. Заболевание чаще поражает 
здоровых детей, эпидемиологически не опасно. Для нее характерно более продолжительное 
(до 1,5 мес.) и относительно доброкачественное течение по сравнению с «классической» 
номой. Наблюдается язвенно-некротический распад слизистой оболочки десен с гнойно-
кровянистым отделяемым, расшатывание зубов (иногда их выпадение), поражение верхней и 
нижней челюстей, перфорация щек. Язык, глотка и миндалины в процесс не вовлекаются. 
Реакция региональной лимфатической системы выражена незначительно. Отмечается 
лихорадка (38,5°С-39°С), слабость, желудочно-кишечные расстройства, боли в очагах 
поражения. При тяжелом течении возможен сепсис. Исход болезни -  обезображивающие 
лицо рубцы. 

Лечение. См. «нома».  

ТРОПИЧЕСКИЕ ЯЗВЫ 
Представляют собой клинически схожие язвенные процессы различной этиологии. В 

отделяемом язв выявляются микробные ассоциации: гемолитический стрептококк, 
стафилококки, симбиоз Плаута-Венсана и др. 

Истинная тропическая язва (фагеденическая тропическая язва, джунглевая язва и 
др.). Для заболевания характерен «комплекс четырех F»: Fооt (стопа), Filth (грязь), 
Fusospirillosis (фузоспириллез), Friction (втирание, потертость), относят к болезням бедного 
слоя населения. 

Излюбленная локализация тропических язв – нижняя треть голеней, стопы, т.е. места 
наиболее частой травматизации, загрязнения, укусов насекомых. Язвы обычно возникают 
единичные и поражают одну конечность.  

Заболевание начинается с быстро возникающего болезненного пузырька или фликтены 
с ободком гиперемии и слегка уплотненным основанием. В течение суток на месте элемента 
образуется эрозия, которая затем превращается в язву, растущую по периферии и вглубь, с 
формированием на  поверхности грязно-серого струпа (с неприятным запахом), под которым 
видны розовато-сероватые грануляции. В язвенный процесс могут вовлекаться фасции, 
сухожильные влагалища, иногда мышцы и надкостница. Характерен эксцентрический рост 
язвы («феномен тяжести») в зависимости от преимущественного статического положения 
пациента: при вертикальном положении – к стопе, при горизонтальном – к икроножной 
мышце. Общее состояние обычно не страдает. 

Без лечебных мероприятий заболевание может длиться годами и заканчивается 
формированием гладкого и западающего рубца, а у лиц австралоидно-негроидной расы – 
образованием келоида. Редко наблюдается анкилозирование голеностопного сустава, 
гангренизация с ампутацией конечности; при молниеносной форме – септицемия с 
летальным исходом.  

Лечение: обкалывание язвы антибиотиками; общеукрепляющие средства; местно – 
дезинфицирующие и эпителизирующие средства, хирургическая обработка язвы.  

Тропикалоидная язва (язва Кастеллани, язва оазисов, песчаная язва и др.) встречается в 
странах Северной и Центральной Африки, в отдельных регионах субтропического климата.  

Клиническая картина. На коже   нижней трети голени появляются пузырьки или 
пузыри, которые затем превращаются в малоболезненные язвы без икхорозного запаха. В 
содержимом пузырных элементов обнаруживается Мiсгососсus mycetoides  Саstellani; в язвах 
преобладают пиококки (стафилококки). Язвы немногочисленные, мелкие, окружены неярким 
воспалительным венчиком, дно их покрыто гнойной коркой или псевдопленкой. Течение – 
хроническое (более года), без тенденции к рубцеванию. При заживлении язвы формируется 
поверхностный, нежный, гиперпигментированный рубец. 

Лечение. См. «тропические язвы». 
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Язва пустынь (степная язва, септическая язва и др.) встречается в пустынных и 
степных районах, на плоскогорьях стран с сухим тропическим и субтропическим климатом. 
В язвах выявляются вирулентные пиококки, нередко – дифтерийные бациллы. Чаще болеют 
мужчины молодого и среднего возраста, контактирующие с верблюдами и лошадьми. 

Клиническая картина. На тыле кистей, предплечьях, локтевых и коленных суставах, 
голенях возникают везикулы, везикуло-папулы, которые превращаются в эрозии и 
болезненные язвы с ровным дном, покрытым желтовато-серой пленкой или коркой. Через 2-
3 недели язвы становятся малоболезненными. Заживление их длится до года и более, 
завершается формированием мягкого тонкого рубца. При наличии тяжелой сопутствующей 
патологии возможны глубокие некрозы с образованием грубых рубцов, контрактур, 
инвалидизация. 

Лечение. См. «тропические язвы». 
Коралловая язва поражает рыбаков и ныряльщиков, контактирующих с живыми 

коралловыми рифами (Цейлон, страны Персидского залива, побережье Красного моря, 
Япония). На местах контакта кожи с кораллами появляются болевые ощущения, эритема, 
инфильтрация, лимфангиты и лимфадениты. Формируется одна или несколько неглубоких 
язв с подрытыми краями, до 1-3 см в диаметре, неровным дном, покрытым гнойным налетом. 
Вокруг язвы выявляется  воспалительный ободок (рис. 3). 

Течение язв торпидное (месяцы, годы); на местах заживших язв остаются  
гиперпигментированные рубцы. 

Язва Бурули  (язва микобактериальная), вызывается МусоЬасterium ulcerans. 
Встречается в жарких, влажных, болотистых местностях (преимущественно в Африке, 
Австралии).  

Клиническая картина. На месте травмы кожи, в среднем через 3 месяца, появляется 
подкожное уплотнение, которое постепенно увеличивается в размерах и изъязвляется. Язва 
захватывает подкожную клетчатку, растет по периферии и может поражать значительные 
площади (чаще нижнюю конечность). Язвы могут существовать месяцы, годы; заживают 
рубцеванием; возможны контрактуры, лимфатический отек (рис. 4). 

Диагноз подтверждается клинической картиной и результатами посева биопсийного 
материала. 

Лечение: хирургическая обработка язв, трансплантация кожи; антибиотики – 
рифампицин, миноциклин, сульфаметоксазол; местно – согревающие компрессы, 
оксигенотерапия.  

Перуанская бородавка (бартонеллез, лихорадка Оройя, болезнь Карриона) – тяжелое 
инфекционное заболевание, которое характеризуется появлением на коже множественных 
кровоточащих бородавчатых разрастаний и выраженными общими нарушениями 
(интоксикация, лихорадка, ревматоидные боли, гемолитическая анемия).  

Возбудитель – Bartonella baciliformis Barton, грамотрицательные палочки, ок-
рашиваются по методу Романовского-Гимзы, выявляются в эритроцитах и  ретикуло-
эндотелиальных клетках внутренних органов.  

Инкубационный период – от 2 до 4 недель.  
Заболевание может протекать: в виде асимптомной инфекции; относительно доб-

рокачественных кожных поражений (перуанская бородавка);  злокачественного тяжелого 
течения заболевания, с высокой температурой,  анемией и смертельным исходом (лихорадка 
Оройя). 

В стадию клинических проявлений выраженные изменения наблюдаются со стороны  
внутренних органов: развитие некрозов и разрастание соединительной ткани в печени, 
селезенке, кишечнике и лимфатических узлах. Симптомы общей интоксикации приводят к 
резкому ухудшению общего состояния больного с переходом в кому (более чем в 1/з случаев, 
в течение 2-4 недель наступает смерть). У 2/3 больных через 3-4 месяца симптомы болезни 
стихают, состояние больных улучшается, т.е. заболевание ограничивается только острой 
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фазой (лихорадка Оройя). Через 1-2 месяца болезнь обычно переходит в следующую фазу - 
перуанской бородавки. На коже шеи, лица, разгибательных поверхностей конечностей, 
туловища появляются многочисленные мелкие багрово-красного цвета папулезные 
высыпания, сопровождающиеся зудом. Аналогичные элементы могут выявляться также на 
конъюнктиве глаз, слизистой оболочке рта, желудочно-кишечного тракта, мочеполовых 
органов. В дальнейшем высыпания приобретают характер бородавчатых разрастаний, 
размером до горошины, с богатой сетью кровеносных и лимфатических сосудов 
(напоминают тутовую ягоду, а по строению – пиогенную гранулему). Эти образования легко 
кровоточат, могут изъязвляться и инфицироваться пиококками. Возникновение сосудистых 
опухолевидных образований  в пищеводе и желудке может явиться причиной дисфагии, 
кровавой рвоты, а в урогенитальном тракте – гематурии и кровотечений из влагалища. 

В течение 2-4-х месяцев процесс постепенно регрессирует. На местах изъязвлений 
бородавчатых элементов остаются рубцы. Эта фаза заболевания протекает, как правило, 
благоприятно, однако могут наступать рецидивы высыпаний на коже и поражений 
внутренних органов. 

Лечение. Для профилактики осложнений назначается антибиотикотерапия, проводится 
электрокоогуляция бородавчатых разрастаний. Специфическое лечение не разработано.  

Профилактика. Защита от укусов москитов и их уничтожение. 

Южноамериканская ложная бородавка характеризуется развитием множественных 
бородавчатых разрастаний, отличающихся  от обыкновенных бородавок пастозно-
уплотненным основанием. Встречается в странах Южной Америки. Предполагается 
вирусная природа заболевания. 

На различных участках тела выявляются множественные (величиной до горошины) 
бородавчатые разрастания. У некоторых разрастаний определяется основание глубоко 
уходящее в дерму и  подкожную жировую клетчатку. Вокруг крупных узлов выявляются 
мелкие дочерние бородавки. Появлению бородавчатых разрастаний предшествует пастозное 
изменение участка кожи, на котором в дальнейшем появляется ложная бородавка. 
Заболевание протекает без субъективных ощущений и изменений состава периферической 
крови. В течение неопределенного времени бородавки спонтанно исчезают. 

Лечение. Электрокоагуляция, криотерапия, прижигающие растворы.  
Профилактика. Соблюдение личной гигиены при контакте с больными. 
 
Айгнум  (ампутирующая склеродермия) – сжимающие фиброзные перетяжки. 

Спонтанная сухая ампутация мизинцев стоп, встречающаяся у лиц австралоидно-негроидной 
расы, привыкших ходить босиком (хронические травмы, инфекция, гиперкератоз, 
ослабленное кровоснабжение), что приводит к местной фиброплазии. Этиология не ясна. 

Процесс чаще захватывает мизинец стопы, редко – другие пальцы. В основании 
мизинца появляется уплотняющийся склеротический тяж, который постепенно (в течение 
нескольких лет) приводит к полному прекращению кровоснабжения мизинца, мутиляции 
костной ткани и  спонтанной ампутации. Заболевание встречается у лиц среднего и 
пожилого возраста. 

Лечение. На начальных стадиях –  рассечение   склерозированного   тяжа; на поздних –  
хирургическая   ампутация   мизинца. 

 
ВАЖНЫЕ КОЖНЫЕ БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ 

 
Дифтерия кожи достаточно часто регистрируется в странах с тропическим климатом. 

Возбудитель – Corynebacterium diphtheriae (бацилла Клебса-Леффлера). Дифтерия кожи 
может быть первичной и вторичной.  

Первичная дифтерия кожи (раневая) развивается в результате инфицирования 
дифтерийной палочкой царапин, потертостей, ссадин. 
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Вторичная дифтерия кожи – результат инокуляции инфекции из носоглотки, или 
инфицирования сопутствующих кожных сыпей (пиодермия, экзема и др.). 

По глубине поражения различают поверхностную и глубокую дифтерию кожи. 
При поверхностной дифтерии кожи на  очагах экземы или пиодермии возникают 

зеленовато-серые ограниченные налеты; увеличиваются регионарные лимфоузлы, которые 
становятся плотными, болезненными. Течение данной разновидности дифтерии кожи 
относительно доброкачественное. 

При глубокой форме дифтерии кожи (поражаются конечности, перианальная область, 
наружные гениталии, шейка матки, влагалище, уретра) возникает болезненная пустула, 
которая превращается в болезненную язву с ровными краями и воспалительным венчиком, 
покрытую влажной плотно сидящей пленкой различных оттенков (желтый, серый, 
коричневый). Попытка снятия пленки сопровождается болью, часто кровотечением. В таком 
состоянии язва может существовать до нескольких месяцев. В некоторых случаях 
развивается флегмонозный или гангренозный дифтерийный кожный процесс, который 
приводит к обширной деструкции кожи и подлежащих тканей, сопровождается тяжелым 
общим состоянием, сепсисом, вплоть до летального исхода. 

Диагностика: обнаружение в налете и пораженных тканях дифтерийной палочки; 
культуральное исследование; патогистологическое исследование биопсийного материала. 

Лечение: противодифтерийная сыворотка, 2-5 тыс. ЕД на 1 кг массы тела в/м; 
пенициллин по 1-2 млн. ЕД 4 раза в сутки в/м в течение 5-6 дней, или рифампицин по 0,25 г 
в/м 2 раза в сутки в течение 5-6 дней. 

Сибирская язва – тяжелое токсико-инфекционное заболевание, вызываемое Bacillus 
anthracis. Заражаются при контакте с больными животными (овцы, рогатый скот, лошади, 
козы), или при обработке их кожи, шкур, шерсти, весьма редко – от больного человека. 
Сибирской язвой болеют преимущественно работники животноводческих ферм, боен, 
кожевенной промышленности. Заражение происходит через травмированную кожу (кожная 
форма), реже – при вдыхании спор (легочная форма) или через желудочно-кишечный тракт 
при употреблении инфицированного и недоваренного мяса (кишечная форма). 

Инкубационный период кожной формы сибирской язвы обычно составляет 2-3 дня. 
Наиболее частая локализация кожного процесса – лицо, руки, шея. 

Клиническая картина. На месте внедрения возбудителя образуется зудящее красное 
пятно, которое превращается в папулу с пузырьком на ее вершине. Пузырек превращается в 
пустулу, наполненную кровянистым содержимым; пустула вскрывается с образованием 
некротического струпа черного цвета, растущего по периферии. Вокруг струпа возникают 
дочерние пузырьки, претерпевающие подобную эволюцию. По периферии очага некроза 
развивается резкий отек мягких тканей. Болевые ощущения в очагах поражения не 
характерны. Регионарные лимфатические узлы увеличиваются, в некоторых случаях 
нагнаиваются. 

Течение. Сибиреязвенный отек протекает с выраженной интоксикацией, поражением 
легких, кишечника, мозговых оболочек, эндокарда, нередко – с септицемией.  

Диагностика основывается на клинических признаках заболевания, обнаружении в 
мазках с эрозий, содержимом пузырьков палочки сибирской язвы; в периферической крови 
выявляется нейтрофильный лейкоцитоз.  

Дифференцируют с карбункулом, гангренозным твердым шанкром, рожистым 
воспалением, флегмоной. 

Лечение: бензатинбензилпенициллин 2,4 млн. ЕД в/м 1 раз в 7 дней № 3, или 
ципрофлоксацин по 0,5 г внутрь 2 раза в сутки в течение 7-10 дней, или пенициллин 1 млн. 
ЕД 4 раза в сутки в/м до исчезновения отека в области язвы, затем ампициллин 0,5 г внутрь 4 
раза в сутки или оксациллин 0,5 г 4 раза внутрь 4 раза в сутки в течение 7-10 дней. Вводят 
также противосибиреязвенную сыворотку; местно – мази с антибиотиками. 
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Эризипелоид вызывается палочкой свиной рожи (Erysipelothrix rhusiopathiae). 

Эризипелоид развивается преимущественно у работников, разделывающих туши животных, 
их мясо и мясопродукты и травмирующих кожу рук, иногда других участков (порезы, уколы 
острой костью и др.). Различают кожную, кожно-суставную и генерализованную формы 
эризипелоида. 

Клиническая картина кожной формы. На кистях, реже – запястье, лице, нижних 
конечностях появляется эритематозная бляшка с цианотичным оттенком и 
инфильтрированным приподнятым периферическим валиком (вид блюдца). Образуются 
пузырьки с прозрачным или геморрагическим содержимым. Признаков пустулизации, 
высокой температуры, озноба не отмечается. Возможны регионарный лимфаденит, 
лимфангит. Длительность болезни 2-3 недели. Возможна суставная симптоматика (признаки 
артрита, болезненность, при хроническом течении –  деформация суставов). 

Диагноз  устанавливается исходя из данных анамнеза, наличия клинической картины, 
получения культуры возбудителя. 

Дифференцируют от рожистого воспаления («языки пламени», пузыри, интоксикация), 
панариция (признаки нагноения), истинной экземы (мокнутие). 

Лечение. Пенициллин 1 млн.ЕД в/м 4 раза в сутки в течение 5-7 дней, или эритромицин 
0,25 г внутрь 4 раза в сутки в течение 5-7 дней. 

 
Сап – тяжелое инфекционное заболевание, которым страдают лица, контактирующие с 

больными сапом животными (лошади, ослы, мулы, зебры). Встречается в Азии, Африке, 
Южной Америке. Возбудитель: Pseudomonas mallei – грамотрицательная палочка, 
напоминающая микобактерию Коха. Заражение человека происходит при нарушении 
целостности  кожных покровов и слизистых оболочек при уходе за больными животными. 

Острая форма сапа. На месте внедрения возбудителя (область лица, носа, верхние 
конечности) после 3-5 дневного инкубационного периода возникает болезненный 
островоспалительный узел, который быстро изъязвляется и сопровождается лимфангитами и 
регионарным лимфаденитом. Наблюдается лихорадка, резкая слабость, мышечные и 
суставные боли, желудочно-кишечные расстройства. Появляются множественные 
высыпания пустул, пузырей, изъязвляющихся узлов, поражающих не только кожу, но и 
мышцы. Аналогичные высыпания в носу затрудняют дыхание и распространяются на 
слизистую дыхательных путей. При развитии бронхопневмонии возможен летальный исход. 

При хронической форме узлы образуются на коже и во внутренних органах; 
вовлекаются легкие, суставы, кости. Узлы длительно не заживают, превращаются в 
серпигинирующие язвы, возникают фистулезные ходы. Данная форма может протекать 
годами, периодическими обострениями. В результате очередной активации процесса 
возможна смерть. 

Септическая форма. Множество некротических кожных абсцессов, обильная 
полиморфная сыпь; однако доминируют поражения нервной системы (менингиты), суставов 
(артриты), возникает гепатоспленомегалия, развиваются синуситы, фарингиты, пневмония. 
Летальный исход – в 90% случаев. 

Диагностика: клинико-эпидемиологические данные; обнаружение возбудителя в 
препаратах из элементов кожной сыпи и в крови; получение культуры возбудителя. 

Дифференцируют с фурункулами; в стадии распространенной сыпи – с натуральной 
оспой, пустулезным и везикулезным сифилидами. 

Лечение. Изоляция больных; сульфатиазол 1 г внутрь 6 раз в сутки в течение 25-30 
дней; тетрациклины, стрептомицин.  

Профилактика: ветнадзор, выявление и уничтожение больных животных; изоляция 
заболевших людей; повышение санитарной культуры, мер личной и общественной 
профилактики. 
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Туляремия – хроническое инфекционное заболевание. Встречается в жарких странах. 
Возбудитель: Pasteurella tularensis – грамотрицательная неспорообразующая кокобацилла, 
выделяющая эндотоксин. Носители инфекции – грызуны; передается при укусах вшей, блох, 
клещей; возможно инфицирование через дыхательные пути и пищеварительный тракт. 
Отмечаются эпидемические вспышки.  

Клиническая картина. На месте внедрения инфекции, обычно в течение недели, на 
лице, шее, кисти возникает некротизирующийся и изъязвляющийся узелок, превращающийся 
в язву с мягкими краями (рис. 6). Появление язвы сопровождается лимфангитом и 
регионарным лимфаденитом. Лимфатические узлы нагнаиваются и вскрываются (или 
становятся плотными и увеличенными) с образованием свищей. По ходу лимфангита могут 
появляться нагнаивающиеся узелки. В начале болезни отмечается озноб, лихорадка, 
головная боль. Характерны туляремиды – симметричная полиморфная сыпь, напоминающая 
многоформную экссудативную эритему. Помимо приведенной язвенно-железистой формы 
туляремии, встречаются глазо-бубонная, ангиозно-бубонная, железистая, легочная и 
генерализованная (без первичной язвы на месте внедрения возбудителя). При этих 
разновидностях туляремии более выражены общетоксические явления и распространенные 
токсико-аллергические сыпи. 

Течение: хроническое, преимущественно доброкачественное; летальные исходы 
возможны при тяжелом течении железистой формы. 

Диагностика: клинико-эпидемиологические данные, идентификация Pasteurella 
tularensis в патологическом материале; положительная внутрикожная проба с тулярином. 

Дифференциальный диагноз: твердый шанкр, сибирская язва, споротрихоз, 
колликвативный туберкулез кожи. 

Лечение: живая бактериальная вакцина; стрептомицин 7,5-10 мг/кг массы тела в/м 
каждые 12 часов в течение 7-10 дней; применяют также тетрациклины, макролиды, 
левомицетин (среднетерапевтические дозы в течение 2 недель); местно – комбинированные 
стероидные мази с антибиотиками, тепловые физиопроцедуры; при гнойных лимфаденитах – 
хирургическое вмешательство. 

Профилактика. Своевременное выявление, изоляция и лечение больных; 
обеззараживание воды и пищевых продуктов; вакцинация населения в эндемичных зонах 
сухой туляремийной вакциной. Истребление грызунов в случаях эпизоотий, 
профилактический ветнадзор. 

ЛЕПРА 
 

Общая характеристика. Хроническое, инфекционное заболевание с длительным 
инкубационным периодом, тяжелым торпидным течением и периодами обострения. 
Характерно гранулематозное поражение кожи, периферических нервов, слизистых оболочек, 
реже внутренних органов и др.  Возбудителем лепры является микобактерия лепры 
(Mycobaсterium leprae hominis), которая имеет некоторое сходство с возбудителем туберкулеза; 
может образовывать зернистые, фильтрующиеся и L-формы. 

Эпидемиология. Источником заражения являются больные лепрой с 
мультибактериальными формами заболевания, выделяющие множество бактерий. 
Заражение происходит преимущественно с отделяемым слизистых верхних 
дыхательных путей,  редко – через поврежденную кожу. Заражаются обычно в возрасте 
10-20 лет. 

В связи с планомерными мероприятиями ВОЗ отмечается заметное снижение 
заболеваемости лепрой. Однако сохраняющиеся ее резервуары у животных 
препятствуют ликвидации заболевания. Лепра наиболее эндемична для Юго-Восточной 
Азии, стран Центральной и Южной Америки, Африки. Встречается на восточном 
Средиземноморье, на западном побережье Тихого океана, в Португалии, Греции, 
Испании, на Сицилии. Транспорт заболевания в другие страны Европы осуществляется 
из указанных регионов. 
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Факторы риска. Скученность населения. Бедность (плохое питание). Слаборазвитая 
медицина. Длительный контакт с лепрозным больным. Явления астенизации и иммунодефицита. 
Эндемичные очаги с жарким и влажным климатом.  

Патогенез. Снижение различной степени специфического клеточного иммунитета → 
инфицирование M. leprae, их размножение в шванновских клетках периферических нервов,  
персистенция в эндотелии и фагоцитах внутренних органов, кожи → особенности клинических 
проявлений. 

На основании клинических, бактериологических, гистологических и иммунологических 
данных вызываемое М.leprae заболевание подразделяют на два полярных типа: 
мультибактериальную – лепроматозную лепру и малобактериальную – туберкулоидную лепру. 
Выделяют также нестабильные (пограничные) формы и начальную недифференцированную 
форму лепры. 

Классификация лепры (МКБ 10) 
А 30 Лепра [болезнь Гансена] 
А 30.0 Недифференцированная лепра 
А 30.5 Лепроматозная лепра 
А 30.1 Туберкулоидная лепра  
А 30.3 Пограничная лепра 
А 30.2 Пограничная туберкулоидная лепра 
А 30.4 Пограничная лепроматозная лепра 
А 30.8 Другие формы лепры 
А 30.9 Лепра неуточненная 

 
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ  ЛЕПРА 

Поражение  при недифференцированной лепре ограничено кожей и нервами, 
возбудитель лепры присутствует в незначительном  количестве или практически не 
определяется. Гистологически выявляются неспецифические воспалительные реакции, а 
иммунологически – обычно слабоположительный или даже отрицательный результат  
лепроминового теста. 

Клинически наблюдаются асимметричные гипо- и гиперпигментированные пятна с 
потерей болевой чувствительности и ангидрозом, а также лепроматозный полиневрит с 
утолщением пораженных нервов, параличами и нарушениями трофики. Недифференци-
рованная лепра может длиться месяцами, годами и спонтанно разрешаться. 

 
ЛЕПРОМАТОЗНАЯ  ЛЕПРА 

Лепроматозная лепра (мультибактериальная) наиболее тяжелая форма заболевания. На 
лице, ушных раковинах, туловище, конечностях выявляются  коричневато-красные бугорки 
и узлы (лепромы), инфильтраты синюшно-красного цвета с сальной поверхностью, пятна 
ржавого цвета, наблюдается выпадение волос, бровей (рис. 41). В результате массивной 
инфильтрации щек, наличия лепром и кератоконъюнктивита лицо больных приобретает 
суровый «львиный вид» (facies leonina); заметно увеличиваются мочки ушных раковин 
(важный симптом этой формы лепры). Характерны: стволовые болезненные при пальпации 
невриты; снижение и потеря болевой, температурной и тактильной чувствительности в 
очагах поражения. Развиваются: атрофия мышц; мутиляции пальцев кистей и стоп; 
возникают лепромы слизистых, возможна деструкция  носовой перегородки, воспалительные 
поражения глаз; увеличиваются подкожные лимфатические узлы. Поражаются яички и их 
придатки (двухсторонние орхиэпидидимиты), внутренние органы (печень, селезенка). 
Наблюдаются лепромы костей и периоститы. 

Патогистология: гранулемы, состоящие из гистиоцитов, эпителиоидных клеток, 
лимфоцитов и макрофагов,  в пенистой цитоплазме которых содержится большое количество 
микобактерий и липоидных включений (клетки Вирхова). Потовые и сальные железы 
атрофированы. 
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ТУБЕРКУЛОИДНАЯ ЛЕПРА 
Туберкулоидная лепра (малобактериальная) – чаще на туловище определяются 

эритематозные или гипопигментированные пятна, мелко-папулезные бляшки с западением в 
центре (рис. 42 а, б); характерно возникновение стволовых невритов; в очагах выявляется 
потеря болевой, температурной, тактильной чувствительности с развитием мутиляций, 
прекращение потоотделения; пальпируются увеличенные лимфатические узлы; нередко 
развиваются орхиэпидидимиты. Другие органы и системы не поражаются, течение 
медленное. Эта форма лепры не заразна. 

Патогистология: гранулемы состоят из гигантских клеток и небольшого количества 
эпителиоидных клеток в центре. Очаги эпителиоидных клеток окружены зоной из 
лимфоцитов. Микобактерии лепры в инфильтрате не обнаруживаются, но выявляются в 
период обострения. 

ПОГРАНИЧНАЯ ЛЕПРА 
Пограничная лепра (мультибактериальная) –  на теле выявляются эритематозные и 

дисхромические пятна (рис. 43) с прекращением в них потоотделения; наблюдается 
выпадение волос, бровей, атрофия ногтевых пластинок; возможны пузыри в области 
суставов; язвы, секвестрация мелких костей, мутиляции, атрофия мышц лица, кистей, стоп; 
стволовые невриты, парестезии; исчезновение болевой, температурной, тактильной 
чувствительности, т.е. при этой нестабильной (промежуточной) стадии заболевания 
сочетаются признаки лепроматозной и туберкулоидной лепры. При лечении трансформируется 
в туберкулоидную лепру, а при его отсутствии – в лепроматозную. 

Патоистология: признаков гранулематозного строения не имеется.  Микобактерии 
лепры легко обнаруживаются в нервах кожи, в очагах пораженной кожи – с трудом. 

 
ПОГРАНИЧНО-ТУБЕРКУЛОИДНАЯ ЛЕПРА 

Погранично-туберкулоидная лепра (малобактериальная лепра) – по своим клиническим 
проявлениям напоминает туберкулоидную лепру. Выявляются пятна и бляшки меньших 
размеров, которые часто имеют четкие очертания. 

Патогистология: биопсию нерва проводят при отсутствии кожных проявлений. 
 

ПОГРАНИЧНО-ЛЕПРОМАТОЗНАЯ ЛЕПРА 
Погранично-лепроматозная лепра  (мультибактериальная) – клинические проявления при 

этом типе лепры напоминают лепроматозную и пограничную лепру, занимая как бы 
промежуточное положение между ними. Пятна с нерезкими границами и очажками 
нормальной кожи – «пробитые» бляшки с бордюрными элементами и очажками вдавления в 
виде «дырочек сыра» и др. (рис. 44). 

  Патогистология: во всех высыпаниях гистологически можно выявить возбудителя 
лепры. 

ОСЛОЖНЕНИЯ ЛЕПРЫ: дактилиты, артриты, миозиты, контрактуры; трофические 
изменения кистей, стоп и их мутиляции; остеомиелиты, вторичный генерализованный 
амилоидоз, почечная недостаточность, реактивные состояния (острое воспаление очагов с 
болями и их отеком);   узловатая эритема с  нагноением и изъязвлением узлов, реакция 
Лусио (некроз и изъязвление бляшек) (рис. 45), гипогонадизм, атрофия яичек, глаукома, 
катаракта, лагофтальм, кератит и иридоциклит. 

 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

• Неврологический статус: выявление гипо- и анестезий, моторных расстройств, болевой и 
температурной чувствительности, болезненности и утолщения нервных стволов (локтевой 
нерв, срединный нерв в области запястья, латеральный подколенный нерв, задний 
большеберцовый нерв в области медиальной лодыжки, лицевой нерв), атрофий мышц, 
которые могут обнаруживаться  уже в ранней стадии заболевания.  
• Оценка лепроминовой пробы (ЛП) (внутрикожное введение растертой ткани узла-
лепромы). Проба положительна, если  через 48 часов в месте введения возникает 
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инфильтрированная эритема площадью 10-20 мм – реакция Фернандеса; через три недели 
этот элемент может преобразоваться в узелок >5 мм, имеющий гистологическое строение 
туберкулоидной (саркоидной) гранулемы – реакция Мицуды.  
 При лепроматозной лепре – ЛП отрицательна (анергия);  
- туберкулоидная лепра – ЛП  положительная (хороший иммунный ответ);  
- пограничная лепра – ЛП отрицательная или слабоположительная;  
- погранично-туберкулоидная лепра – ЛП  слабоположительная /положительная;  
- погранично-лепроматозная лепра – ЛП   отрицательная.  

Лепроминовая проба играет вспомогательную роль при постановке диагноза, оценке 
прогноза, обследовании населения в эндемичных районах. 

Проводят бактериоскопическое исследование скарификатов очагов, сока лепром, 
пунктатов лимфоузлов на микобактерии. Оценивается характер, количество очагов и их 
расположение, степень нарушения чувствительности, рост пушковых волос. 

Приготовленные мазки   из очагов окрашивают  по Цилю-Нильсену. Микобактерии лепры 
хорошо выявляются при лепроматозной лепре, в меньшем количестве при пограничной лепре и 
редко при  туберкулоидной форме. Оценку обсемененности очагов микобактериями проводят 
согласно бактериального индекса по Ридли: 
0      отсутствие бактерий в 100 полях зрения 
1+    1-10 бактерий в 100 полях зрения 
2+    1-10 бактерий в 10 полях зрения 
3+    1-10 бактерий в поле зрения 
4+    10-100 бактерий в поле зрения 
5+    100-1000 бактерий в поле зрения 
6+    большое скопление бактерий (>1000 в поле зрения). 

При  невозможности выявить возбудителя лепры при микроскопии мазков исследуют  срезы 
биопсированного материала  с их оценкой по Ридли-Джоплингу  учитывая:   

1) наличие и соотношение гистиоцитов, эпителиоидных и пенистых клеток в гранулеме, 
содержащей микобактерии; 

2) число и расположение лимфоцитов; 
3) инфильтрацию/разрушение нервов; 
4) инфильтрацию субэпидермальной зоны. 
Для диагностики различных форм лепры, а также оценки качества проведенного лечения 

применяют метод ПЦР с патологическим материалом для выявления амплифицируемого 
генетического участка, характерного для M. leprae. 

Дифференциальный диагноз. Бугорковый и гуммозный сифилид, многоформная 
экссудативная эритема, лейшманиоз, токсикодермия, рожа, красный плоский лишай, 
туберкулезная волчанка, саркоидоз, склеродермия, лимфомы кожи, витилиго, сифилитическая 
лейкодерма, трофические язвы другой этиологии, ихтиоз, нейрофиброматоз, сирингомиелия, 
спинная сухотка. 

 
ЛЕЧЕНИЕ ЛЕПРЫ  

Принципы лечения: 
− назначение основных противолепрозных средств (дапсон, клофазимин, рифампицин); 
− купирование реактивных состояний (обострение высыпаний и явлений полиневрита), 
реакции Лусио (изъязвление высыпаний на ногах) и  появление узловатой эритемы. В этих 
случаях показан дополнительный прием преднизона  в средних дозах; 
− назначение антибиотиков при вторичном инфицировании язв и для профилактики сепсиса; 
− по показаниям ортопедическое шинирование (профилактика контрактур); 
− профилактика и лечение неврологических нарушений, трофических изменений кистей, 
стоп; 
− лечение офтальмологических расстройств; 
− инструктирование о поведении и социальная адаптация пациентов. 
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СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ 

Лепроматозная, погранично-лепроматозная и пограничная лепра 
1-й вариант 
Рифампицин – 600 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием). 
Клофазимин – 300 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием). 
2-й вариант 
Дапсон – 100 мг/ сут. внутрь. 
Клофазимин – 50 мг внутрь 1 раз в сутки. 
Длительность лечения: не менее 2-х лет, а далее до полного исчезновения в соскобах из 
очагов поражения M. leprae. Наблюдение после лечения. 

Туберкулоидная и погранично-туберкулоидная лепра 
Рифампицин – 600 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием).         
Дапсон – 100 мг внутрь 1 раз в сутки.                    

Длительность лечения:  6 месяцев.                                        
Наблюдение после лечения не менее 2-х лет  с обследованием 1 раз в год. 

Наружная терапия. Этизул, сульфетроновая мазь – втирание в очаги поражения; 
разрушение лепром химическими веществами, физическими методами. 

Прогноз: при туберкулоидной и пограничной лепре благоприятный, при лепроматозной 
лепре – серьезный, требующий  проведения коррекции у врачей других специальностей. 

Профилактика 
• Выявление, госпитализация и лечение больных, обследование членов их семей, контактных 
лиц и последующее наблюдение за ними. 
• Общеоздоровительные и санитарно-гигиенические мероприятия. Индивидуальная 
профилактика (соблюдение мер личной гигиены). 
• При выявлении больного лепрой на него заполняется “экстренное извещение”,  
бактериовыделителей изолируют. 
• Члены семьи берутся под наблюдение специализированных медицинских учреждений, им 
проводится превентивное противолепрозное лечение и вакцинация БЦЖ. Медосмотры 
осуществляют 1-2 раза в год в течение 3-10 лет. 
• Ребенка, родившегося от больной матери оставляют с матерью на период до 2-3-х летнего 
возраста. Возможность заболевания ребенка маловероятна, если мать соблюдает санитарно-
гигиенические нормы поведения и лечится (с молоком матери выделяется определенное 
количество сульфонов и происходит превентивное лечение ребенка). Детей с 3-х лет и 
старше передают в детские дома на период лечения матери. 
• Больным лепрой не разрешается работать в пищевой промышленности, в детских 
учреждениях. 
• В местах эндемичных по лепре следует проводить массовое обследование населения;всем 
лицам с лепроминоотрицательной пробой, имевшим контакт с больными лепрой, проводят 
вакцинацию БЦЖ, которая создает относительный иммунитет к лепре. 

 
ТРОПИЧЕСКИЕ МИКОЗЫ 

Весьма распространены в жарких странах, вследствие: 
- высокой температуры и влажности воздуха, создающих условия термостата; 
- наличия множества растений, обсемененных грибами сапрофитами; 
- ношения жителями разнообразных головных уборов; 
- традиционных смазываний волос маслами, молочнокислыми продуктами; 
- низкой санитарной культуры населения. 
Для грибковых заболеваний в тропиках характерны следующие черты: высокая частота 

поражения ими местного населения и приезжих, большая контагиозность (заразительность), 
обширность поражений, большая длительность заболеваний. 

Тропические микозы подразделяют на: 
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1) кератомикозы; 
2) эпидермомикозы; 
3) глубокие микозы. 

 
КЕРАТОМИКОЗЫ 

Отрубевидный лишай встречается значительно чаще, чем у жителей умеренного 
климата. В отдельных странах (Венесуэла, Гвиана и др.) поражено до 50% населения. Кроме 
типичных мест локализации поражаются нижние и верхние конечности, лицо. Характерны 
белесоватые, обильно шелушащиеся пятна и последующее развитие на этих участках 
ахромии (рис. 7). 

Черепицеобразный микоз (хронический фигурный дерматомикоз, тропический 
ихтиоз, Токело и др.) распространен в тропических странах с высокой влажностью. 
Возбудитель: Trichophyton concentricum. Заражение происходит при контакте с больным и 
предметами его обихода. Болеют преимущественно взрослые. Обычно поражаются 
туловище, разгибательные поверхности конечностей, ягодицы и другие участки тела за 
исключением лица, ладоней, подошв, крупных складок, ногтей, волос.  

Клиника: на теле обнаруживаются множественные светло-коричневые (коричневые) 
или белесоватые пятна с эксцентрическим ростом, шелушащиеся, затем обесцвечивающиеся 
в центре, с венчиком нависающих чешуек (колец шелушения), напоминающих чешую рыбы 
или черепичную крышу. На высоте клинических проявлений кожа выглядит как бы 
разрисованной узорами (рис. 9), напоминающими песчаные барханы. Характерен зуд 
различной  интенсивности; возможны импетигинизация, экзематизация, временные 
лимфангиты и лимфадениты. Микоз протекает упорно, годами. 

Диагностика: типичная клиническая картина, обнаружение в чешуйках ветвящегося 
мицелия со спорами; при посеве вырастают колонии, напоминающие Trichophyton faviforme. 

Лечение: системные и местные антимикотики, кератолитические жидкости и мази. Для 
предотвращения рецидивов необходимы мероприятия по борьбе с повышенной 
потливостью, а также соблюдение личной гигиены.  

 
Шимбери по клиническим проявлениям напоминает черепицеобразный микоз, однако 

с преимущественной локализацией кожного процесса в области лица, шеи, на верхних 
конечностях, реже – на туловище и нижних конечностях. Предполагаемый возбудитель: 
Еndodermophyton Roquettei Fonseca. Болеют обычно взрослые, не соблюдающие гигиену 
тела, с повышенной потливостью и сопутствующими инфекционно-паразитарными 
заболеваниями. 

Клиническая картина. На указанных участках появляются мелкие не воспалительные, 
серовато-буроватые, слегка шелушащиеся пятна, которые быстро увеличиваются по 
периферии и принимают вид овальных или округлых пятен с легкой гипопигментацией в 
центре, без образования концентрических кокард, свойственных черепицеобразному микозу. 
Возможны поражения ногтевых пластинок (тусклые, деформированные, легко 
обламываются). 

Для постановки диагноза необходимо культуральное доказательство роста колоний, 
напоминающих возбудителя фавуса. 

Лечение: см. «черепицеобразный микоз». 
 

Черный лишай – поверхностное грибковое поражение кожи, характеризующееся 
появлением обычно на ладонях и подошвах стоп не шелушащихся пятен темно-коричневого 
или черного цвета, не вызывающих субъективных ощущений. Заболевание контагиозно. 
Возбудитель: плесневый гриб Exophiala werneckii.Предрасполагающие факторы: тропический 
климат. Инкубационный период длится от нескольких недель до нескольких лет. Поражается 
кожа ладоней и боковых поверхностей пальцев кистей, а также подошвы стоп. 
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Клиническая картина. В излюбленных участках появляются мелкие буроватые или 
черные пятна, постепенно увеличивающиеся по периферии и сливающиеся в более крупные  
очаги, имеющие четкие полициклические очертания (рис. 10). Шелушение кожи в области 
пятен обычно обнаруживается при исследовании с помощью лупы. 

Диагностика. Клиническая картина, микроскопическое и культуральное исследования. 
Дифференциальный диагноз. Меланома, пигментные невусы,  лентиго. 
Лечение. Местные антимикотики. Профилактика. Диспансерное наблюдение. 
 
Тропический белый лишай  характеризуется появлением преимущественно на 

конечностях симметричных полиморфных высыпаний, после регресса которых остаются 
участки достаточно стойкой депигментации неправильных или причудливых очертаний. 
Предполагаемый возбудитель Trichophyton albicans Nieuwenhuis.  

Предрасполагающие факторы: несоблюдение гигиены тела, повышенная потливость, 
мацерация кожи, повышенная влажность климата. Чаще заболевает население Юго-
Восточной Азии. 

Клиническая картина: на ладонях, подошвах стоп, голенях, реже на предплечьях 
появляются зудящие эритематозно-папулезные высыпания быстро превращающиеся в 
пузырьки с серозно-гнойным содержимым. Большая часть пустулезных элементов 
вскрывается, образуя эрозии с беловатым периферическим бордюром отслаивающегося 
эпидермиса. Элементы в таком виде могут существовать длительно (месяцы, годы). Процесс 
медленного регресса высыпаний сопровождается появлением мелких участков 
депигментации, которые сливаются и образуют очаги полициклических очертаний, 
имеющих пестрый вид на фоне темной кожи. Явления ксероза, гиперкератоза приводят к 
появлению на подошвах стоп длительно не заживающих трещин. Возможно поражение 
ногтевых пластинок. 

Лечение: системные антимикотики; антибиотикотерапия при выраженной 
пустулизации; местно – аппликации красителей. 

Прогноз благоприятный; очаги ахромии носят стойкий характер. 
  
Тропический желтый лишай – поверхностный микоз, поражающий преимущественно 

кожу лица, шеи в виде пятнистых желтовато-коричневых зудящих элементов. Возбудитель 
Ноrmodendron Fontoynonti. Встречается часто в Индокитае, на Цейлоне, в Бразилии, на Кубе, 
реже – на Африканском континенте. Болеют взрослые и дети, проживающие в стесненных 
жилищных условиях. Контагиозен для детей. 

Клиническая картина: на лице, шее, иногда на груди появляются мелкие зудящие 
оранжево-желтого цвета пятна, которые сливаются в более крупные пятнистые элементы 
полициклических очертаний. Вокруг крупных пятен могут возникать дочерние элементы, 
которые, сливаясь с основными элементами, образуют более крупные очаги правильных 
очертаний в виде дисков. В результате эволюции пятнистых элементов остаются участки 
депигментации с желтовато-оранжевым оттенком. 

Лечение и профилактика: см. «черепицеобразный микоз». 
Прогноз: благоприятный. 

 
Пьедра (трихоспория узловатая) – грибковое заболевание, характеризующееся 

появлением на поверхности волоса мелких очень плотных узелков. Возбудитель: плесневый 
гриб Piedraia hortai (черная пьедра), Trichosporum giganteum, Trichosporum cerebriforme и др. 
(белая пьедра). 

Предрасполагающие факторы: тропический климат, несоблюдение гигиены волос, их 
загрязнение мучной и сахарной пылью, смазывание волос растительным маслом, мытье 
головы с кисломолочными продуктами, ношение тесных головных уборов, повязок, 
сдавливающих волосы, заколок, брошей и т. п. 

Пути передачи. Заболевание возникает при указанных условиях. 
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Течение. Без лечения  может длиться месяцы и годы. 
Излюбленная локализация: преимущественно кожа волосистой части головы. 
Клиническая картина. На волосах в области волосистой части головы, реже бороды и 

усов образуются множественные (по 30-50 и более) мелкие (до 0,1 – 0,2 мм) каменистой 
твердости узелки веретенообразной, овальной или неправильной формы, муфтообразно (3-
5мм) окружающие волос и плотно прикрепленные к его поверхности. Узелки лучше 
просматриваются при  осмотре под лупой (рис.11). Цвет узелков светло-коричневый, 
красновато-коричневый или черный. Субъективные ощущения обычно отсутствуют. 

Диагностика. Локализация и характерная плотность узелков. При микроскопии 
обнаруживаются элементы гриба в виде нитей мицелия и мозаично расположенные споры. 
На среде Сабуро рост колоний, напоминающих культуру Achorion (Trichophyton) Schonleinii. 

Дифференциальный диагноз проводится с ложной пьедрой и гнидами головных вшей. 
Ложная пьедра вызывается бактериями, для дифференциальной диагностики необходимо 
культурное исследование. Яйца головных вшей (гниды) имеют серовато-белый цвет и 
плотно приклеиваются к волосам. Заболевание сопровождается сильным зудом, появлением 
расчесов, осложняется  вульгарным импетиго,  фолликулитами, иногда фурункулами. 

Лечение: бритье  волос, местные антимикотики в виде растворов, кремов, мазей, 
аэрозолей, шампуней. 

Профилактика: консультации дерматолога, косметолога по правильному уходу за 
волосами.  

 
Подкрыльцовый трихомикоз относят к псевдомикозам. Бактериальное поражение 

кутикулы волос подкрыльцовой области и лобка с образованием на них узелков, без 
признаков кожных изменений. Возбудитель: Nocardia (Corynebacterium) tenuis Castellani, 
часто сочетается с пигментообразующими кокками. 

Предрасполагающие факторы: повышенная потливость, нарушение правил гигиены. 
Пути передачи: от больного человека, через загрязненное им белье и предметы 

обихода. 
Течение. Без лечебных мероприятий протекает хронически. 
Излюбленная локализация: кутикула волоса подкрыльцовой области и лобка. 
Клиническая картина. На поверхности волос обнаруживаются узелки желтого, иногда 

красного или черного цвета, мягкой консистенции. Узелки сливаются и окутывают волос в 
виде чехла; на ощупь – слизистые (представлены кокковыми бациллярными 
микроорганизмами). Постепенно волосы становятся хрупкими, обламываются, склеиваются 
между собой, окрашивая пот и белье больного. 

Гистопатология. Эпидермис и дерма без изменений. 
Диагностика. Пьедра, трихорексис, монилетрикс, лобковые и платяные вши. 
Лечение: бритье волос, обработка участков поражения 0,1% раствором сулемы, 2% 

раствором формалина в 700 спирте, 2% салициловым спиртом, 1% настойкой йода. 
Профилактика: соблюдение правил личной гигиены, борьба с повышенной 

потливостью. 

ЭПИДЕРМОМИКОЗЫ 
Руброфития в условиях тропиков и субтропиков характеризуется распространенным, 

нередко универсальным поражением кожного покрова, с вовлечением волос. 
Трихофития весьма распространена в жарких странах. Болеют не только дети, но и 

взрослые, у которых кроме гладкой кожи поражается волосистая часть головы. Заболевание 
в ряде случаев отличается торпидным течением и плохо поддается лечению. 

Глубокий генерализованный трихофитоз – форма хронической трихофитии, близкая 
по патогенезу и клиническим проявлениям к глубоким тропическим микозам. До периода 
полового созревания отличается распространенностью микотического процесса на коже с 
переходом в эритродермию, выраженным гиперкератозом ладоней и подошв, поражением 
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волосистой части головы, онихомикозами. В период полового созревания наблюдаются 
гранулематозные поражения глубоких тканей и внутренних органов, септицемия, описаны 
энцефалиты и менингоэнцефалиты, мицетома стопы, поражения лимфатических узлов, 
селезенки и печени. Из пораженных тканей выделяется преимущественно Tr. violaceum, Tr 
schonleinii. 

Фавус часто носит распространенный характер. Заболеваемость высокая, на уровне 
трихофитии (рис. 12). 

Микроспория по сравнению с перечисленными эпидермомикозами выявляется реже, 
отличается доброкачественным течением. 

Кандидозы.  Наиболее частый возбудитель – Candida tropicalis, который выявляется 
на коже, слизистых, во внутренних органах. Климатические условия благоприятствуют 
большему распространению кандидозов, чем у жителей умеренных поясов. 

Плесневые микозы достаточно часто встречаются в жарких странах и вызываются 
плесневыми грибами Aspergillus, Penicillium, Acremonium, Nocardia, Cladosporium и др. 

Глубокие микозы – хронические и упорно протекающие микозы в жарких странах; 
поражающие кожу, слизистые, подкожную клетчатку и глубжележащие ткани, внутренние 
органы, нередко ЦНС. Наиболее часто встречается южноамериканский бластомикоз, 
мицетома, споротрихоз, кокцидиоидоз, гистоплазмоз. 

 
ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ 

Общая характеристика. Группа заболеваний, в которую включают поражения кожи, 
слизистых оболочек, внутренних органов, иногда ЦНС, костно-мышечной  и других систем, 
которые вызывают грибы из различных систематических групп. Возбудители кокцидиоидоза 
и гистоплазмоза являются патогенными и весьма опасными для человека. Аспергиллез, 
мукороз, пенициллиоз, споротрихоз  вызываются условно патогенными грибами и 
развиваются у лиц со сниженной иммунобиологической реактивностью. Глубокие микозы 
встречаются преимущественно в регионах с тропическим и субтропическим климатом. В 
зонах с умеренным климатом некоторые глубокие микозы (споротрихоз, хромомикоз) 
наблюдаются спорадически, а некоторые не регистрируются (кокцидиоидоз, гистоплазмоз). 
Споротрихоз, криптококкоз, гистоплазмоз, кокцидиоидоз тяжело протекают у больных в 
клинической стадии СПИДа. 

 
КЛАССИФИКАЦИЯ ГЛУБОКИХ МИКОЗОВ (адаптирована для учебного процесса) 

Особо опасные глубокие микозы 
Кокцидиоидоз 
Гистоплазмоз 
Бластомикозы (вызываются дрожжевыми грибами) 
Криптококкоз (европейский бластомикоз)  
Бластомикоз южноамериканский        
Бластомикоз келоидный 
Бластомикоз североамериканский       
Хромомикоз (черный бластомикоз) 
Плесневые глубокие микозы  
Аспергиллез                
Пенициллиоз                   
Мукороз                           
Глубокие микозы, вызываемые грибами других  систематических групп 
Споротрихоз        
Кладоспориоз 
Цефалоспориоз    
Риноспоридиоз 
Мицетома           
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Глубокие псевдомикозы   
Актиномикоз  
Нокардиоз 

ОСОБО ОПАСНЫЕ ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ 
 

КОКЦИДИОИДОЗ 
Эндемический системный микоз, протекающий с первичным поражением легких и 

заканчивающийся в большинстве случаев аутосанацией. У части лиц инфекция 
распространяется гематогенным путем в кожу (рис. 13), кости, суставы, мозговые оболочки, 
селезенку, печень, почки, надпочечники, сердце, где возникают множественные очаги 
хронического гранулематозного воспаления.  

Возбудитель:  Coccidioides immitis, диморфный гриб, обитает в почве в виде 
артроконидий. Поражает человека и животных. Требуются особые меры предосторожности 
при работе с инфицированным материалом. 

Сохраненный клеточный иммунитет – основа защиты организма от этой инфекции. 
Предрасполагающие факторы и пути передачи. Лица цветной расы; беременность, 

иммуносупрессивная терапия, ВИЧ-инфекция. Передается воздушно-пылевым путем. При 
вдыхании  пыли, содержащей артроконидии гриба, развивается первичная легочная 
инфекция.  

В тканях, мокроте, СМЖ макроорганизма обнаруживаются сферулы – толстостенные 
тельца, содержащие множество эндоспор. Созревание сферул сопровождается их 
высвобождением. Эндемичные регионы: Юго-Запад США, север Мексики, страны 
Центральной и Южной Америки. 

Через поврежденную кожу возбудитель проникает в организм редко. 
Течение. У 60% пациентов заражение C. immitis протекает бессимптомно и 

ограничивается легкими, заканчивается аутосанацией и рубцеванием очага гранулемы. 
Диссеминированный кокцидиоидоз обычно возникает при нарушениях иммунитета, 
преимущественно у ВИЧ-инфицированных. Наиболее опасно в прогностическом плане 
поражение мозговых оболочек. 

Локализация кожных проявлений: промежность, крестцово-копчиковая область, 
ягодицы, задняя и передняя поверхность шеи, верхняя треть грудной клетки, лицо, 
подкрыльцовые ямки. 

Клиническая картина 
При развитии острого легочного кокцидиоидоза, который протекает в виде 

гриппоподобного синдрома, бронхита, пневмонии, имитирует активный туберкулез, могут 
наблюдаться: распространенная эритема, кореподобная сыпь, крапивница, узловатая 
эритема, полиморфная экссудативная эритема. 

Диссеминированный кокцидиоидоз возникает в результате реактивации 
первоначального очага на фоне иммуносупрессии. Диссеминация инфекции в кожу 
сопровождается образованием папул, пустул, бляшек, узлов, абсцессов, флегмон, 
множественных свищей, язв, бородавчатых разрастаний, гранулем, рубцов. Поражение 
костной системы проявляется остеомиелитами, артритами, натечными абсцессами; нервной 
системы – менингитом, который развивается  у трети больных. 

Первичное поражение кожи C. immitis наблюдается весьма редко и проявляется узлами 
и изъязвлениями, лимфангитом и регионарным лимфаденитом. 

Диагностика. При микроскопии мокроты или гноя обнаруживают сферулы 
возбудителя. Посев проводят на среду Сабуро; используют гной или биопсийный материал. 

Диагноз устанавливается при обнаружении сферул в мокроте или гное, идентификации 
колоний Coccidioides immitis при посеве (неравномерный рост белых пушистых плесневых 
колоний) и результатов исследования биопсии кожи. 

Патоморфология. Гранулематозное воспаление. В тканях находят сферулы – круп-ные 
круглые спорангии гриба, заполненные спорами. 

Лечение 
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 При  тяжелых формах – в/в амфотерицин В – 0,6-1,5 мг/кг/сут. (2-3 г на курс); 
флуконазол (итраконазол) 400 мг/сут. 6-12 месяцев и более. 

 При относительно легком течении –  флуконазол, кетоконазол, итраконазол, 
вориконазол (системный прием)  в течение 2-6 месяцев. 

Больным СПИД  назначают ежедневный прием флуконазола или итраконазола. 
Профилактика. Для выявления инфицированности C. immitis населения  эндемичных 

регионов с диагностическими и прогностическими целями проводят кожную пробу с 
кокцидиоидином  и оценивают ее выраженность. Назначается прием системных 
антимикотиков в эндемичных очагах; особенно антимикотики показаны  ВИЧ-
инфицированным.  

Для ранней диагностики кокцидиоидоза применяют тест иммунодиффузной 
преципитации в агаре. 

ГИСТОПЛАЗМОЗ 
 Гистоплазмоз (ретикулоэндотелиальный цитомикоз) – системный микоз, который 

начинается с первичного инфицирования и поражения легких. При гематогенной 
диссеминации возбудитель попадает в слизистые, кожу, печень, селезенку и костный мозг.  

Возбудитель:  Histoplasma capsulatum, var. duboisii. Гриб диморфный; сапрофит 
красных подзолистых почв, богатых органическими веществами; содержится в помете птиц 
и летучих мышей. Поражает человека и животных. Требуются особые меры 
предосторожности при работе с инфицированным материалом. 

Предрасполагающие факторы: иммунодефицит (ВИЧ-инфекция, трансплантация 
органов, химиотерапия, гемобластозы), старческий возраст. 

Пути передачи – воздушно-пылевой (вдыхание пыли, содержащей споры гриба). 
 

Клинические проявления гистоплазмоза 
Легочный неосложненный гистоплазмоз – заканчивается аутосанацией. 
При остром  легочном гистоплазмозе развивается гриппоподобный синдром;  может 

наблюдаться узловатая или многоформная экссудативная эритема. 
Диссеминированный  гистоплазмоз  сопровождается признаками интоксикации. У 

ВИЧ-инфицированных может развиться сепсис, недостаточность надпочечников, диарея, 
боли в животе. 

Поражение надпочечников вызывает диффузную гиперпигментацию кожного покрова 
(результат надпочечниковой недостаточности). 

Кожные проявления при диссеминированном гистоплазмозе:  красные папулы и 
узлы, ороговевающие или некротизирующиеся, эритематозные пятна; фолликулиты, иногда 
пустулезные или угревидные элементы; бляшки покрытые вегетациями; панникулит; 
эритродермия (рис. 14).  

Локализация: лицо, конечности, туловище. 
На слизистых часто возникают узлы, вегетации, болезненные язвы, поражающие 

мягкое небо, ротоглотку, надгортанник, преддверие носа. 
При хроническом кавернозном легочном и диссеминированном гистоплазмозе 

необходим постоянный прием системных антимикотиков, в противном случае  летальность 
достигает 80%. 

Лабораторные методы исследования 
При микроскопия  возбудитель обнаруживается в окрашенных по Гимзе мазках-

отпечатках с биопсийного материала, в мазках мокроты и костного мозга. 
Для посева используют кровь, мочу, костный мозг, биоптаты кожи, слизистой, 

лимфоузлов, печени. 
Определение антигенов Histoplasma capsulatum  в сыворотке больных помогает  

постановке диагноза, оценке результатов лечения и прогнозированию рецидивов. 
Для выявления антител к Histoplasma capsulatum   в сыворотке больных используют 

метод иммунодиффузии и РСК. 
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При диссеминированном гистоплазмозе в мазке пунктата костного мозга  
обнаруживается возбудитель гистоплазмоза.  

Диагностика гистоплазмоза. Эпидемиологические данные, клиническая картина, 
результаты лабораторных исследований. 

Дифференциальный диагноз. Туберкулез кожи; инфекции, вызванные атипичными 
микобактериями; туляремия; фелиноз; первичный сифилис, другие глубокие микозы, 
глубокие пиодермии, сибирская язва, лейшманиоз, мелиоидоз, инородные тела, 
дерматофитии. 

Лечение. При тяжелом течении и менингите назначают амфотерицин В внутривенно, а 
относительно доброкачественном течении – курс итраконазола 400 мг/сут. или флуконазола 
800 мг/сут. внутрь. 

Профилактика. Индивидуальные средства защиты (респираторы, очки, перчатки, 
защитная одежда) при контакте с пометом птиц, летучих мышей и т.п. 

ВИЧ-инфицированным  назначают постоянный прием итраконазола или флуконазола. 
 

БЛАСТОМИКОЗЫ 
 

БЛАСТОМИКОЗ СЕВЕРОАМЕРИКАНСКИЙ 
Хронический глубокий микоз, протекающий с образованием в коже, подкожной 

клетчатке, в легких и других внутренних органах гнойных и гранулематозных очагов.  
Возбудитель:  Blastomyces dermatitidis Gilchrist. Гриб диморфный, в тканях имеет вид 

дрожжевых клеток; природный сапрофит. 
Предрасполагающие факторы. Нарушения клеточного иммунитета; ВИЧ-инфекция 

(диссеминированная форма североамериканского бластомикоза). 
Пути передачи. Воздушно-пылевой; контактный – при повреждении кожи и внедрении 

в этот участок возбудителя. Чаще болеют люди, работающие в сельском хозяйстве, а также 
собаки и лошади. 

Течение. Первичная легочная инфекция протекает бессимптомно. Высыпания на коже 
чаще появляются одновременно с легочной инфекцией; могут поражаться кости, 
предстательная железа, мозговые оболочки, надпочечники, печень. 

Локализация кожных поражений. Симметричное поражение туловища, реже – лица, 
кистей, предплечий, часто выявляются множественные очаги (рис. 15). При контактном 
заражении очаг локализуется в месте внедрения возбудителя. 

Клиническая картина 
Первичная легочная инфекция: обычно протекает бессимптомно,  может 

сопровождаться гриппоподобным синдромом или напоминает пневмонию. 
Кожные проявления при первичной легочной инфекции: узловатая эритема, 

многоформная экссудативная эритема. 
Может возникнуть поражение легких с клиникой активного туберкулеза, 

абсцедирующей пневмонии, перфорирующей грудную клетку. 
Диссеминированная инфекция в начальных стадиях проявляется в виде папулезно-

пустулезных элементов, далее длительно протекает в виде хронического папилломатозно-
язвенного поражения с последующим образованием рубца, имеющего вид географической 
карты. У четверти больных поражается слизистая рта и носа, иногда гортани. 

Поражения костно-суставной системы протекают в виде остеомиелитов с 
образованием свищей, подкожных абсцессов, гнойных артритов. 

При поражении мочеполовой системы развивается клиника простатита, эпидидимита. 
Лабораторные методы исследования 
В мазках гноя и мокроты обнаруживают почкующиеся клетки с толстой двухконтурной 

стенкой, соединенные широкой перемычкой. 
Для посева  используют мокроту, гной, секрет предстательной железы, биопсийный 

материал. 
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Патоморфология кожи. Псевдоэпителиоматозная гиперплазия эпидермиса с 
признаками специфической гранулемы. В микроабсцессах дермы выявляют почкующиеся 
клетки возбудителя. 

Определяют антигены к Blastomyces dermatitidis. 
Диагностика. Клиническая картина, подтвержденная результатами микроскопии  

мокроты, гноя, мочи и посева биопсийного материала. 
Дифференциальный диагноз. Плоскоклеточный рак кожи, гангренозная пиодермия, 

грибовидный микоз (опухолевая стадия), эктима, бородавчатый туберкулез кожи, 
актиномикоз, нокардиоз, мицетома, третичный сифилис (гумма), донованоз,  лепра. 

Лечение. При осложнениях менингитом или респираторным дистресс-синдроме у 
взрослых – амфотерицин В в/в; итраконазол 200-400 мг/сут. (прием не менее 2 мес.), или 
кетоконазол 800 мг/сут. внутрь. 

Профилактика. Затруднена ввиду широкого распространения возбудителя в 
природных зонах. 

 
БЛАСТОМИКОЗ  ЮЖНОАМЕРИКАНСКИЙ  

(бразильский бластомикоз, паракокцидиоидоз) 
Системный микоз с хроническим прогредиентным течением,  вовлечением в процесс 

слизистых оболочек щек, носа, кожи, лимфатических узлов, различных внутренних органов 
(легкие, печень, желудок, селезенка).  

Возбудитель:  Paracoccidioides brasiliensis, сапрофит растений и почвы. 
Угрожаемый контингент: жители сельской местности. 
Пути передачи. Заражение происходит при различных повреждениях слизистой 

оболочки рта во время чистки зубов веточкой растений. От человека к человеку не 
передается. 

Течение. Без лечения больной погибает в течение 3 лет. 
Локализация. Обычно язвенным процессом поражаются слизистые оболочки рта и носа 

(реже конъюнктивы и прямой кишки), лимфатические узлы. 
Клиническая картина. Язвенный процесс может привести к разрушению языка, 

голосовых связок. При переходе на кожу образуются папулы, пустулы, серпигинирующие 
папилломатозные язвы (рис. 16).  В процесс вовлекаются  лимфатические узлы, селезенка и 
легкие. Лимфатические узлы могут нагнаиваться, образуя свищи с грибами в отделяемом. 
При гематогенной диссеминации  поражаются кости, легкие. 

Лабораторные методы исследования. Обнаружение в патологическом материале 
возбудителя и внутрибрюшинное его введение мышам с последующей микроскопической и 
гистологической идентификацией Paracoccidioides brasiliensis. 

Диагностика. Основывается на клинической картине и обнаружении в патологическом 
материале возбудителя. 

Дифференциальный диагноз. Лимфогранулематоз, кокцидиоидоз, североамери-
канский бластомикоз, актиномикоз, другие глубокие микозы. 

Лечение. Амфотерицин В в/в; итраконазол, кетоконазол per os. 
Профилактика. Санитарно-просветительная работа среди населения. 

 
КЕЛОИДНЫЙ БЛАСТОМИКОЗ  

Хронический глубокий очаговый микоз кожи, для которого характерно образование в 
местах поражения келоидных рубцов.  

Возбудитель:  гриб Glenosporella lobio,  близок к Blastomyces dermatitidis. Во внешней 
среде не обнаружен. 

Предрасполагающие факторы. Встречается у рабочих добывающих каучук в долине 
реки Амазонки. 

Факторы риска. Травмы, укусы  змей, насекомых. 
Течение. Течение длительное (годы), доброкачественное, без нарушения общего 

состояния. 
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Локализация. Ограниченные высыпания могут быть на коже лица, ушных раковин, 
предплечий, голеней. 

Клиническая картина. В участках поражения выявляются бугорки красно-
фиолетового цвета, покрытые корочками, бородавчатые, келоидоподобные образования 
светло-коричневого цвета, склонные к слиянию, болезненные. Лимфатические узлы в 
процесс не вовлекаются. 

Гистопатология. Инфекционная гранулема с элементами гриба; по строению  схожа с 
акне келоид.  

Лабораторные методы исследования. Обнаружение в патологическом материале 
округлых (овальных) почкующихся дрожжевых клеток с двухконтурной оболочкой. Рост 
белых бархатистых колоний с септированным мицелием, эллипсовидными артроспорами 
(при 25 0С). 

Диагностика. Базируется на характерной клинической картине и обнаружении грибов 
Glenosporella lobio. 

Дифференциальный диагноз. Акне келоид, бородавчатый туберкулез кожи, 
бугорковый сифилид, бородавчатый красный плоский лишай. 

Лечение. Иссечение келоидных рубцов и бородавчатых разрастаний. 
Профилактика. Повышение санитарно-медицинских знаний у лиц, добывающих 

каучук в эндемичной зоне. 
 

ХРОМОМИКОЗ (черный бластомикоз, болезнь Пьедрозо)  
Хроническая инфекция кожи и подкожной клетчатки, проявляющаяся бородавчатыми 

разрастаниями на голенях и стопах, нередко сочетающаяся с поражением внутренних 
органов и костей.  

Возбудитель:  грибы семейства Dematiaceaе: Fonsecaea pedrosoi, Fonsecaea compacta, 
Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii, Rhinocladiella aquaspersa, Botryumyces 
caespitosus.Продуцируют меланин; их гифы и конидии имеют темную окраску. Почвенный и 
растительный сапрофит. 

Предрасполагающие факторы. Регионы с теплым, влажным климатом в течение года. 
Наиболее подвержены возникновению заболевания сельскохозяйственные рабочие; 
шахтеры; жители тропиков и субтропиков, не носящие обувь. 

Пути передачи. Возбудитель проникает в организм через поврежденную кожу и 
распространяется по лимфатическим сосудам с элементами аутоинокуляции. Заболевание не 
передается от человека к человеку. 

Течение. Медленный рост очагов отмечается в течение ряда лет. 
Локализация. Обычно наблюдается одностороннее поражение голени, стопы, иногда 

кисти и области грудной клетки. 
Клиническая картина. Различают бугорковую, папилломатозно-язвенную и узловатую 

формы хромомикоза. В месте внедрения возбудителя появляется небольшой шелушащийся 
узел (бугорок), вокруг которого (через месяцы или годы) возникают новые подобные 
элементы. Очаг поражения имеет вид растущей бляшки с бородавчатой поверхностью и 
участками здоровой кожи (рис. 17). Бляшки разрешаются с центра и имеют кольцевидную 
форму. На их поверхности могут быть опухолевидные разрастания в виде цветной капусты, 
сидящие на ножке, пустулы, язвочки, «черные точки», кровоточащие грануляции. Очаги 
могут охватывать всю голень или стопу с признаками слоновости пораженной конечности. 

Патогистология. Хроническая инфекционная гранулема с субкорнеальными и 
интрадермальными микроабсцессами, характерными сферическими тельцами возбудителя, 
окруженными лейкоцитами, эпителиоидными и гигантскими клетками. 

Лабораторные  методы исследования. В мазках гноя (экссудате, корках) видны 
сферические тельца (темные крупинки), гифы грибов. На среде Сабуро в течение 4-6 недель 
вырастают полусферические бархатистые колонии, имеющие  цвет от зеленого до черного. 
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Диагностика. Клиническая картина, подтвержденная результатами посева, выявление 
сферических телец в мазке гноя или в гистологическом препарате. 

Дифференциальный диагноз. Бородавчатый туберкулез кожи, другие глубокие микозы, 
третичный активный сифилис, фрамбезия, неинфекционные гранулемы, лепроматозная 
лепра, дерматофитии, лейшманиоз, глубокая пиодермия, плоскоклеточный рак кожи. 

Лечение. Мелкие очаги иссекают. Длительный прием итраконазола по 200-600 мг/сут. 
(не менее одного года), или кетоконазола  400-800 мг/сут. Термотерапия. Противогрибковые 
мази/ кремы. 

Профилактика заключается в предупреждении травматизации кожного покрова у лиц, 
выполняющих земляные и сельскохозяйственные работы; ношение обуви. 

 
КРИПТОКОККОЗ (Европейский бластомикоз) 

Системный микоз, который начинается с поражения легких и возможной последующей 
гематогенной диссеминации инфекции в мозг и мозговые оболочки, лимфатическую и 
костную систему, у части больных в  кожу и слизистые оболочки. У ВИЧ-инфицированных 
криптококкоз (криптококковый менингит) – наиболее частый из глубоких микозов.  

Возбудитель: дрожжевой гриб Cryptococcus neoformans. Находится в почве и помете 
птиц. Болеют человек и домашние животные.   

Предрасполагающие факторы. ВИЧ-инфекция, сахарный диабет, лимфосаркомы, 
лимфогранулематоз, саркоидоз, трансплантация органов, иммунодепрессивная терапия.  

Пути передачи. Воздушно-пылевой путь; механические переносчики инфекции – 
голуби, попугайчики, канарейки и др. 

Течение. Без лечения процесс принимает хроническое течение и может протекать 
годами. Половина больных погибает от менингоэнцефалитов. 

Локализация поражений кожи. У ВИЧ-инфицированных поражаются 
преимущественно лицо и волосистая часть головы. У небольшой  части больных 
наблюдаются узловато-язвенные поражения слизистой рта. 

Клиническая картина. Элементы кожной сыпи: папулы, узлы, язвы, корки, под 
корками папилломатозные разрастания и мелкие пустулы; бляшки с серозно-гнойным 
отделяемым, в центре которых формируется мягкий рубец. Возможны угревидные элементы, 
герпетиформные и везикулезные высыпания, флегмоны (рис. 18).  

Кроме мозговых оболочек, легких и кожи могут поражаться костный мозг, слизистые 
мочевых путей и половых органов, предстательная железа. Выявляется 
гепатоспленомегалия. Поражения легких клинически и рентгенологически напоминают 
туберкулез, абсцедирующую пневмонию с перфорацией грудной клетки и образованием 
свищей. 

Диагностика. Клиническая картина и комплекс приведенных лабораторных 
исследований, подтверждающих этиологию заболевания. 

Методы исследования 
При микроскопии мазков-отпечатков  биопсийного материала или соскоба с очага 

поражения, обработанных калия гидроксидом, обнаруживается Cryptococcus neoformans. 
В материале кожных очагов гистологически обнаруживают скопления возбудителей, 

окруженных желатиноподобной капсулой или признаки гранулематозного воспаления с 
небольшим числом возбудителя.  

В легких казеозный и гнойный распад очагов, некроз бронхиальных лимфоузлов. 
Для посева  обычно используют СМЖ или биоптат кожи. В культуре возбудитель 

имеет дрожжевую или мицелиальную формы с круглыми, овальными или грушевидными 
конидиями. Исследуют также костный мозг, мокроту, мочу, секрет предстательной железы, 
кровь. 

В СМЖ  выявляется лимфоцитоз, повышенный белок, сниженный уровень глюкозы. 
При микроскопии у значительной части больных обнаруживают инкапсулированные 
дрожжевые клетки. 
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Проводят определение антигенов Cryptococcus neoformans в  СМЖ, сыворотке крови, 
моче для оценки прогноза и эффективности лечения. 

Дифференциальный диагноз. Пиодермии, контагиозный моллюск (высыпания на лице 
у ВИЧ-инфицированных), другие глубокие микозы, флегмоны бактериальной этиологии. 

Туберкулезный менингит, опухоли и абсцессы мозга, энцефалиты. Туберкулез легких, 
саркоидоз, бронхоэктазии и др. 

Лечение 
При менингите: в/в амфотерицин В (2-6 нед.) в зависимости от тяжести состояния или 

флуконазол; при необходимости проводят  люмбальные пункции. 
При  кожных формах: курсы флуконазола 200-400  мг/сут.  внутрь  или итраконазола 

400 мг/сут. внутрь. 
Профилактика. Раннее выявление и лечение больных в начальной стадии болезни. 

Текущая и заключительная дезинфекция. ВИЧ-инфицированным назначают постоянный 
прием флуконазола (200-400 мг/сут. внутрь), или итраконазола (200-400 мг/сут. внутрь). 

 
ПЛЕСНЕВЫЕ ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ 

 
АСПЕРГИЛЛЕЗ 

Микотическое поражение кожи, слизистых оболочек, уха, глаза, легких, других 
внутренних органов, вызванное аспергиллами.  

Возбудитель:  грибы  Aspergillus (fumigatus,  flavus, niger и др.). Сапрофиты почвы и 
растений, выявляются в воздухе и пыли помещений на производствах, где аспергиллы 
используются в качестве продуцентов ферментов, некоторых органических кислот и др. 
Носителями аспергилл могут быть домашние животные и некоторые птицы (например, 
голуби). 

Предрасполагающие факторы 
 Снижение иммунобиологической реактивности организма. 
 Тяжелые инфекции (туберкулез). 
 Онкозаболевания (рак легкого). 

Пути передачи. Ингаляторный, эндогенный;  реже – через поврежденную кожу. 
Течение. Хроническое, без лечения приводит к тяжелым поражениям легких, печени, 

почек. 
Кожно-слизистая локализация. Наружный слуховой проход, кожа ягодиц, ногтевые 

пластинки, роговица. 
Клиническая картина. Кожные проявления разнообразны: могут протекать в виде 

дерматита, интертриго, везикулезной, папулезной сыпи, эритродермии, хронических 
язвенных и абсцедирующих пиодермий; иногда поражаются ногтевые пластинки (рис. 19). 
Бронхо-легочная форма напоминает бронхит, пневмонию, туберкулез легких, или осложняет 
течение туберкулеза, рака легкого. Встречаются аспергиллезные отиты,  поражения 
роговицы (вплоть до панофтальмита), придаточных полостей носа. 

Гистопатология. Некроз тканей, грануляции с гистиоцитами, фибробластами, 
гигантскими и эпителиоидными клетками (гранулема инородного тела). 

Лабораторные методы исследования. Обнаружение спор и мицелия гриба в 
патологическом материале  с дальнейшим выделением чистой культуры возбудителя. 

Дифференциальный диагноз. Туберкулез, саркоидоз, актиномикоз, эумицетома, 
висцеральные микозы, паразитарные и непаразитарные кисты, пылевые фиброзы легких и 
др. 

Лечение. Поверхностные поражения кожи: наружные антимикотики, фунгицидные 
жидкости. 

Висцеральный аспергиллез: амфотерицин В, итраконазол, средства общеукрепля-ющей 
терапии. 

Аспергилломы легких: лечение хирургическое. 
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Профилактика. Применение средств защиты у работающих на вредных производствах    
(с продуцентами аспергиллами). 

 
ПЕНИЦИЛЛИОЗ 

Поражение ногтей, слизистых оболочек, внутренних органов, вызванное плесневыми 
грибами рода Penicillium.   

Возбудитель: сапрофиты кожи и слизистых оболочек человека. Наиболее патоген-
ными являются Penicillium crustaceum Fries, Penicillium glaucum Link. 

Предрасполагающие факторы. Снижение защитных сил организма; работа, связанная 
с нахождением в овощехранилищах, производством сыров, антибиотиков. 

Пути передачи. Заражение – аэрогенное или при травме кожи и слизистых оболочек. 
Течение. Хроническое на фоне тяжелого общего заболевания или нерациональной 

антибиотикотерапии. 
Локализация поражений. Кожа и слизистые оболочки, редко – бронхолегочный 

аппарат, головной мозг. 
Клиническая картина. При пенициллиозе развиваются дерматиты, экземы, 

хронические язвенные процессы, наружные отиты. Возможны поражения слизистых 
оболочек, бронхолегочного аппарата, внутренних органов, возникновение абсцесса мозга, 
мицетомы (рис. 20). 

Гистопатология. Некротическое гранулематозное воспаление,  абсцессы, каверны, 
окруженные зоной некробиоза с нитями гриба; наличие эпителиоидных, иногда гигантских 
клеток. 

Лабораторные методы исследования. Обнаружение в гное, мокроте, пунктатах, 
чешуйках и соскобах кожи, ногтей, слизистых оболочек, наружных слуховых проходов 
септированного мицелия с характерным спороношением. 

Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, хронические глубокие 
пиодермии. 

Лечение. См. аспергиллез, мукороз. 
Профилактика. Регулярная дезинфекция, эффективная приточно-вытяжная 

вентиляция овощехранилищ, помещений, связанных с производством сыров (рокфор), β-
лактамных антибиотиков (группа пенициллинов). 

 
МУКОРОЗ 

 Глубокий хронический плесневый микоз, при котором поражаются кожа, подкожная 
клетчатка, уши, глаза и внутренние органы (бронхолегочная система, печень, почки, 
желудочно-кишечный тракт, центральная нервная система).  

Возбудитель:  грибы из родов Mucor,  семейства Mucoraceae. Широко распространены 
в природе, на продуктах питания, в воздухе. 

Предрасполагающие факторы. Больные тяжелыми формами диабета; профес-
сиональные особенности (сборщики апельсинов). 

Пути передачи. В основном аэрогенный. 
Течение. Хроническое. 
Локализация. Поражаются различные участки кожного покрова с вовлечением 

подкожной клетчатки; ногтевых пластинок и околоногтевых валиков кистей. 
Клиническая картина. Кожные проявления имеют вид  хронических язвенных 

пиодермий и наружных отитов. 
Микотические поражения легких возникают при пневмониях на фоне лечения 

антибиотиками. Встречаются мукорозные поражения ЛОР-органов, желудочно-кишечного 
тракта, а также тяжелые менингоэнцефалиты вследствие распространения процесса с 
придаточных пазух носа. Указанные проявления характерны для лиц с тяжелыми формами 
диабета. 
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Гистопатология. Гнойно-некротическое воспаление, пролиферация сосудов, 
приводящих к тромбозу; в дерме лейкоцитарная и лимфоцитарная инфильтрация, 
повышенный процент эозинофилов. 

Лабораторные методы исследования. Обнаружение  в патологическом материале 
возбудителя и выделение культуры гриба. 

Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, новообразования, 
менингоэннцефалит, пневмония и др. 

Лечение 
Поверхностные пораженияя кожи: наружные антимикотики, фунгицидные жидкости. 
При висцеральном мукорозе: амфотерицин В, итраконазол, средства общеукрепля-

ющей терапии. 
Мукороз легких: хирургическая тактика. 
Профилактика заключается в рациональном применении антибиотиков у больных 

диабетом. Профессиональный отбор, своевременное лечение онихий и паронихий у лиц, 
собирающих  апельсины. 

 
ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ГРИБАМИ ДРУГИХ  СИСТЕМНЫХ ГРУПП 

 
СПОРОТРИХОЗ 

Подостро или хронически протекающий глубокий микоз, поражающий кожу, 
подкожную клетчатку, лимфатическую систему и слизистые оболочки. Возможно поражение 
печени, почек, легких. Заболевание чаще спорадическое, однако, возможны эпидемии. 

Возбудитель: диморфный гриб Sporothrix schenckii, обитает в почве, на растениях. В 
тканях существует в виде овальных или сигарообразных дрожжевых клеток «челноков» или  
в виде их скоплений – астероидных тел. 

Предрасполагающие факторы. Регионы с тропическим климатом. Угрожаемый 
контингент: цветоводы, садовники, сельхозрабочие, лесники и др. лица, страдающие 
сахарным диабетом, алкоголизмом., злокачественными новообразованиями, получающие 
иммуносупрессивную терапию, ВИЧ-инфицированные. 

Течение. Инкубационный период длится в среднем 2-3 недели после травмы кожи. 
Болевые ощущения и лихорадка не наблюдаются. Самоизлечение не наступает. Возможны 
частые рецидивы после полноценных курсов лечения. Для ВИЧ-инфицированных характерна 
торпидность к терапии. 

Клиническая картина 
 Поверхностный кожный споротрихоз: возникают фолликулиты, акне, папулы, бляшки, 

веррукозные, папилломатозные или псориазиформные высыпания, язвы, корки. Иногда 
наблюдаются эритематозно-язвенные и папилломатозные поражения слизистых рта, носа, 
зева, гортани. 
 Локализованный подкожный споротрихоз (споротрихозный шанкр): в месте травмы 

через несколько недель появляется папула, пустула или узел, которые спаиваются с 
окружающими тканями и изъязвляются. Элемент окружен розовой эритемой. Формируется 
споротрихозный шанкр – болезненная язва на плотном основании, с неровными подрытыми 
краями. Наиболее частая локализации споротрихозного шанкра у взрослых – тыл кисти или 
пальца с наличием лимфангита на  предплечье (рис. 21 а,б), у детей – лицо; при 
диссеминированной споротрихозной сыпи (узлы и язвы) ладони и подошвы не поражаются. 
        Выявляется увеличение и воспаление регионарных лимфоузлов. 
 Лимфатический споротрихоидный споротрихоз – более чем в половине случаев 

возникает вследствие распространения инфекции из первичного очага (споротрихозного 
шанкра) по лимфатическим сосудам. По ходу дренирующего лимфатического сосуда 
выявляется плотный толстый тяж с множественными узлами, узелками, которые 
впоследствии изъязвляются (рис. 21 в). 
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 Диссеминированный споротрихоз – развивается вследствие распространения инфекции 
гематогенным путем. Поражаются кожа с образованием множественных узлов, язв, корок 
(ладони и подошвы стоп не поражаются), а также суставы, глаза, мозговые оболочки, 
различные внутренние органы. 
 Споротрихиды – наблюдаются в ряде случаев спротрихоза в виде аллергических сыпей. 

Патоморфология. Гранулематозное воспаление. Сигарообразные клетки в материале 
из очагов поражения выявляют  только у больных с  иммунодефицитами. 

Посев.  Используют биопсийный материал. В культуре (t 240C) вырастает бархатистая 
белая,  затем чернеющая колония с тонким  мицелием и овальными конидиями; при t 370С 
грибы проходят дрожжевую фазу, образуя колонии мягкой консистенции, гладкие, 
желтоватые. 

Диагностика. Наличие клинической картины, положительные результаты 
микроскопии и посева. 

      При микроскопии мазков материала из очагов поражения обнаруживаются 
сигарообразные клетки. 

Дифференциальный диагноз. Туберкулез кожи; инфекции, вызванные атипичными 
микобактериями; туляремия; фелиноз; первичный сифилис; другие глубокие микозы, 
глубокие пиодермии, сибирская язва, лейшманиоз, мелиоидоз, инородные тела, 
дерматофитии. 

Лечение. Препараты иода внутрь (3-4 г/сут.). Курсы итраконазола 200-600 мг/сут., или 
флуконазола 200-400 мг/сут., или кетоконазола 400–800 мг/сут. Амфотерицин В назначают 
при диссеминированном споротрихозе и в случаях поражений легких. 

Профилактика. Предупреждение травматизации кожного покрова. 
 

ЦЕФАЛОСПОРИОЗ 
Цефалоспориоз – глубокий микоз кожи, слизистых оболочек, опорно-двигательного 

аппарата и внутренних органов.  
Возбудитель:  грибы рода Cephalosporium, чаще встречается Cephalosporium 

acremonium Corda; природные сапрофиты. 
Предрасполагающие факторы. Различные травмы кожи; снижение защитных свойств 

организма. 
Пути передачи. При травмах кожи и слизистых оболочек. 
Течение. Хроническое.  
Локализация. Кожа, слизистые оболочки. 
Клиническая картина. Напоминают дерматиты, пиодермии, везикулезно-пустулезные 

элементы, эрозивно-язвенные или глубокие очаги типа гумм, язвенно-вегетирующих, 
абсцедирующих элементов, мицетомы – «мадурской стопы» (рис. 22, 24). Висцеральные 
поражения сопровождаются, как правило, септикопиемией. 

Гистопатология. Характерной картины не выявляется. 
Лабораторные методы. Получение культуры гриба из патологического материала, 

выделение его ретрокультуры, внутрибрюшинное заражение лабораторных животных с 
идентификацией возбудителя. 

Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, язвенно-вегетирующие 
пиодермии, гуммозный сифилид и др. 

Лечение. Калия иодид в нарастающих дозировках внутрь, пероральные антимикотики 
(итраконазол, кетоконазол). Возможна хирургическая тактика. Местные антимикотики, 
фунгицидные красители. 

Профилактика. Борьба с микротравматизмом в сельском хозяйстве и при земляных 
работах. 

КЛАДОСПОРИОЗ 
Глубокий системный микоз с преимущественным поражением центральной нервной 

системы (чаще головного мозга), а также кожных покровов (рис. 23). Регистрируются 
спорадические случаи.  
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Возбудитель: Cladosporium trichoides, Cladosporium mansonii и др. почвенные и 
растительные сапрофиты. Гриб нейротропный. 

Предрасполагающие факторы и пути передачи не известны. 
Течение. Хроническое, прогредиентное. При поражении мозга прогноз 

неблагоприятный. 
Локализация. ЦНС (преимущественно головной мозг), реже – кожа. 
Клиническая картина. Поверхностные поражения кожи (эпидермиса) протекают в 

виде Tinea nigra,  Keratomycosis palmaris.  
Головной мозг: головные боли, сонливость, апатия, лихорадка, гипертензия, связанные с 

множественными абсцессами мозга. Встречаются инкапсулированные абсцессы легких. 
Гистопатология. В веществе мозга выявляются инкапсулированные очаги с 

признаками специфического воспаления и сегментированными ветвящимися нитями гриба. 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение в тканях возбудителя 

(пигментированные коричневые нити, распадающиеся на споры в виде цепочек),  выделение 
его культуры. 

Дифференциальный диагноз. Абсцессы мозга и другие глубокие микозы, поражающие 
головной мозг (аспергиллез, мукороз, криптококкоз). 

Лечение. Кожные проявления – см. хромомикоз.  
Абсцессы мозга – лечение хирургическое с системными антимикотиками. 
Профилактика. Не определена. 

 
РИНОСПОРИДИОЗ 

Хронический глубокий микоз с полипозно-папилломатозными разрастаниями на 
слизистой носа, влагалища, конъюнктивы и коже. Встречается преимущественно в странах с 
жарким климатом. 

Возбудитель: Rhinosporidium seeberi; культура возбудителя не получена. 
Предрасполагающие факторы и пути передачи. Заболевание выявляется у лиц, 

работающих на рисовых полях и грязных водоемах, которые загрязняются птицами, 
болеющими риноспоридиозом. 

Течение  хроническое. 
Локализация. Слизистая оболочка носа, влагалища, конъюнктивы, прилегающие 

участки кожи. 
Клиническая картина. В местах преимущественной локализации развиваются 

папилломатозные и полипозные разрастания в виде малины или цветной капусты, покрытые 
вязкими слизистыми массами. Характерна обильная васкуляризация образований, их легкая 
травматизация и кровоточивость. Полипы могут достигать больших размеров. Для кожных 
поражений характерны веррукозные гиперкератотические разрастания. 

Гистопатология. Капиллярная гранулема, явления некроза, выраженный инфильтрат 
из лейкоцитов, эозинофилов, гистиоцитов и ретикулярных клеток. 

Лабораторные методы исследования. Выявление в патологическом материале 
возбудителя. 

Дифференциальный диагноз. Полипозные разрастания негрибковой природы, 
ринофима, широкие и остроконечные кондиломы. 

Лечение. Хирургическое удаление или электрокоагуляция полипозных разрастаний. 
Внутривенные вливания 5% раствора солюсурьмина. 

Профилактика. Не предложена. 
 

ЭУМИЦЕТОМА (мадурская стопа) 
Хроническое, очаговое, медленно прогрессирующее неконтагиозное грибковое 

заболевание, при котором поражается кожа, подкожная клетчатка, фасции, мышцы, кости 
конечностей, реже другие участки тела. Характерны явления слоновости, деформация 
конечности с опухолевидными разрастаниями, наличием множества свищевых ходов и 
гнойным отделяемым (рис. 24).  
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Возбудитель:  настоящие грибы, чаще Pseudallescheria boydii, Madurella grisea, 
Madurella mycetomatis. Почвенные сапрофиты. 

Предрасполагающие факторы. Болеют преимущественно жители села 
(сельскохозяйственные рабочие) в странах с тропическим и субтропическим климатом. 
Развитию заболевания способствуют несоблюдение личной гигиены, хождение босиком, 
травматизация кожи, гипотрофия. 

Пути передачи. Очаги поражения возникают на местах травм с последующим 
инфицированием геофилами. 

Течение. Недели, месяцы, годы. 
Локализация. Наблюдается одностороннее поражение стопы, голени,  кисти, изредка – 

туловища, предплечья, головы, бедра, ягодицы. 
Клиническая картина. В месте внедрения возбудителя появляются папулы или узлы, 

небольшая болезненность при пальпации, лихорадка. Конечность становится отечной и 
увеличивается в объеме. Узлы изъявляются,  из них выделяется гной. Вокруг свищевых 
ходов образуются опухолевидные разрастания. Процесс распространяется на подлежащие 
ткани – фасции, мышцы, кости. Возможно увеличение регионарных лимфоузлов. Застарелая 
мицетома состоит из рубцов и гнойных свищей. 

Гистопатология. Псевдоэпителиоматозная гиперплазия эпидермиса, признаки острого 
или хронического гнойного воспаления с грануляционной  тканью и соединительнотканной 
капсулой.  

На рентгенограммах костей видны множественные остеолитические очаги, признаки 
периостальной оссификации. 

Лабораторные методы исследования. В мазке гноя при микроскопии или ad oculus 
обнаруживают предполагаемого возбудителя микоза. Посев позволяет идентифицировать 
возбудителя. 

Дифференциальный диагноз. Хромомикоз, североамериканский бластомикоз, 
актиномицетома, глубокие пиодермии, инородные тела, дерматофитии, лейшманиоз. 

Лечение. Расширенное иссечение небольших очагов. По возможности избегают 
ампутации конечностей или экзартикуляции. Кетоконазол или итраконазол per os. 

Профилактика. Ношение обуви, защищающей стопу от колючек и заноз в 
эндемических зонах. Повышение санитарной культуры населения. 

 
ГЛУБОКИЕ ПСЕВДОМИКОЗЫ 

 
АКТИНОМИКОЗ 

Хроническое бактериальное гранулематозное гнойное поражение различных тканей и 
органов, сопровождающееся образованием плотных, слегка болезненных инфильтратов, 
абсцессов и длительно не заживающих свищевых ходов.  

Возбудитель: бактерии  Actinomyces spp. Сапрофиты кожи, слизистых оболочек рта, 
дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта человека. 

Предрасполагающие факторы. Снижение защитных сил организма, хронические 
инфекции, иммунодефицитные состояния. 

Пути передачи. Инфицирование преимущественно эндогенное в результате активации 
актиномицетов (нередко после травмы). 

Течение и локализация. Течение преимущественно хроническое (недели, месяцы, 
годы). Поражаются шейно-лицевая и торакальная области, брюшная стенка, органы 
брюшной полости, урогенитальной системы; другие участки кожного покрова, слизистые 
оболочки. 

Клиническая картина  
 Первичный актиномикоз кожи встречается редко и начинается с появления слегка 

болезненного плотного инфильтрата синюшно-красного,  затем багрового цвета, который  
размягчается, абсцедирует и вскрывается с образованием длительно не заживающих свищей 
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и плотных втянутых рубцов. На фоне применения антибактериальных антибиотиков 
плотный инфильтрат и свищи могут не сформироваться.  

Возможно образование первичного очага актиномикоза в виде мицетомы. На месте 
внедрения возбудителя образуется папула или узел, отмечается опухание конечности и 
увеличение ее в объеме. Далее узел изъязвляется, с выделением из него гноя, в котором 
содержатся друзы возбудителя. Вокруг свища образуются опухолевидные разрастания. 
Процесс распространяется на подлежащие ткани, сопровождается рубцеванием и наличием 
гнойных свищей, деформацией конечности. Чаще поражаются стопы, голени, кисти; 
возможна другая локализация мицетомы. 

 При шейно-лицевой форме актиномикоза инфекция вначале  поражает кожу и 
подкожную клетчатку (рис. 25 а), а затем распространяется по фасциальным пространствам, 
разрушая мышечную ткань, кости, придаточные пазухи, черепную коробку, проникает в 
грудную полость, может вызвать перфорацию грудной клетки и  симптоматику поражения 
соответствующего органа. 

  Актиномикоз брюшной полости чаще возникает в илеоцекальной области и прямой 
кишки с вовлечением брюшной стенки. 

Встречается также актиномикоз органов малого таза, урогенитальной системы, 
параректальной, крестцово-копчиковой и ягодичной областей. 

Вторичный актиномикоз кожи чаще проявляется в виде гуммозно-узловатой формы, 
при которой образуется плотный безболезненный синюшно-багровый инфильтрат с 
множественными свищами (рис. 25 б). 

Гистопатология. Специфическая гранулема, зоны обильной грануляционной ткани с 
абсцессами и периферической соединительнотканной капсулой. Друзы Actinomyces spp. 
обычно выявляются в гное абсцессов. 

Методы диагностики. В гнойнокровянистом отделяемом  элементов ad oculus 
выявляются белые или желтоватые зерна, а при микроскопии (КОН-тест) друзы – это 
колонии возбудителя. В некоторых случаях необходимы повторные исследования.  Проводят 
кожно-аллергические пробы и реакцию связывания комплемента с актинолизатом. 

Дифференциальный диагноз. Новообразования, глубокие микозы, абсцессы, 
хронические пиодермии, сифилитические гуммы, туберкулез кожи. 

Лечение и профилактика. Стрептомицин в комбинации с дапсоном или 
триметопримом/сульфаметоксазолом. Внутримышечное введение актинолизата по 3-4 мл 
или внутрикожно с 0,5 до 2,0 мл 2 раза в неделю (на курс 20-25 инъекций). Гемотрансфузии, 
витамины, симптоматические средства, нередко – хирургическая тактика. Профилактика: 
предупреждение микротравматизма, санация ротовой полости, соблюдение правил личной 
гигиены лицами с иммунодефицитами. 

 
НОКАРДИОЗ 

Нокардиоз (атипичный актиномикоз) – острое или хроническое заболевание 
внутренних органов (чаще легких), с нередким вовлечением в процесс кожи, подкожной 
клетчатки, слизистых оболочек, лимфатических узлов. Заболевание неконтагиозное.  

Возбудитель: Nocardia spp., аэробы, не образующие спор и капсул – друзоподобные 
образования без колб по периферии. Природные сапрофиты. 

Предрасполагающие факторы. Заболевание встречается у лиц, страдающих болезнями 
крови, получающих стероидные препараты, проживающих в субтропиках (тропиках). 

Пути передачи. Респираторный, через желудочно-кишечный тракт,  при 
травмировании кожи и слизистых оболочек. 

Течение острое или хроническое.  
Локализация поражений: внутренние органы (обычно легкие), реже кожа, подкожная 

клетчатка, слизистые оболочки, лимфатические узлы. 
Клиническая картина 
  Легочная форма протекает по типу плевропневмонии. 
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  Генерализованный (септический), первичный и вторичный нокардиоз, сопровождается 
поражением внутренних органов, появлением фистулезных ходов в грудной и брюшной 
полостях, на коже. 
Могут развиться абсцессы головного мозга или менингиты. 

Возможны  мицетомы (чаще нижних конечностей), поражающие кожу, подкожную 
клетчатку и кости (рис. 26). 

Гистопатология. В зависимости от пораженных органов и тканей напоминает 
поражение актиномицетами. 

Методы диагностики. Клиническая картина, подтвержденная результатами посева, 
обнаружением возбудителя в патологическом материале и экспериментом на животных. 

Дифференциальный диагноз. Гистоплазмоз, актиномикоз, кокцидиоидоз, туберкулез 
легких. 

Лечение. Стрептомицин, полусинтетические пенициллины в комбинации с 
триметопримом/сульфаметоксазолом или дапсоном, общеукрепляющая терапия.  

Профилактика: предупреждение травм кожи и слизистых оболочек у лиц с 
иммунодефицитами; дезинфекция зараженного материала. 

 
ПОРАЖЕНИЯ  КОЖИ  ПРИ  ПРОТОЗОЙНЫХ  ДЕРМАТОЗАХ 

 
Трипаносомоз. При этом протозойном заболевании поражаются лимфатическая и 

нервная системы, в начальном периоде выявляются определенные кожные симптомы и 
проявления. Различают африканский и американский трипаносомозы. Возбудитель 
африканского трипаносомоза (сонная болезнь) Trypanosoma gambiense и T.  brucei 
rhodesiense. Хозяева – позвоночные животные, человек; переносчики – мухи рода Glossina 
(мухи цеце). Возбудитель американского трипаносомоза (болезнь Шагаса) – T. Cruzi. 
Хозяева – позвоночные животные, человек; переносчики – триатомовые клопы.  

 Африканский трипаносомоз. После укуса мухи цеце образуется  трипаносомный 
шанкр – плоский болезненный узел красного цвета, окруженный белой восковидной зоной, 
диаметром до 1-3 см, сопровождающийся лимфангитом и лимфаденитом и разрешающийся в 
течение нескольких дней (рис. 27, 29). В дальнейшем возникают эфемерные сыпи на 
туловище в виде кольцевидной или полиморфной эритемы, узловатой зудящей сыпи. 

 В последней стадии болезни легко определяются увеличенные лимфатические узлы в 
области заднего треугольника шеи (симптом Winterbottom), что является предвестником 
сонной болезни (летаргии) и гибели больного (рис. 28). 

Диагноз: обнаружение возбудителя в крови, пунктате и биоптатах лимфоузлов; 
проводят заражение кровью больного морских свинок. 

Лечение: взрослые – сурамин в/в в дозе 1 г на 1, 3, 7, 14, 21 дни (после пробной дозы 0,1 
– 0,2 г); дети – 20 мг/кг, или пентамидин – 10 в/м инъекций (4 мг/кг на инъекцию) в течение 
10-20 дней. 

Американский трипаносомоз. На месте внедрения трипаносом в кожу (обычно через 
неделю) образуется «шагома» – воспалительный инфильтрат темно-красного цвета с 
лимфангитом и регионарным лимфаденитом. При внедрении возбудителя через слизистую 
глаза развивается конъюнктивит с отеком век, лица, лба, височных областей (симптом 
Романьи), возможно возникновение паразитарного зоба. На коже может появляться мелкая 
пятнистая сыпь, сохраняющаяся до 3-х недель. Присоединяется сердечная недостаточность, 
гепатоспленомегалия; развитие менингоэнцефалитов приводит к гибели больного. 

Лечение (острая фаза) – нифуртимокс 8-10 мг/кг/сут. 4 раза в день внутрь в течение 4 
мес., или бензнидазол – 5 мг/кг/сут. внутрь в 2 приема в течение 2 мес. 

 
Малярия. Возбудители – 4 вида плазмодиев (P. vivax, P. malariae, P. falciparum, P. 

ovale); источник инфекции – больной человек (паразитоноситель); переносчики болезни – 
комары рода Аnopheles. 
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Часто выявляются универсальный зуд и сухость кожи (ксероз), при тяжелом течении – 
отеки лица и конечностей, иногда всего тела. Характерны «малярийные пятна» — признаки 
геморрагического синдрома в результате воздействия токсинов возбудителя на сосудистую 
стенку: геморрагические пятна на коже и слизистых оболочках, кровотечения из носа, рта, 
глотки. Описаны нарушения, напоминающие болезнь Рейно, акроасфиксию; 
герпетиформные высыпания и по типу узловатой эритемы; дистрофические изменения волос 
и ногтей, дисхромии кожи и слизистых оболочек, пеллагроидные дерматиты на открытых 
участках («маска малярика»); возможны пиодермии, абсцессы, гангрены нижних 
конечностей, нома. 

Диагноз подтверждается выявлением возбудителя в крови. 
Лечение: антималярийные и общеукрепляющие средства. 
 
Токсоплазмоз. Возбудитель – Тохор1аsma gondii. Человек инфицируется пищевым 

путем от животных (коровы, свиньи, кролики, кошки) и продукты питания. Со стороны 
кожных покровов выявляются: сосудистые и геморрагические пятна, узелки, везикулы, 
волдыри, скарлатиноподобное шелушение, сетчатое ливедо, облысение, генерализованная 
лимфаденопатия, мышечные уплотнения (кальцификаты). 

Диагноз подтверждается наличием клинических проявлений, результатами 
гистологического исследования биоптатов, микроскопией мазков крови, пунктатов 
лимфоузлов; серологическими исследованиями (ПЦР, РСК, реакция с красителем); 
проводится внутрикожная проба с токсоплазмином и др. 

Лечение: наиболее часто используют пириметамин (тиндурин, хлоридин) в сочетании с 
сульфаниламидными препаратами: пириметамин 0,1-0,2 г в сутки внутрь в два приема в 
течение 2-х дней, затем 0,025 г внутрь 1 раз в сутки в течение 4-5 недель; сульфадиазин 4-6 г 
в сутки внутрь в 4 приема 4-5 недель. 

В последние годы рекомендуется сочетать пириметамин (в первые сутки 0,2 г, затем 0,1 
г внутрь 1 раз в сутки) с клиндамицином (0,45 г внутрь 3 раза в сутки или 0,6 г внутривенно 
4 раза в сутки) и фолинатом кальция (0,01 г внутрь 1 раз в сутки) для профилактики 
угнетения кроветворения. При такой схеме курс лечения составляет 3-6 недель. 

 
Амебиаз кожи. Возбудитель – Еntamoeba histolyca. Обычно развивается как вторичный 

процесс в результате аутоинокуляции возбудителя из кишечника, печеночного абсцесса или 
прямого контакта с инфекционным материалом. В перианальной области, на промежности, 
ягодицах, реже – ногах, туловище, лице возникают серпигинирующие эрозии, язвы (рис. 30). 
Язвы глубокие, малоболезненные, с почерневшими краями, некротическим дном и 
неприятным запахом. Элементы существуют до двух и более лет.  

Диагноз: клиническая картина, обнаружение возбудителя в кале, биоптатах, 
аспирационной жидкости. 

Лечение: метронидазол (тинидазол), иодохинол, дилоксанида фуроат, паромомицин 
(мономицин, аминозидин), тетрациклины, дигидроэметин.  

  
ЛЕЙШМАНИОЗЫ  

 
Кожный лейшманиоз (Leishmaniosis cutanea) – трансмиссивное протозойное заболевание, 

эндемичное для районов жаркого, тропического и субтропического климата, развивающееся 
после укусов человека москитами, инфицированными лейшманиями, и характеризующееся 
поражениями кожи с образованием папул (бугорков), узлов, их изъязвлением и рубцеванием. 
Различают кожный лейшманиоз Старого Света (антропонозный и зоонозный подтипы) и кожный 
лейшманиоз Нового Света, при котором нередко поражаются и слизистые оболочки (кожно-
слизистый лейшманиоз). 

Тяжесть течения лейшманиозов, их исходы во многом обусловлены степенью снижения 
клеточного иммунитета организма. 
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Этиология. Возбудитель лейшманиоза относится к семейству Тrурапоsотаtidае, роду 
Leishmania. Впервые возбудителя кожного лейшманиоза выявил Лейшман (1872), подробно его 
описал русский военный врач П. Ф. Боровский (1898). Возбудитель кожного лейшманиоза 
определен как L. tropica. 

Жизненный цикл лейшманий протекает со сменой хозяев в виде двух стадий – 
амастиготной (безжгутиковой) – в организме позвоночного животного и человека и 
промастиготной (жгутиковой) – в организме членистоногого. Амастиготы имеют овальную 
форму и размеры 3-5x1-3 мкм. При окраске по Лейшману или Романовскому-Гимзе выявляется 
гомогенная или вакуолизированная цитоплазма голубого цвета, центрально расположенное ядро 
и кинетопласт рубиново-красного цвета. 

Промастиготы имеют веретенообразную форму длиной до 10-20 мкм и шириной до 4-6 мкм. 
При окрашивании наряду с цитоплазмой, ядром и кинетопластом выявляется жгутик в переднем 
отделе простейшего, отходящий от кинетопласта; с помощью жгутика паразит активно 
двигается. Культивируются на среде NNN (Novi – Maк-Нила-Николля). 

 
КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ СТАРОГО СВЕТА 

Антропонозный кожный лейшманиоз 

Синонимы: поздно изъязвляющийся, городской тип, ашхабадка годовик, сухой лейшманиоз 
кожи; разновидность – туберкулоидный кожный лейшманиоз. 

Возбудитель – Leishmania tropica. 
Эпидемиология. Источник инвазии – больной человек; в некоторых странах (Афганистан, 

Иран) резервуаром возбудителя могут служить также собаки. Переносчики – самки москитов 
вида Phlebotomus sergenti. В процессе кровососания на больном человеке москит инвазируется и 
через 6-8 дней становится заразным. Передача возбудителя человеку происходит при его укусе 
москитом. 

В месте внедрения в кожу лейшмании размножаются; возникает продуктивное воспаление и 
специфическая гранулема (лейшманиома). 

Лейшмании могут распространяться лимфогенно, иногда образуя бугорки обсеменения, 
лимфангиты, лимфадениты. Общая реакция организма обычно не выражена. 

Максимум заражаемости приходится на теплые месяцы, что связано с периодом лёта мос-
китов, однако сезонности в заболеваемости не отмечается из-за различной продолжительности 
инкубационного периода. Антропонозный подтип кожного лейшманиоза встречается преиму-
щественно в городах и поселках городского типа, но иногда выявляется и в деревнях. Восприим-
чивость всеобщая. Эпидемические вспышки не характерны. После перенесенной болезни 
формируется стойкий иммунитет, однако не исключены и повторные заражения. 

Антропонозный кожный лейшманиоз встречается в странах Ближнего Востока, Западной 
и Северной Африки, широко распространен на западе Индии, встречается в городах и поселках 
среднеазиатских стран и Закавказья. 

Клиническая картина. Инкубационный период продолжается от 2-8 мес. до 1,5 лет и 
более. 

Возможны следующие варианты антропонозного кожного лейшманиоза: 
• Первичная лейшманиома, которая проходит стадии бугорка, изъязвления и    
рубцевания. 
• Последовательная лейшманиома. 
• Диффузно-инфильтрирующая лейшманиома. 
• Туберкулоидный кожный лейшманиоз. 

На месте внедрения возбудителя в кожу возникает первичная гладкая папула (бугорок) 
розового цвета, диаметром 2-3 мм. Постепенно увеличиваясь в течение 3-6 мес., она 
достигает 1-2 см в диаметре (рис. 46). В центре бугорка появляется чешуйка, затем корка, 
которая постепенно утолщается. После ее отпадения (через 6-10 мес.) образуется неглубокая 
язва с зернистым дном, покрытым гнойным налетом. Края язвы неровные, форма ее 
овальная или круглая. В подкожную клетчатку она не проникает, вокруг язвы и под ней 
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определяется плотный инфильтрат. Увеличение размеров язвы происходит вследствие 
распада краевого инфильтрата; к 8-12-му месяцу болезни она может достигать 4-6 см в 
диаметре. Отделяемое язвы скудное, серозное или серозно-гнойное. Через несколько 
месяцев происходит рубцевание, при этом грануляции развиваются как с центра, так и с 
периферии язвы. Рубец вначале розовый, затем бледный, атрофичный, имеет характерный 
«штампованный» вид. От появления бугорка до формирования рубца проходит в 
среднем 1 год («годовик»), иногда более 2-х лет. В случае присоединения вторичной 
инфекции течение язвы осложняется и удлиняется. Язвы, в большинстве случаев 
безболезненные, локализуются обычно на лице и верхних конечностях, их число от 1-3, 
реже до 8-10. Возможно развитие последовательных лейшманиом: ранних и поздних. 

Ранние лейшманиомы развиваются параллельно и аналогично первичным 
лейшманиомам, поздние – протекают абортивно и не изъязвляются (формируется 
иммунитет). У пожилых и ослабленных больных иногда происходит лимфогенное 
распространение лейшманий с развитием диффузно-инфильтративных лейшманиом, имеющих 
вид обширных кожных инфильтратов без наклонности к изъязвлению. Возникающие язвы 
неглубокие и оставляют после себя мало заметные рубцы. Через 5-7 мес. инфильтрат начинает 
рассасываться и постепенно исчезает. 

У детей и юношей обычно развивается туберкулоидный кожный лейшманиоз 
(люпоидный лейшманиоз, металейшманиоз). Вокруг рубцов, реже на самих рубцах 
появляются мелкие (1-3 мм в диаметре) множественные бугорки, которые развиваются 
медленно, к изъязвлению не склонны, но могут увеличиваться в размерах и сливаться. Процесс 
длится до 5-20 лет и разрешается рубцеванием. 

 Диагностика. Клиническая картина заболевания с учетом эпидемиологических данных. 
Диагноз подтверждается обнаружением лейшманий в материале, полученном из бугорков, со дна 
язв и краевого инфильтрата, где обычно содержится большое количество возбудителей. Возможно 
использование биопробы на белых мышах или хомяках, а также получение культуры на среде ККК 
Серологические реакции неспецифичны. В мазках-отпечатках с язв и при аспирационной биопсии 
при окраске по Райту или Гимзе обнаруживают амастиготы. 

Дифференциальный диагноз. Проводится с эпителиомами, лепрой, сифилисом, 
тропическими язвами. 

ЛЕЧЕНИЕ 

Тактика лечения больных, выбор препаратов и методов зависят от стадии заболевания и 
тяжести его течения. 

В лечении больных кожным лейшманиозом применяют средства химиотерапии, 
физиотерапевтического воздействия, а также хирургические методы. Системное 
химиотерапевтическое лечение с включением препаратов сурьмы, общеукрепляющая и 
стимулирующая терапия проводится при тяжелом течении заболевания и его туберкулоидной 
форме. 

Для системной химиотерапии применяют следующие препараты (табл. 1). 
Таблица 1 

Химиотерапия больных кожным  и кожно-слизистым лейшманиозом 
Препарат Дозировка, схема применения 

Солюсурьмин Взрослым: 0,35 мл/кг/сут. в 2 введения (утром и вечером), в/в, медленно, 
курсовая доза 7-8 мл/кг Детям: однократно 0,5 мл/кг/сут., курсовая доза 
7,5-9 мл/кг 

Стибоглкжонат или 
меглумин-антимониат 

Расчет по сурьме – 10-20 мг/кг/сут. в течение 10 суток, в/в или в/м; 
применяется взрослым 

Мономицин Взрослым: в/м по 0,25 г в 4-5 мл 0,5 % раствора новокаина каждые 8 
часов в течение 10-14 дней, курсовая доза 9-12 г    Детям: 4-5 мг/кг/сут. в 
3 приема 

Доксициклин По 0,2 г/сут. внутрь после еды в течение 15 дней  
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 Продолжение табл. 1 
Метациклин Взрослым: 0,3 г внутрь 2 раза в день. 

Детям: 7,5 мг/кг/сут., курс лечения 10-12 дней, в тяжелых случаях дозу 
увеличивают в 1,5-2 раза, курс – 15 дней 

Кетоконазол (низорал) Взрослым по 400 мг/сут. внутрь в течение 28 дней 
Метронидазол Взрослым по 0,25 г 4 раза в сутки в течение 7 дней, после перерыва (7 

дней) по 0,25 г 3 раза в сутки в течение 14 дней.  
Аминохинол Взрослым: 0,45-0,6 г/сут. Детям: 0,15-0,4 г/сут. Курс лечения 25-30 дней 
Фуразолидон Взрослым: 0,15-0,2 г 4 раза в день, курс лечения 18-20 дней 
Хингамин Взрослым: 0,25 г 3 раза в день в течение, 10 дней или 0,5 г 2 раза в день 

в течение  7 дней + сульфален 1,0 г в первый день, затем по 0,2 г 
ежедневно, 10-12 дней 

Рифампицин Взрослым: 0,3 г 2-3 раза в сутки за 30-40 мин до еды. 
Детям: по 7,5-10 мг/кг в 2 приема. Курс лечения от 7-10 до 15-20 дней 

Цефтриаксон Взрослым: 2,0 г/сут. в/м или в/в 10-14 дней 
 
В плохо поддающихся лечению случаях применяют амфотерицин В (или 

стибоглюконат натрия) в сочетании с γ-интерфероном. 
Местное лечение. Монотерапию обычно применяют в начальных стадиях кожного 

лейшманиоза и при его нетяжелых формах. В очаги инъецируют препараты сурьмы в сочетании с 
кортикостероидами. В лейшманиомы вводят 5 % раствор мепокрина по 2-3 мл через 3-5 дней № 
3-5. 

На очаги прикладывают коллагеновую губку с 30 % мономицина, а также повязки с 
мазями: 5% мономициновой, 3% метациклиновой, 5% тетрациклиновой, протарголом (5-10%), 
акрихином (1-2%), риванолом (1%), стрептоцида (5-10%), желтой ртутью, борной кислотой, 
линиментом по Вишневскому. Применяют примочки с дезрастворами (фурациллин, 
марганцевокислый калий, риванол и др.), анилиновые красители, присыпки с дерматолом. 

Из методов физиотерапии показано воздействие на очаги поражения углекислотным и ге-
лий-неоновым лазером, жидким азотом (криотерапия) и диатермокоагуляция элементов. 

По показаниям: хирургическое лечение язв, рубцовых изменений, в стадии бугорка – их 
электрохирургическое разрушение. 

Прогноз. Для жизни благоприятный. Летальные исходы не отмечаются. Остаются 
косметические дефекты, иногда обезображивающие. 

Профилактика. Активное выявление, своевременное лечение больных. На лейшманиомы 
накладывают повязки или наклейки для предупреждения заражения москитов. В некоторых 
странах (Афганистан, Иран) резервуаром I. tropica могут служить собаки, поэтому проводят отлов 
и усыпление инвазированных животных. Проводят  мероприятия по уничтожению москитов 
инсектицидами и оздоровлению мест их выплода. Личная профилактика предполагает 
применение репеллентов. 

В очагах инфекции проводят прививки живой культурой L. major – возбудителей зоонозго 
кожного лейшманиоза, создающей перекрестный иммунитет к антропонозному кожному 
лейшманиозу. 

Медикаментозная профилактика лейшманиоза не: разработана. 
С целью иммунопрофилактики применяют рекомбинантную вакцину БЦЖ в смеси с 

убитыми промастиготами. 
 

ЗООНОЗНЫЙ  КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ 
Синонимы: остронекротизирующийся, пустынно-сельский лейшманиоз, влажный кожный 

лейшманиоз, пендинская язва. 
Возбудитель – L. major. Отличается от возбудителя антропонозного подтипа кожного 

лейшманиоза биологическими и серологическими особенностями. 
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Эпидемиология. Основным резервуаром L. major являются песчанки, суслики и другие 
грызуны, ежи и некоторые хищные животные. Переносчики – москиты нескольких видов рода 
Phlebotomus (в основном Ph. papatasi), они становятся заразными через 6-8 дней после кровососания 
на грызунах. 

Человек заражается после укусов инвазированных москитов. Характерна летняя 
сезонность заболеваемости, совпадающая с лётом москитов. Встречается в сельской местности. 
Восприимчивость всеобщая. В эндемических районах максимальная заболеваемость выявляется 
у детей и приезжих, так как большая часть местного населения переболевает в детстве и 
становится иммунной. Возможны эпидемические вспышки, повторные заболевания редки. 

При зоонозном лейшманиозе формирование изъязвлений и рубцевание первичной 
лейшманиомы происходит заметно быстрее. 

Зоонозный кожный лейшманиоз распространен преимущественно в странах Северной и 
Западной Африки, Азии (Индия, Пакистан, Иран, Саудовская Аравия, Йемен), Западной. 
Азии, встречается в Туркмении и Узбекистане. 

Клиническая картина. Инкубационный период продолжается в среднем 10-20 дней. 
Формирование первичной лейшманиомы сходно с развитием гранулемы при антропонозном 
варианте. Однако лейшманиома при зоонозном лейшманиозе крупнее, иногда напоминает 
фурункул с воспалительной реакцией окружающих тканей, но малоболезненный (рис. 47). 
Спустя   1-2 недели начинается центральный некроз лейшманиом, образуются различной формы 
язвы диаметром до 10-15 мм и более, с подрытыми краями, обильным серозно-гнойным, часто 
сукровичным экссудатом, болезненные при пальпации. 

Вокруг первичной лейшманиомы часто возникают обильные мелкие узелки – «бугорки обсе-
менения», которые затем превращаются в язвочки, сливающиеся в язвенные поля. Лейшманиомы 
при сельском лейшманиозе обычно множественные и локализуются чаще на открытых частях 
тела: нижних и верхних конечностях, лице. Через 2-6 мес. начинается регенерация язвы. С мо-
мента появления папулы до формирования рубца проходит не более 6-7 мес. Часто возникают 
лимфангиты (определяются в виде узловатых безболезненных тяжей), лимфадениты, которые 
могут изъязвляться и рубцеваться. 

Изредка возникает туберкулоидный лейшманиоз кожи, протекающий годами. Описаны 
также лепроматоидная и промежуточная формы лейшманиоза. Диффузно-
инфильтрирующая лейшманиома практически не встречается. Присоединение другой 
микробной флоры осложняет течение кожного лейшманиоза и задерживает выздоровление. 

Диагностика. При зоонозном лейшманиозе в язвах содержится мало лейшманий, поэтому 
необходимы повторные поиски возбудителя в отделяемом язв, соскобах и биоптатах кожи. 

Прогноз и лечение зоонозного лейшманиоза аналогичны антропонозному. 
Профилактика. Используются различные способы истребления диких пустынных 

грызунов. Борьба с москитами проводится по тем же принципам, что и при антропонозном 
кожном лейшманиозе. Прививки живой культуры L. major проводят в осенне-зимний сезон 
(за 3 мес. до выезда лиц в эндемический по зоонозному кожному лейшманиозу очаг); 
развивается прочный, пожизненный иммунитет. 

Суданский кожный лейшманиоз (синонимы: египетский кожный лейшманиоз, 
нодулярный кожный лейшманиоз). Возбудитель – L. nilotica – отличается от возбудителей 
других типов кожного лейшманиоза антигенным строением. Распространен в Египте, 
Судане, Кении, Сомали, Чаде, Ливии, Уганде. Начальные стадии сходны с зоонозным кожным 
лейшманиозом. При Суданской форме лейшманиомы превращаются в келоидоподобные узлы, 
существующие неопределенно долго. Регионарные лимфатические узлы и сосуды не 
изменяются. 

Диагностика, прогноз, лечение, профилактика такие же, как при других типах кожного 
лейшманиоза. 
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КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ НОВОГО СВЕТА 

Возбудителями кожного лейшманиоза Нового Света являются: 
 L. mexicana (5 подвидов): L.m. mexicana, L. amazonensis, L.m. pifanoi, L.m. garnhami, 

L.m. venezuelensis. 
 L. brasiliensis (3 подвида): L.b. brasiliensis, L.b. guyanensis, L.b. panamensis. 
 L. peruviana. 

Эпидемиология. Большинство форм этого заболевания являются природно-очаговыми 
зоонозами. Источниками и резервуаром возбудителей могут быть грызуны, сумчатые, 
многие дикие и домашние животные. Основные переносчики – москиты из родов Lutzomyia и 
Psychodopygus – нападают на человека в дневные часы. Болезнь распространена 
преимущественно в сельских районах. Максимальное число случаев заболевания приходится 
на сезон дождей. Восприимчивость всеобщая (болеют лица всех возрастов, как местные, так 
и приезжие). Регистрируется в странах Латинской Америки, в южных районах США. 

В Бразилии (бассейн р. Амазонки) выделена L. mexicana amazonensis, поражающая пре-
имущественно диких животных (крысы, мыши, опоссумы, лисы, паки), обитающих в лесу на 
берегах рек и в заболоченных местностях. Человек включается в эпидемический процесс 
крайне редко. В случае заражения заболевание у человека протекает очень тяжело, в 30 % 
случаев не поддается лечению; протекает в форме диффузного кожного лейшманиоза и 
приводит к обезображиванию. В остальных случаях кожные язвы локализуются 
преимущественно на нижних конечностях, регрессируют самостоятельно. 

L. mexicana pifanoi, обнаруженная в лесах Венесуэлы, вызывает у человека 
неизлечимую обезображивающую форму диффузного кожного лейшманиоза. Заражение 
происходит в местах обитания лесного грызуна рода Неtегоmys. 

Патогенез во многом сходен с кожным лейшманиозом Старого Света. Отмечается 
более глубокое поражение кожи и нередко распространение патологического процесса на 
слизистые оболочки (до подслизистой основы) носа, рта, глотки, гортани, реже половых 
органов. Иммунитет нестойкий и ненапряженный. 

Клиническая картина. Инкубационный период продолжается от 2-3, нед. до 1-3 мес. 
Принципиальных различий в клинической картине кожных поражений при лейшманиозе 
Нового и Старого Света нет. 

Особенностью кожного лейшманиоза Нового Света является частое вовлечение в 
патологический процесс слизистых оболочек. Слизистые оболочки поражаются обычно через 
1-2 года после развития язв на коже. Язвенно-некротические изменения на слизистых 
оболочках приводят к глубокой деформации носа, ушей, носовой части глотки, 
дыхательных путей, половых органов, уродующих и инвалидизирующих больных. 

РАЗНОВИДНОСТИ  КОЖНОГО  ЛЕЙШМАНИОЗА  НОВОГО  СВЕТА 

Известно несколько форм кожного лейшманиоза Нового Света, которые имеют ряд 
клинико-эпидемиологических особенностей и вызываются определенными видами 
лейшманий. 

Мексиканский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. mexicana mexicana) 
характеризуется доброкачественным, но затяжным течением и редким поражением 
слизистых оболочек. Образующаяся язва (язва Чиклеро) безболезненна, в большинстве 
случаев единична. У 60 % больных локализуется на ушной раковине (рис. 48); при 
прогрессировании процесса вызывает её деструкцию. Чаще язва заживает спонтанно в 
течение нескольких месяцев. 

Резервуары и источники инвазии – различные виды лесных крыс и мышей, 
обитающих в густых влажных низинных тропических лесах. Заболевание встречается в 
северной части Центральной Америки (Мексика, Гватемала, Гондурас). 

Кожный лейшманиоз ута (перуанский) (возбудитель – L. peruviana), характеризуется 
доброкачественным течением. Обычно одиночные безболезненные язвы заживают в 
течение 4-12 месяцев без лечения. Слизистые оболочки поражаются редко, не вызывая 
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тяжелых разрушений тканей. Встречается в сухих и горных районах (северные склоны Анд 
в Перу и Аргентине, в Боливии), главным образом у детей, которые являются 
источником и резервуаром инвазии. Другим резервуаром возбудителя могут быть 
больные собаки. 

     Еще одна форма кожного лейшманиоза вызывается L. garnhami. Заболевание 
встречается в высокогорных районах (800-1800 м над уровнем моря) западной части 
Венесуэлы как в сельской местности, так и в городах. Течение язв доброкачественное, 
выздоровление спонтанное, продолжается около полугода. 

Гвианский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. brasiliensis. guyanensis); известен 
как «лесной пиан», «лесная Фрамбезия». Протекает иногда с поражением слизистых 
оболочек, но без тяжелых и опасных осложнений, сравнительно доброкачественно. 
Заживление безболезненных, как правило, единичных «сухих» язв происходит спонтанно в 
течение 9 мес. В редких случаях L. b. guyanensis распространяются лимфогенно, при этом 
образуются новые язвы с благоприятным исходом. 

Резервуаром возбудителя служат щетинистые крысы, обитающие в лесах северных 
районов Южной Америки (Гайана, Суринам, Панама). 

Панамский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. brasiliensis panamensis) –наиболее 
тяжелая и самая распространенная форма кожного лейшманиоза Нового Света. 
Регистрируется в большинстве стран Центральной Америки. Заражение происходит в 
лесных массивах, где обитают обезьяны, ленивцы, цепкохвостый медведь, коати, колючий 
перогнат, хлопковые крысы, являющиеся резервуаром возбудителя. 

Спонтанного заживления язв при этом заболевании не бывает, нередко наблюдается 
лимфогенная диссеминация лейшманий с образованием «дочерних» лейшманиом. 
Поверхность язв влажная, мокнущая, легко инфицируется, они нередко болезненны, 
особенно в случае локализации вокруг рта. 

 
КОЖНО-СЛИЗИСТЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ НОВОГО СВЕТА 

Возбудитель – L. brasiliensis brasiliensis. Резервуарами возбудителя служат лесные 
крысы и мыши. Заболевание распространено в западных и северных районах Южной 
Америки, Бразилии, встречается в некоторых странах Центральной Америки. 

Кожно-слизистый лейшманиоз протекает тяжелее, чем другие формы кожного 
лейшманиоза. По внешнему виду кожные язвы похожи на язвы, вызванные другими 
представителями рода L. b. brasiliensis, но обычно крупнее, а иногда и болезненные. У 
большинства больных при отсутствии лечения кожные язвы длительно (более года) не 
заживают. Разрушение тканей обусловлено гиперчувствительностью к антигенам 
лейшманий. 

Наиболее тяжело заболевание протекает при одновременном поражении слизистых 
оболочек (в 90% случаев) и образованием кожных язв. Значительно чаще слизистые 
поражаются через несколько лет после заживления кожных язв (эспундия). 
Прогрессирующее специфическое разрушение слизистых оболочек носа («нос тапира»), 
мягкого неба, глотки (рис. 49), гортани, трахеи приводит к появлению клинической сим-
птоматики, которая утяжеляется присоединением разнообразной вторичной 
инфекции. Описаны летальные исходы эспундии, чаще всего от бронхопневмоний, 
которые не поддаются лечению. При относительно благоприятном течении заболевания и 
проведении специфического лечения возможно выздоровление больных, однако при 
этом остаются обезображивающие лицо рубцы, а также тяжелые последствия 
разрушения носовой перегородки, голосовых связок. 

Диффузный кожный лейщманиоз (L.m. pifanoi) рассматривается как вариант течения 
заболевания, а не отдельная форма. Встречается сравнительно редко, главным образом у 
людей с отягощенным преморбидным фоном, иммунологической недостаточностью. 

Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. aethiopica (эфиопский кожный 
лейшманиоз), встречается в горных районах Эфиопии и Кении. Резервуар возбудителей 
– даманы двух родов (Procavia и Heterohyrax). Человек включается в эпидемический 
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процесс редко, при нападении инвазированных москитов этих родов на территории 
обитания даманов. 

Течение заболевания длительное (несколько лет), без тенденции к спонтанному 
выздоровлению. Инфильтративные высыпания на коже носят генерализованный 
характер, практически никогда не изъязвляются, но и не рассасываются (рис. 50). Терапия в 
большинстве случаев неэффективна; некоторым больным помогает пентамидин и 
антибиотик амфотерицин В. 

Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. mexicana pifanoi, встречается в 
Венесуэле. Основной резервуар возбудителей – лесной грызун рода Heterohyrax. При 
случайном заражении человека кожные изменения сравнительно хорошо поддаются 
обратному развитию под влиянием пентостама. 

Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. mexicana amazonensis, наблюдается 
в некоторых районах Бразилии. Резервуары возбудителя – различные виды диких 
млекопитающих. Человек заражается случайно при нахождении в биотопах этих животных 
(выболоченные леса) в определенное время года. Считается, что основные переносчики 
(Lutzomyia flaviscutellata) на человека практически не нападают, что делает это заболевание 
сравнительно редким. Поддержанию заболеваемости в человеческой популяции, вероятно, 
способствует передача лейшманий москитами, инфицированными при нападении на боль-
ного человека. 

Прогноз при тяжелом течении заболевания может быть неблагоприятным, особенно в 
случае присоединения вторичной инфекции. 

Диагностика. Принципы диагностики такие же, как при кожном лейшманиозе Старого 
Света. Проводят биопсии тканей с целью поиска амастигот. Используется внутрикожная 
проба Монтенегро (с лейшманином), которая, как правило, отрицательная, что объясняется 
отсутствием иммунного ответа на антигены лейшманий. Из серологических реакций 
используются РНИФ, реже ИФА. 

Лечение. Наряду с общей терапией (см. табл. 10.1), применяемой при тяжелых формах 
кожного лейшманиоза Старого Света, обязательно включают препараты сурьмы – глюкантим 
(меглумин). 

Химиотерапия лейшманиоза с поражением слизистых оболочек не дает 
положительного эффекта. В необходимых случаях применяют хирургическое лечение 
(косметические, пластические операции). 

При диффузном кожном лейшманиозе, вызываемом L. mexicana amazonensis, 
химиотерапия неэффективна, применяются симптоматические средства, частые горячие ванны 
на протяжении ряда месяцев. 

Профилактика. Профилактические мероприятия проблематичны, так как предполагают 
оздоровление природных очагов, борьбу с грызунами и другими резервуарами лейшманий, 
москитами. Специфическая профилактика не разработана. Применяют введение БЦЖ с 
убитыми промастиготами, а также вакцинацию рекомбинантной вакциной БЦЖ, 
содержащей поверхностный антиген лейшманий. 

 
КОЖНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ  ГЕЛЬМИНТАМИ 

 
Шистосомоз (бильгарциоз) вызываются несколькими видами червей-сосальщиков из 

сем. Schistomatidae (рис. 31 в), поражающими кишечник, кожу и урогенитальный тракт.  
Шистоматоидный (церкариальный) дерматит развивается в результате 

проникновения подвижных личинок (церкариев) в кожу  и слизистые оболочки человека из 
загрязненных ими водоемов. Протекает по типу аллергодерматоза (участки отечной эритемы, 
волдыри, пузырьки, зуд, лихеноидные папулы), нередко осложняющегося 
импетигинизацией, эктимами (рис. 31 а). Возможно развитие шистосоматидной 
эритродермии с выраженной общетоксической реакцией. При повторных контактах с 
церкариями развиваются явления сенсибилизационного дерматита.  
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Мочеполовой шистосомоз весьма распространен в тропических странах. Обусловлен 
сенсибилизацией организма человека метаболитами гельминтов, протеолитическими 
ферментами (выделяются яйцами), механическим действием самих гельминтов, яиц, 
конкрементов. Созревание половозрелых форм в воротной и брыжеечной венах и венах 
мочевого пузыря сопровождается общетоксической реакцией, затем увеличением печени и 
селезенки (рис. 31 б). Появляется болезненное и учащенное мочеиспускание, терминальная, 
а затем тотальная гематурия. Дальнейшая симптоматика связана с воспалением стенок 
мочеполовых органов, образованием эрозий, язв (шистоматозных бугорков – скопление яиц 
возбудителя), папилломатозных разрастаний в мочевом пузыре, кальцификацией стенок 
мочевого пузыря, мочеточников. 

Осложнения. Женщины – папилломатозные разрастания во влагалище, в шейке матки, 
на наружных половых органах, выраженные нарушения менструального цикла, аменорея, 
бесплодие. Мужчины – эпидидимит, простатит, везикулит, олигоазоспермия. Оба пола - 
псевдоэлефантиаз половых органов, занос яиц в орган зрения, ЦНС, эмболия легочной 
артерии, рак мочеполовых органов. У детей – задержка умственного и физического развития. 

Диагностика: клиническая картина, цистоскопия, урография,  обнаружение яиц 
шистосом в моче, эндовезикальная биопсия, РСК, аллергопробы. 

Лечение: празиквантел по 20 мг/кг через 4 часа (2 приема), или оксамниквин – 15 мг/кг, 
однократно; общеукрепляющие и симптоматические средства. 

Контроль в течение 5-6 мес. после лечения; иммунологические реакции становятся 
отрицательными не ранее, чем через 3 мес. после специфической терапии. 

Профилактика: массовое обследование и лечение  больных в эндемичных зонах; 
санитарно-технические мероприятия на рисовых плантациях и водоемах; строительство 
колодцев, туалетов и обезвреживание экскрементов человека; улучшение санитарно-
гигиенических условий быта; ношение специальной одежды и обуви, препятствующих 
наружному проникновению церкариев в мочеполовые органы и попаданию их на 
конечности. 

 
Цистицеркоз кожи. Кроме жарких стран заболевание регистрируется в зонах 

умеренного климата. Развивается при попадании в организм человека с плохо обработанным 
мясом домашнего скота личинок свиного или бычьего цепня (цистицерков) (рис. 32 в). 
Возможно заражение от кошек и собак, при употреблении не мытых, зараженных яйцами 
гельминтов овощей, фруктов и др. Проникнув в организм человека (промежуточный хозяин) 
и, проделывая свой цикл развития, цистицерки могут оказаться в мышцах, коже и подкожной 
клетчатке, головном мозге, органе зрения. В коже туловища, реже на других участках вокруг 
паразита формируются единичные или множественные опухолевидные образования 
округлой или овальной формы, подвижные, плотноватой консистенции (рис. 32 а, б), безбо-
лезненные, сохраняющиеся в течение многих лет. Постепенно узлы могут рассасываться или 
развивается их фиброз и кальцификация. 

Диагностика: в биопсии или пунктате узла обнаруживается сколекс и типичные 
крючья цистицерка; проводятся кожные тесты, РСК с пузырной жидкостью финн животных. 

Лечение: тениаринхоз – празиквантел 20 мг/кг, внутрь, однократно, или никлозамид, 
фенасал, дихлосал, трихлосал, семена тыквы, экстракт папоротника мужского; тениоз – 
празиквантел 5 мг/кг внутрь однократно, или никлозамид.  

Вскрытие единичных узлов, аккуратное удаление содержимого узлов (в противном 
случае возможна диссеминация на соседние участки кожи). 

  
Эхинококкоз. Возбудители –  личинки Echinococcus granulosus, поражающие печень и 

легкие. В коже цисты образуют невоспалительные узлы различных размеров, мягкие 
наощупь, подвижные, безболезненные. Узлы сохраняются в течение нескольких лет,  затем 
подвергаются петрификации. 
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Лечение: альбендазол 0,4 мг внутрь с пищей, 28 дней. Методика ПАИР: Пункция, 
Аспирация содержимого кисты, Инъекция сколицидного агента (гипертонического 
раствора), Реаспирация. Профилактика празиквантелом. 

 
Спарганоз (дифиллоботриоз) – гельминтоз, вызываемый личинками (плеоцеркоидами) 

широких лентецов, попадающих в кожу, подкожную клетчатку и мышцы человека. 
Заражаются при употреблении  не прокипяченной питьевой воды содержащей процеркоиды 
(находятся в циклопах), или при прикладывании к коже с лечебными целями 
инвазированного мяса птиц, свиней и др. Участки поражения представлены отечными, 
болезненными узлами, в центре которых определяется движущаяся лентоподобная личинка; 
возможно развитие множественных абсцессов и септицемии. После  гибели личинки 
сохраняется выраженное воспаление и деструкция ткани; характерна  эозинофилия. При 
поражении лимфатических сосудов конечностей возможно возникновение ограниченной 
слоновости. 

Лечение: празиквантел 10 мг/кг внутрь, однократно; никлозамид (вомесан) 2 г 
однократно, накануне и в день лечения рекомендуется легкоусвояемая пища. 

 
Аскаридоз встречается, главным образом, у детей. Вызывается паразитированием в 

организме человеческой аскариды (Ascaris lumbricoides); гельминтоз распространен 
повсеместно. Клинические проявления зависят от степени аллергизации организма. В 
начальной стадии инвазии кожные проявления  характеризуются множественными 
волдырями (иногда везикулами) и выраженным зудом, в позднем периоде – 
рецидивирующей крапивницей, сухостью кожи и легким ее шелушением, элементами по 
типу центробежной кольцевидной эритемы. 

Лечение: альбендазол 0,4 г внутрь однократно, или мебендазол (вермокс) по 0,1 г 
внутрь 3 дня, или пирантел памоад 11 мг/кг однократно (максимальная доза 1 г); при 
массивной инвазии левамизол (декарис) 0,15 г внутрь однократно (детям 2,5 мг/кг). 

 
Энтеробиоз – наиболее распространенный гельминтоз человека в тропических странах 

(возбудитель – Enterobius vermicularis). Паразитирует в нижнем отделе тонкого и толстого 
кишечника человека. Обычно через 1-2 нед. после инвазии появляется сильный ночной зуд, 
чувство жжения, ползания  в перианальной области и промежности (результат миграции 
самок из кишечника). Экскориации способствуют появлению импетиго, эктим, 
фолликулитов, фурункулов, экзематизации. У лиц женского пола возможно развитие 
вульвовагинитов, вследствие инокуляции остриц в наружные половые органы. 

Лечение: альбендазол 0,4 г внутрь однократно, прием препарата повторить через 2 
недели, или мебендазол 0,1 г внутрь однократно, повторить через 2 недели. При указанных 
кожных осложнениях – мази с антибиотиками, красителями, комбинированные 
кортикостероиды, содержащие антибиотики. 

 
Анкилостомидозы кожи. Возбудители анкилостомидозов  Ankylostoma duodenale и 

Necator americanus – кишечные паразиты. Выделяемые человеком с фекалиями яйца паразита 
во внешней среде превращаются в инвазивные личинки. Личинки вызывают кожные 
поражения известные под названием «земляная чесотка», «водяная чесотка», «сыпь 
рудокопов» и др. В местах внедрения личинок, чаще на руках и ногах, в межпальцевых 
складках, на суставах и подошвах, появляется  зуд или жжение, ограниченная   пятнистая, 
папулезная, папуловезикулезная или везикуло-буллезная сыпь, а в области лодыжек — отек 
и уртикарные элементы неправильных очертаний (рис. 33). Высыпания нередко 
осложняются пиодермией и разрешаются через 2-3 нед. В поздних стадиях болезни 
выявляются бледность кожи и слизистых с желтоватым оттенком (результат анемизации 
организма, вызванной сосальщиком), единичные полиморфные элементы, гипопигментные 
пятна, признаки общей интоксикации. В кале обнаруживаются яйца гельминтов. 
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Лечение: альбендазол 0,4 г однократно; пирантел памоад 11 мг/кг/сут. 3 дня; левамизол 
0,1 г 2 раза в сутки 3 дня; мебендазол 0,1 г/сут. 3 дня; местно: противозудные и 
противовоспалительные средства. 

 
Стронгилоидоз – «Почвенный зуд», Larva currens («бегущая личинка»). Возбудитель – 

угрица кишечная (Strongeloides stercoralis Bavayi). На ранней стадии инвазии организма 
возникают аллергические реакции; в местах внедрения личинок – полиморфные зудящие 
высыпания (рис. 34 а), явления дерматита; в крови – эозинофилия, которые необходимо 
дифференцировать с «почвенным зудом» при анкилостомидозах. В поздних стадиях 
наблюдается ползущая сыпь – «Larva currens» с изоморфной реакцией. Процесс начинается с 
перианальной области и распространяется на кожу бедер, ягодиц, живота и боковых 
поверхностей туловища (рис. 34 б). Голени, стопы, руки, половые органы не поражаются. 
Отмечается умеренный зуд, по ходу сосудов линейные, ползущие, валикообразные волдыри, 
которые могут распространяться со скоростью до 10 см в час (активное передвижение 
личинок в коже). 

Лечение: альбендазол 0,4 г/сут. 3 дня; тиабендазол 25 мг/кг внутрь 2 дня; ивермектин 
200 мкг/кг в день 2 дня. 

 
Трихинеллез. Возбудитель – Trichinella spiralis. Заражение происходит при 

употреблении сырого или  плохо  проваренного  мяса животных, инвазированного 
гельминтом. Заболевание начинается с лихорадки и разлитых мышечных болей. Позднее 
отмечается затрудненное дыхание, паралич языка и челюсти, отек век, лица, окологлоточной 
клетчатки, диффузный   отек   и   напряжение   кожи, напоминающие дерматомиозит.   На   
коже   конечностей   возникает преходящая пятнисто-папулезная и геморрагическая сыпь 
(рис. 35), под ногтями выявляются геморрагии. При исследовании биоптатов кожи часто 
обнаруживаются паразиты. Регресс высыпаний обычно наблюдается через 2-3 нед. 

Лечение: мебендазол 0,3 г внутрь 3 дня, затем 0,5 г внутрь 10 дней и преднизалон 40-60 
мг внутрь в течение 3-5 дней; тиабендазол 25 мг/кг/сут. в 3 приема в течение 7-10 дней. 
 

Синдром Lагva migrans (личинка мигрирующая) объединяет болезненные состояния, 
которые вызываются мигрирующими в организм человека личинками некоторых нематод, 
поражающих кожу и внутренние органы. Возбудители: Ancylostoma braziliense; Ancylostoma  
caninum, Uncinaria stenocephala (паразиты собак); Bunostomum phlebotomum (паразит 
крупного рогатого скота); Ancylostoma  duodenale и Necator americanus (паразит человека). В 
теплых, песчаных почвах, местах яйца гельминтов превращаются в личинки, которые 
проникают в организм человека через кожу (рис. 36). Угрожаемые контингенты: работники 
сельского хозяйства; дети; отдыхающие на пляжах.  

Larva currens: места внедрения личинок Strongiloides stercoralis (кишечная угрица) в 
кожу и путь их подкожного передвижения сопровождается появлением зудящих папул, 
папуловезикул, волдырей и наличием красноватых извилистых («растущих») полос. 
Извилистость элементов сыпи и характер их распространения позволяют заподозрить 
поражение кожи мигрирующими личинками. Заболевание проходит самостоятельно через 1-
2 месяца. Наиболее часто поражаются: перианальная область, ягодицы, бедра, живот, спина, 
плечи. Возможно развитие дерматитов, экзематизации, вторичной пиодермии.  

Лечение: тиабендазол, внутрь 50 мг/кг/сут. каждые 12 часов – 2-5 сут. Альбендазол 
внутрь 400 мг/сут. №3; местно кортикостероиды; жидкий азот на «продвигающийся» участок 
кожного хода личинки. 

Мигрирующие личинки собачей и кошачьей токсокар и человеческой аскариды 
поражают внутренние органы. Возможны аллергические сыпи; характерна  эозинофилия; 
увеличивается печень, выявляется пневмонит. 
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ФИЛЯРИАТОЗЫ 
Заболевания, вызываемые нематодами семейства Filaridae. Встречаются, в основном, в 

тропиках, поражают значительную часть населения (например, на океанском побережье 
Индии – до 70%).  

Источник инфекции – человек, больной филяриатозом. Промежуточные хозяева и 
переносчики личинок паразита (микрофилярий) – комары, некоторые москиты, слепни, 
мошки. После укуса человека микрофилярии разносятся током крови и превращаются в 
половозрелые формы в закрытых полостях (грудная, брюшная), подкожной клетчатке, 
лимфатических сосудах, сердце, под конъюнктивой, реже – в других тканях. Кожные 
проявления наиболее характерны для следующих форм филяритозов: вухерериоза, бругиоза, 
онхоцеркоза, лоаоза.  

 
Вухерериоз. При этом филяриатозе поражается преимущественно лимфатическая 

система нижних конечностей и половых органов. Наиболее частый филяритоз жарких стран. 
Возбудитель  (Wuchereria bancrofti) обычно выходит в периферическую кровь ночью. После 
периода инкубации (от нескольких месяцев до двух лет) появляются лихорадка и уртикарные 
элементы, напоминающие сыпь при многоформной экссудативной эритеме, затем 
регионарные отеки кожи и подкожной клетчатки, лимфангиты, лимфадениты, орхит, 
эпидидимит, фуникулит. Далее преобладают  пролиферативные процессы, наблюдается 
расширение лимфатических сосудов кожи и подкожной клетчатки, лимфадениты. Кожа 
утолщается,   грубеет,  на ней появляются трещины, инфицируется пиококками, 
изъязвляется. Вокруг паразитов в подкожной клетчатке и мышцах формируются абсцессы. 
Для поздних стадий характерен элефантиаз (слоновость) нижних конечностей (рис. 37), 
половых органов (водянка яичка – лимфоскротум), других участков кожи с экзематизацией, 
веррукозными разрастаниями, хронической пиодермией, абсцессами, разрывами 
лимфатических сосудов кожи, мочевого пузыря, кишечника, брюшины, мошонки с 
явлениями хилурии, лимфурии, гематохилурии. Течение – длительное, хроническое. 

Диагностика: оценка клинической картины болезни с учетом эпидемиологических 
данных; обнаружение микрофилярий в периферической крови, в моче, жидкости полостей. 
Мазки крови исследуют методом толстой капли  с окраской по Романовскому-Гимзе или 
гематоксилином. Кровь для изоляции периодического штамма берут ночью, 
субпериодического  – днем и ночью. 

Лечение: диэтилкарбамазин (дитразин, гетразан, нотезин, баноцид) 1-й день 0,05 г 
внутрь после еды, 2-й день 0,05 г, 3-й день 0,1 г, 4-21 дни 2 мг/кг в день, курс 21 день. 

 
Бругиоз – второй по частоте филяриатоз; возбудитель (Brugia malayi) оседает в 

крупных лимфатических сосудах и внутренних органах. Его микрофилярии поступают в 
кровь обычно к вечеру. Клиническая картина близка к вухерериозу. Слоновость развивается 
преимущественно на нижних конечностях. 

Диагностика и лечение: см. вухерериоз. 
 
Онхоцеркоз. При онхоцеркозе, обусловленном личинками гельминта, поражаются   

кожа,   подкожная клетчатка, лимфатическая система и орган зрения (вплоть до слепоты). 
Ранние симптомы – кожный зуд и полиморфные высыпания без излюбленной локализации 
(диссеминированные мелкие пятнистые и узелковые элементы,   сгруппированные   волдыри, 
сильный зуд («филяриозная чесотка»), явления хронического дерматита,  рожистого 
воспаления с индурацией, язвочками, корками. В дальнейшем кожа истончается, становится 
сухой, складчатой, шелушится (напоминает «старческий дерматит»), появляются   
дисхромии,  лимфаденопатии. Для клиники онхоцеркоза, обусловленного действием 
половозрелого гельминта, характерно формирование в подкожной клетчатке вокруг 
паразитов узлов (онхоцерком) величиной до куриного яйца, плотных, безболезненных, 
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подвижных, локализующихся  у африканцев  преимущественно   на   конечностях, туловище, 
а у американцев – на голове. 

Диагностика: оценка эпидемиологических, анамнестических и клинических данных. 
Обнаружение микрофилярий в поверхностных биоптатах (срезах) кожи с очагов поражения 
и в содержимом онхоцерком. 

Лечение: ивермектин (мектизан) 150 мкг/кг внутрь, повторить через каждые 6 месяцев, 
возможно, в течение 10-15 лет. Сурамин (антрипол, моранил, германин). Вводят 
внутривенно в виде 10% раствора на дистиллированной воде или физиологическом растворе 
в течение 10 дней. 

 
Лоаоз. Возбудитель – небольшая нематода Loa loa. Окончательный хозяин – человек, у 

которого зрелые филярии паразитируют в подкожной клетчатке, под серозными оболочками 
и конъюнктивой. Их личинки (микрофилярии) ночью находятся в сосудах внутренних 
органов, а днем – в периферических сосудах кожи. Промежуточные хозяева и переносчики – 
слепни. При лоаозе поражаются преимущественно кожа, орган зрения, иногда половые 
органы. Характерны эфемерные мигрирующие плотные отеки (калабарская опухоль) кожи и 
подкожной клетчатки на конечностях и лице, сохраняющиеся несколько часов или дней и 
спонтанно разрешающиеся. Возможны: выраженный зуд кожи, уртикарные высыпания, 
дизурические расстройства (боли во время мочеиспускания, связанные с проникновением 
гельминта в уретру), ощущения жжения, покалывания, боли, передвижения (ползания «чего-
то» под кожей). 

Диагностика: клинические проявления; анамнез, характерный для эндемичных зон по 
лоаозу; обнаружение микрофилярий в крови, преимущественно в дневные часы. 

Лечение: диэтилкарбамазин (дитразин, гетразан, нотезин, баноцид) 1-й день 0,05 г 
внутрь после еды, 2-й день 0,05 г, 3-й день 0,1 г, 4-21 дни 2 мг/кг в день, курс 21 день. Для 
профилактики – диэтилкарбамазин 0,3 г в неделю. Взрослых гельминтов удаляют 
хирургическим путем. 

 
Дракункулез (Ришта). Возбудитель – Dracunculus medinensis. Самка этой круглой 

нематоды выделяет массу личинок, которые в водоемах заглатываются циклопами 
(пресноводными рачками). Человек заражается при употреблении не кипяченой воды из этих 
водоемов. Через 7-14 мес. в местах оседания личинок в подкожной клетчатке, чаще в области 
голеней и стоп появляется эритема, папулы, волдыри, нарушается общее состояние 
(лихорадка, головные боли, слабость, зуд и др.). Затем в участке локализации головного 
конца самки последовательно появляются: выпячивание, воспалительный узел, а в течение 
нескольких суток – пузырь, в основании которого прощупывается гельминт в виде 
плотноэластического тяжа (рис. 38). Через несколько дней пузырь разрывается и 
формируется колодцеобразная болезненная язва с головкой гельминта на дне. Для этой 
стадии характерен симптом «молочного фонтанчика» – выбрасывание из язвы молочного 
цвета жидкости с большим количеством личинок после ее орошения  теплой водой. При 
инфицировании подкожного канала, где расположен гельминт, возможно образование 
абсцессов, флегмон, развитие гангрены конечности, септицемии.  

Диагностика: клиническая картина, анамнестические и эпидемиологические данные, 
подтвержденные гельминтологическими и необходимыми лабораторными исследованиями. 

Лечение: дезинфекция кожи и покой для пораженной конечности; осторожное 
механическое извлечение гельминта (занимает обычно 2-4 дня); на язву – ранозаживляющие 
средства; метронидазол 0,4 г/сут. 10-20 дней; по показаниям – антибиотикотерапия. 

Профилактика: санитарно-технические мероприятия в населенных пунктах, 
санитарный надзор за гидротехническими объектами, повышение санитарной грамотности 
населения. 
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ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ЧЛЕНИСТОНОГИМИ 
 

Ракообразные (морские мелководные рачки  Сymothoidea) вызывают болезненные 
укусы, прикрепляясь к рукам или ногам человека. В местах их прикрепления появляется 
точечное кровотечение, в дальнейшем развивается клиника дерматита, который регрессирует 
в течение недели. 

Скорпионы  при укусах человека вызывают острую боль, припухлость и гиперемию 
кожи, вплоть до геморрагий  и некроза. От их яда развивается острая  токсическая  реакция,   
которая (особенно  у  детей) может привести к коллапсу и даже  к летальному исходу. 

Пауки. После укуса каракурта быстро появляется острая боль и жжение, эритема, 
отечность, а затем – папуло-везикулезные элементы и уплотнение кожи (рис. 39). Через 10-
30 мин развивается общая токсическая реакция, судороги, диссеминированная пятнисто-
папулезная и везикуло-пустулезная сыпь. В 3-5% случаев  отмечается летальный исход.  

Укусы тарантула являются не опасными, в местах их нападения наблюдается только 
местная реакция (эритема, отек).  

Пузатый клещ вызывает зерновую чесотку. Обитает в соломе, на злаках, в старых 
скирдах, матрацах. После нападения на человека клеща появляются сильно зудящие, 
красноватые, мелкие папулы или папуловезикулы, склонные к пустулизации. Аутосанация  
наступает обычно в течение 2-х недель. Возможны эпидемические вспышки. 

Личинки клеща-краснотелки (обитают на фасоли, плюще, кустах красной смородины, 
крыжовника, злаковых) попадают на человека во время нахождения в поле, на огороде, в 
лесу и внедряются в устья волосяных фолликулов. Через несколько часов в месте 
присасывания  появляется небольшая отечная эритема, затем папула или пузырек, иногда 
мелкоточечная петехия, возможен лимфаденит. Обычно поражаются открытые участки тела. 
После отпадения (извлечения) клещей элементы сыпи регрессируют в течение 
непродолжительного времени. Паразит легко обнаруживается с помощью лупы: имеет вид 
красной крупинки, плотно сидящей в устье волосяного фолликула. 

Аргасовые клещи  (длиной до 2 см)  паразитируют на диких и домашних животных, 
птицах. После укуса клеща (чаще Ornithodorus) на вторые сутки появляются болезненность и 
радиально расходящиеся эритема и отек. В центре  элемента часто видна точечная 
геморрагия или папула (везикулопустула).  В течение последующих 2-3 дней воспаление 
нарастает, нарушается общее состояние, появляется распространенная уртикарная и 
буллезная сыпь. Регресс сыпи медленный (4-5 нед.).  

Гамазовые клещи паразитируют на птицах и грызунах. В местах укусов (туловище и 
конечности) появляются острая боль, жжение, зуд и геморрагическое пятно, вокруг которого 
возникают эритематозные пятна, папуло-везикулы и уртикарии. При наличии повышенной 
чувствительности высыпания приобретают распространенный характер, сопровождаются 
зудом, пиодермическими элементами. Обычно сыпь регрессирует в течение 3-4 дней (при 
отсутствии осложнений). 

Иксодовые клещи (обычно «собачий клещ», жук-дровосек) являются кровососущими 
паразитами человека и животных. Через несколько часов на месте укуса появляется 
безболезненное эритематозное пятно, которое постепенно увеличивается в размерах, затем 
приобретает вид эксцентрически растущей эритемы (до 15-20 см в диаметре) ярко-красного 
цвета, отечной, зудящей. Через 2-3 нед. наступает выздоровление. С помощью кусательного 
аппарата клещи внедряются в складки кожи, область наружных гениталий, суставов, живота, 
ягодиц.  

Клещи-железницы паразитируют в волосяных фолликулах и сальных железах лица, 
ушных раковин, слухового прохода, ресниц, грудных желез, гениталий. У человека 
выявляются две разновидности этих клещей – Demodex folliculorum  и Demodex brevis 
(длиной 0,2-0,3 мм); имеют веретеновидное тело, короткие конечности и колющий ротовой 
орган. Железницы у животных вызывают демодикоз, а у человека являются частой причиной 
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розацеоподобного и периорального  дерматитов (чаще у женщин), блефарита, наружного 
отита. У многих людей выявляется бессимптомное носительство демодекса.  

Постельные клопы – нередко вызывают поражение кожи человека. В месте их укуса 
(руки, шея, грудь, наружные гениталии, ягодицы) появляется красное зудящее пятно, папула 
или волдырь с перифокальной эритемой (рис. 40). Характерно образование групп сыпи, 
состоящей из 2-3-х элементов, располагающихся линейно. У сенсибилизированных лиц 
возможна распространенная кожная реакция по типу папулезной крапивницы и образование 
пузырьков, пузырей. В неосложненных случаях элементы разрешаются в течение нескольких 
дней 

«Целующие» клопы кусают человека в местах перехода кожи в слизистые на лице 
(губы, нос). На местах нападения могут обнаруживаться папулезные высыпания с точкой в 
центре, герпетиформно расположенные везикулы, разлитые уртикарии коричневатого цвета, 
а также  геморрагические и буллезные элементы. 

Вши (головные, платяные, лобковые) – кровососущие паразиты человека. Вшивость 
встречается у здоровых лиц и при санитарно-гигиеническом неблагополучии человека. В 
США ежегодно педикулезом заражаются 6-10 млн детей; широко распространен в Африке и 
других жарких странах.  

Гусеницы некоторых бабочек при попадании на кожу человека вызывают явления 
дерматита. Через 10-20 мин на месте контакта гусеницы с кожей появляются жжение, зуд, 
линейная отечно-эритематозная полоска. Расчесывая зудящий участок человек переносит 
волоски гусениц на другие места, где возникают новые пятнистые и уртикарные элементы. 
Обычно дерматит регрессирует в течение 1-2 нед. При повторных контактах с гусеницами и 
наличии сенсибилизации развивается пятнисто-буллезная сыпь; заболевание приобретает 
более длительное течение. Лечение симптоматическое. 

Поражение кожи некоторыми жуками возникает при их раздавливании и втирании в 
кожу содержащейся в теле жука токсической жидкости. В течение суток развивается 
ответная контактная кожная реакция в виде эритемы, отека, различной величины и формы 
пузырей, имеющих тенденцию к периферическому росту. Зуд незначительный. В течение 
двух недель высыпания разрешаются.  

На месте укусов блох (паразитируют на млекопитающих, птицах) появляется жжение, 
затем пятно, папула, волдырь или пузырек (пузырь) с геморрагической точкой в центре. При 
выраженной аллергизации организма появляются папулы, уртикарии, множественные 
элементы  типа многоформной эритемы с выраженным зудом. Сыпь чаще выявляется на 
бедрах, ягодицах,  на руках.  

В Америке, Африке, Азии нередко встречается тунгиаз (саркопсилез) – заболевание, 
вызываемое песчаной (земляной) блохой, при котором на половых органах, перианальной 
области, бедрах и руках появляются пятна, затем зудящие узелки с пустулой в центре, узлы, 
некротические язвы, абсцессы, лимфангиты, лимфадениты; возможно развитие септицемии, 
иногда столбняка, газовой гангрены, самоампутации пальцев.  

Лечение: извлечение паразита, профилактика вторичной инфекции; при массивной 
инвазии – тиабендазол 25 мг/кг/сут., или альбендазол 400 мг/сут. в течение 3 сут. 

Укусы пчел, ос, шершней, муравьев встречаются часто и обычно сопровождаются 
жгучей болью, эритемой и местным отеком кожи. Если не удалить жало пчелы, то на месте 
укуса может возникнуть длительно существующий гранулематозный узел (величиной до 
ореха). При высокой реактивности к укусам в течение получаса развивается 
ангионевротический отек, крапивница, вплоть до системных нарушений. При повторных 
укусах могут быть очень тяжелые реакции с геморрагической сыпью. 

При укусах двукрылых (комаров, москитов, мошек, слепней, мух-кровососок) 
появляются легкая болезненность, эритема, волдыри и в течение суток формируется зудящая 
папула. У сенсибилизированных пациентов могут быть распространенные уртикарные 
реакции, папулезные и везикуло-буллезные высыпания.  
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После укусов москитов рода Рhlebotomus dermia появляются флеботодермии и  харара 
(их описание см. выше).  

 
Миазы – заболевания, вызываемые червеобразными личинками некровососущих 

двукрылых (некоторых мух, оводов). Различают поверхностные и глубокие, облигатные и 
факультативные миазы. Поверхностные миазы вызываются мухами, откладывающими яйца 
в открытые гноящиеся ссадины и раны. Развивающиеся личинки питаются экссудатом ран. 
Глубокие миазы вызываются личинками вольфрамовой мухи, поражающими кожу, 
подкожную клетчатку и слизистые оболочки. Личинки питаются некротизированными и 
здоровыми тканями, образуя язвы и глубокие ходы.  

При кордилобиазе (африканском миазе), чаще у детей, образуются узлы, язвы и 
абсцессы.  

Дерматобиаз (южноамериканский миаз) характеризуется опухолевидным воспалением 
и подкожными абсцессами с фистулезными отверстиями на поверхности. Личинки оводов 
вызывают «линейный мигрирующий миаз», проникая в кожу и проделывая в ней извилистые 
ходы. 

Лечение: обездвиживание и удаление личинок. При смазывании фурункулоподобных 
образований вазелином, личинки покидают свою экологическую нишу; при укусах 
двухкрылых – симптоматическое лечение.    

Профилактика -  меры общественной и личной гигиены, применение репеллентов. 
Среди многоножек для человека имеют значение травоядные двупарноногие и плото-

ядные губоногие. Первые выделяют защитную зловонную жидкость, вызывающую 
различные поражения глаз, а также кожи (жжение, боль, покраснение, отек, волдыри). 
Губоногие выделяют яд, вызывающий боль, отек, пурпуры, чаще на нижних конечностях. 

 
ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ЯДОВИТЫМИ ЗМЕЯМИ,  

МОЛЛЮСКАМИ, ПИЯВКАМИ, АКТИНИЯМИ 
 

Из ядовитых змей наиболее опасны укусы кобры, очковых змей, гадюк, некоторых 
морских змей. Их укусы (обычно – руки, ноги) сопровождаются местной болью, 
нарастающим отеком пораженной конечности, переходящим иногда на туловище. В месте 
укуса выявляются две красноватые точечные ранки; вскоре вокруг них появляются петехии 
или геморрагии, которые можно выявить также на слизистых. Появляется цианоз и резкий 
отек конечности, нарастает общетоксическая реакция. В ряде случаев развивается 
коллаптоидное состояние. При укусах тропических змей до 15% укушенных умирают от 
сердечной недостаточности, паралича дыхательного центра на 3-4 день после укуса. 

Лечение: быстрое удаление (отсасывание) яда из ранок (эффективно в течение 
получаса); иммобилизация конечности; введение противозмеиной сыворотки в 
межлопаточную область (20-100 мл); адреналин, кофеин, кордиамин, эфердрин; 
новокаиновая блокада вокруг места укуса; кортикостероиды системно в средних дозах. 
 

Некоторые морские моллюски имеют ядовитый аппарат и вызывают у купающихся бо-
лезненные ожоги, развитие эрозий, локальных ишемий, цианоза, онемения, которые быстро 
могут распространяться на значительные участки тела. Контакт с некоторыми видами 
моллюсков может привести к летальному исходу. Описаны профессиональные 
аллергические дерматиты от контактов с кальмарами и мидиями. 

Гирудиноз вызывается пиявками, которые присасываются к коже человека в стоячих 
водоемах, при нахождении в джунглях, ходьбе босиком по мокрой траве и болотам. Укусы 
медицинских пиявок малоболезнены, так как секрет их слюнных желез содержит 
анестезирующие вещества. Укусы тропических пиявок вызывают жжение и резкую боль. 
После их укусов появляются кровоточащие ранки, медленно заживающие, вследствие 
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присоединения вторичной инфекции, вплоть до абсцессов и флегмон (при сопутствующих 
истощающих заболеваниях). При наличии сенсибилизации возникают уртикарные, 
буллезные, некротические высыпания; не исключены анафилактические реакции.  
 

Болезнь ловцов губок (коралловые язвы) – контактный дерматит, вызванный 
плавающими личинками актиний Edwardsiella lineata. На местах тела, закрытых купальником 
или плавками появляются легкая эритема, мелкие красноватые папулы (папуловезикулы), 
реже – пузыри, пустулы. Сыпь держится 1-2 нед. При повторных контактах с актиниями 
кожные проявления носят более тяжелый характер (до язвенно-некротических поражений). 

Лечение: кортикостероиды местно, или системно. 
 

 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ И ТЕЧЕНИЯ НЕИНФЕКЦИОННЫХ 

ДЕРМАТОЗОВ 
 Аллергодерматозы встречаются достаточно часто и обусловлены преимущественно 
контактом населения с обилием растений и их продуктами. Они обозначаются как 
растительные дерматиты (лесные, джунглевые). Наиболее часто наблюдаются манговые, 
ананасовые, примуловые. полисандровые, буковые, табачные, вызываемые ядовитым 
плющом, и др. фитодерматиты. 

Тропический плоский лишай – заболевание, которое характеризуется появлением на 
открытых участках кожи высыпаний, клинически и морфологически похожих на 
классический красный плоский лишай. 

Возникновение заболевания связывают с приемом антималярийного препарата 
атебрина, высокой температурой воздуха, длительным световым днем, повышенной 
солнечной радиацией, алиментарной дистрофией (дети), авитаминозами, глистными 
инвазиями, выпечкой хлеба с помощью тандура. 

Заболевание обычно возникает в летние месяцы. Поражается лицо (лоб, щеки, губы), 
открытые участки шеи, тыльные поверхности кистей рук и нижних третей предплечий, тыл 
стоп. Возможно поражение слизистой оболочки рта по типу лейкоплакии, образование 
пузырьково-эрозивных поражений, стоматита.  

Поражения на коже практически не отличаются от типичных высыпаний красного 
плоского лишая (с  наличием сетки Уикхема). К зимнему периоду воспалительные явления, 
зуд регрессируют; на местах сыпи остается стойкая гиперпигментация.  

Лечение. Исключают прием атебрина или его заменяют другим противомалярийным 
препаратом. Необходима защита кожи от повышенной температуры воздуха, солнечной 
радиации. Назначаются гипосенсибилизирующие и другие симптоматические средства. 

Прогноз: в большинстве случаев благоприятный, однако возможны рецидивы. 
Экзема – характерна слабая экссудативная реакция (микровезикуляция, мокнутие), 

больше напоминающая нейродермит, т.е. «сухое» течение экзематозного процесса. 
Нейродермит – отличается склонностью к диссеминации высыпаний и слабой их 

лихенификации. 
Псориаз в условиях тропиков наблюдается реже. Чаще встречаются инфильтративные 

формы дерматоза в виде единичных, «дежурных» сухих бляшек на местах излюбленной 
локализации. Изоморфная реакция не характерна. Для подтверждения диагноза нередко 
требуется гистологическое исследование. 

Эритематоз. Хронические кожные формы заболевания встречаются значительно реже 
(несмотря на гиперинсоляцию), чем в странах с умеренным и холодным климатом. 
Системная красная волчанка диагностируется несколько чаще, чем в европейских странах.  
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ТРОПИЧЕСКИЕ ЗУДЯЩИЕ ДЕРМАТОЗЫ 
 

Временная почесуха – появление на разгибательных поверхностях конечностей 
зудящих мелких серозных папул, в последующем покрывающихся корочками серозно-
геморрагического характера. Процесс тропической почесухи может протекать до нескольких 
месяцев с гриппоподобными явлениями. Отягощают течение заболевания глистные инвазии 
и другие сопутствующие заболевания. 

Тропическая потница – временный дерматоз, связанный с закупоркой потовых желез 
(роговые чешуйки, кожное сало, пыль и др.) на различном уровне их залегания в коже при 
работе в жарких условиях: от прозрачных пузырьков, наполненных потом, до их 
пустулизации. Процесс чаще локализуется в локтевых и коленных сгибах, на груди, животе, 
других участках, редко – на лице. Самостоятельно исчезает при перемене климата. 

Тропический помфоликс – носит сезонный (лето) характер. Явления потницы 
возникают только на ладонях и подошвах стоп, боковых поверхностях пальцев. 
Внутриэпидермальные пузырьки вскрываются, эрозируются, затем быстро эпителизируются, 
не причиняя субъективных жалоб. Осложнения – экзематизация, пустулизация, 
абсцедирование. 

Флебатодермия – распространенный дерматоз, возникающий после повторных укусов 
человека москитами и сенсибилизации организма к секрету слюнных желез флеботомусов. 
На открытых участках тела, вскоре после нападения москитов, появляются розеолы с 
точечной геморрагией в центре, далее превращающихся в зудящие папулы, часто покрытые 
пузырьками. Возможны волдырная и папуло-буллезная реакции. Появление элементов 
сопровождается экскориакциями. После атаки флеботомусов процесс обычно постепенно 
стихает. В зависимости от степени сенсибилизации, наличия сопутствующих заболеваний 
при повторяющихся атаках москитов дерматоз может принять распространенный 
рецидивирующий характер с образованием пруригинозных узловатых элементов (до 
горошины), различных пиококковых высыпаний. Заболевание может затягиваться до 
нескольких месяцев и более. В ряде случаев необходимо проводить активную терапию, 
включающую системное применение кортикостероидов. 

Харара (эндемическая многоформная крапивница) – сезонный (лето) зудящий 
дерматоз, связанный с повторными укусами человека отдельными видами комаров. Чаще 
встречается в арабских странах как у лиц приехавших, так и у местного населения (обоего 
пола и различного возраста). Наблюдается на открытых участках тела, особенно в нижней 
трети голени и тыле стоп. Характерен полиморфизм сыпи: папуло-волдыри, серозные 
папулы, эрозии, серозно-гемморрагические корочки, пиококковые элементы. Возможны 
общетоксические явления. С течением времени (1-3 мес.) процесс начинает носить «сухой» 
характер, постепенно стихает, в местах высыпаний образуется временная гиперпигментация. 
В некоторых случаях заболевание может затягиваться до 1-2 лет (хроническая харара) с 
клиникой сухих зудящих узелковых высыпаний и явлениями лихенификации. 

Лечение: топические противовоспалительные, кортикостероидные и противомикробные 
препараты, необходима системная терапия (кортикостероиды, антибиотики и др.). 

 
ТРОПИЧЕСКИЕ БУЛЛЕЗНЫЕ  ДЕРМАТОЗЫ 

 
Истинная пузырчатка в тропических странах встречается реже, чем в регионах с 

умеренным и холодным климатом. 
К тропическим буллезным дерматозам относят бразильскую эксфолиативную 

пузырчатку (БЭП) и онъялаи (onyalai). 
БЭП – без продромы на лице, груди, реже на других участках появляются пузыри, 

которые осложняются пиококковым процессом, экзематизацией, иногда веррукозными 
разрастаниями, очаговыми дисхромиями. Симптом Николького положительный. Слизистые 
рта не поражаются. 
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Тяжелое течение наблюдается при молниеносной (не редко заканчивается летально) и 
острой формах БЭП (признаки выраженной интоксикации, обширные эрозии и участки 
импетигинизации). Симптоматика менее выражена при подострой форме заболевания. 
Хроническая БЭП имеет длительное течение и сопровождается клиническим 
полиморфизмом с вовлечением костно-суставной системы, зубов, атрофии мышц, грудных 
желез и другими проявлениями. 

Онъялаи – тяжелое заболевание жарких стран с клиникой буллезной и 
геморрагической сыпи на коже и слизистых. Характерен системный геморрагический 
синдром, тромбоцитопения, тяжелое общее состояние и образование крупных пузырей на 
слизистых полости рта с гнойными налетами, напоминающими афты. Прогноз 
неблагоприятный при отсутствии интенсивной терапии, включающей кортикостероиды, 
переливание крови, кровезаменители. 
 

НОВООБРАЗОВАНИЯ КОЖИ 
 

О большей частоте доброкачественных и злокачественных новообразований кожи в 
условиях жаркого климата единого мнения у исследователей нет. Имеются данные о редких 
случаях рака кожи у населения Китая, Японии, Арабских стран, негров. Рак полового члена 
не выявляется у народностей, у которых традиционно производится иссечение крайней 
плоти. У жителей Африки рак кожи развивается преимущественно на местах хронического 
воспалительного процесса, язв, ранений. Сосудистые невусы у лиц черной расы часто плохо 
визуализируется, а волосатые невусы встречаются реже, чем у европейцев. Особенностей со 
стороны профиля доброкачественных новообразований (бородавки, остроконечные 
кандиломы, фибромы и др.) не отмечается. 
 

 
НЕДОСТАТОК ВИТАМИНОВ 

Гипповитаминоз А встречается достаточно часто, поражение кожного покрова носит 
распространенный или универсальный характер. Хорошо поддается коррекции витамином А. 

Эксфолиативные хеилиты (связанные с арибофлавинозом) отличаются торпидностью к 
терапии. 
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ВЕНЕРИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У НАСЕЛЕНИЯ  ЖАРКИХ СТРАН 
 

МЯГКИЙ ШАНКР 
 (шанкроид, третья венерическая болезнь, ulcus molle) 

 
Передающееся половым путем острое инфекционное заболевание, которое проявляется 

болезненной язвой, язвами на наружных половых органах (в месте внедрения возбудителя) и 
регионарным гнойным лимфаденитом. 

Этиология. Палочки мягкого шанкра (Haemophilus ducreyi) – грамотрицательные 
стрептобациллы, имеющие вид коротких палочек длиной 1,5-2 мкм и толщиной 0,4-0,5 мкм. 
В отделяемом язв могут располагаться в виде цепочек. Хорошо окрашиваются анилиновыми 
красителями. 

Эпидемиология. Заражение происходит половым путем. Шанкроид часто сочетается с 
ВИЧ-инфицией; часть больных с мягким шанкром (около 10%) могут также страдать 
сифилисом или генитальным герпесом. 

Заболевание является эндемичным для стран Африки, Юго-Восточной Азии, 
Центральной и Южной Америки. Регистрируется шанкроид в Великобритании, Португалии, 
Италии, США и др. странах. 

Клиническая картина. В течение первых суток после генитального контакта на месте 
внедрения возбудителя (наружные половые органы, лобок, внутренняя поверхность бедер, 
область ануса) возникает красноватое отечное пятно, увеличивающееся по периферии, через 
сутки в центре пятна образуется пустула, а на ее месте через 3-4 дня начинает 
формироваться болезненная язва (до 2 см в диаметре), с подрытыми, неровными краями, 
периферическим воспалительным венчиком, без признаков инфильтрации, мягкая при 
пальпации, с обильным гнойно-геморрагическим отделяемым (рис. 51, 52). 

В результате аутоинокуляции на прилегающих к язве участках образуются мелкие 
дочерние язвы (рис. 53). В течение месяца язва очищается от экссудата, появляются 
грануляции, затем – рубцовая ткань. 

Отличительная черта мягкого шанкра: болезненность и отсутствие уплотнения в дне 
язвы. 

Локализация: 
• мужчины: крайняя плоть, уздечка крайней плоти, шейка головки, головка и тело полового 
члена. 
• женщины: уздечка половых губ, большие и малые половые губы, преддверие влагалища, 
клитор, стенки влагалища (аутоинокуляция) шейка матки, перианальная область. 
• экстрагенитальная локализация: молочные железы, пальцы рук, внутренняя поверхность 
бедер, слизистая рта. 
Осложнения. Образование лимфангита, регионарного одностороннего лимфаденита 
паховых (50% больных), реже бедренных лимфатических узлов. Явления фимоза и 
парафимоза. 
Паховый лимфаденит (как правило, односторонний) развивается обычно спустя 1-2 нед 
после появления язвы. 

Диагностика мягкого шанкра 
Диагноз устанавливают на основании анамнеза, клинической картины, выявлении при 

микроскопии экссудата и ткани краев язвы (окраска по Граму или фуксином Циля) 
скоплений или параллельных цепочек стрептобацилл. Применяют также посев материала на 
специальные питательные среды (чувствительность метода менее 80%). 

Серологические реакции в диагностике не используются. 
ПЦР позволяет идентифицировать ДНК H. ducreyi в клиническом материале. 

Необходимо одновременное обследование пациентов на сифилис и ВИЧ-инфекцию. 
 
 



 55 
 

Лечение мягкого шанкра 
Препараты выбора Препараты резерва 

Азитромицин – 1 г внутрь однократно, или 
Цефтриаксон – 250 мг в/м однократно, или 
Эритромицин – по 500 мг внутрь 4 раза/сут.  
в течение 10 сут. 

Амоксициллин/клавуланат – по 500/125 мг 
внутрь 3 раза/сут. в течение 7 сут., или 
Ципрофлоксацин – по 500 мг внутрь 2 
раза/сут. в течение 3 сут. 

          
При назначении указанных препаратов  язвы начинают заживать обычно через неделю, 
крупные дефекты могут выполняться более двух недель. Регресс регионарных бубонов 
происходит более медленно, в ряде случаев требуется их дренирование. 
        У ВИЧ-инфицированных необходим более продолжительный курс лечения; при 
выявлении сифилитической инфекции проводят специфическое лечение по установленным 
схемам. 
        Обследованию и лечению подлежат все половые партнеры больных мягким шанкром. 

Профилактика заключается в использовании барьерных контрацептивов. 
 

 
ВЕНЕРИЧЕСКИЙ ЛИМФОГРАНУЛЕМАТОЗ 

(lymphogranuloma venereum, паховый лимфогранулематоз, паховая лимфогранулема, 
четвертая венерическая болезнь, венерический лимфогранулематоз, болезнь Никола-Фавра, 

тропический бубон) 
 

Лимфогранулема венерическая (синонимы: венерическая лимфопатия, паховая 
лимфогранулема, болезнь Дюрана-Никола-Фавра, лимфогранулематоз паховый, 
климатический (тропический) бубон, четвертая венерическая болезнь) – инфекционное 
антропонозное заболевание, вызываемое С. trachomatis серотипами L1, L2, L3, передающееся 
в основном половым путем, характеризующееся преимущественным поражением 
лимфатических узлов и мягких тканей урогенитальной области. 

Заболевание впервые описал в 1912 г. Rost. Пути передачи наиболее обстоятельно 
изучили Durand, Nicolas и Favre (1913). Первоначальное название «паховый 
лимфогранулематоз» предложили Nicolas и Favre на основе казавшегося им сходства 
гистологической картины пораженных лимфатических узлов при описываемом заболевании 
и при лимфогранулематозе (болезнь Ходжкина). 

Эпидемиология. Заболевание имеет небольшие эпидемические очаги в тропических и 
субтропических странах Африки, Азии и Южной Америки. По данным ВОЗ оно составляет 
6% случаев заболеваний передающихся половым путем в Индии (Мадрас) и 2% случаев в Ни-
герии (Ибадан), Замбии (Лусака). В США ежегодно регистрируют от 500 до 1000 случаев 
четвертой венерической болезни. Заболеваемость лимфогранулемой венерической в США 
существенно повышалась с 1966 по 1972 год в результате распространения болезни лицами, 
возвращавшимися из Юго-Восточной Азии. В странах СНГ описаны единичные случаи 
данного заболевания. Интенсификация коммуникационных связей, особенно проявляющаяся 
в последние десятилетия, увеличивает риск возникновения и распространения 
лимфогранулемы венерической в различных регионах мира. 

Частота случаев инфицирования C.trachomatis значительно меньше этого показателя 
для гонококковой инфекции и сифилиса. У мужчин признаки заболевания выявляют 
несколько ранее, чем у женщин, которые обращаются к врачу в более поздних стадиях 
болезни. 

Резервуаром инфекции являются больные с клиническими проявлениями, а также лица 
с бессимптомным течением заболевания. Болезнь обычно передается половым путем, но 
отмечаются случаи переноса заболевания при неполовом контакте, через предметы обихода, в 
результате случайного заражения в лабораторных условиях, или при хирургических 
манипуляциях.  
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Патогенез. Возбудитель проникает через поврежденную кожу и слизистые оболочки. 
Неповрежденная кожа является преградой для хламидий. От места внедрения возбудитель по 
лимфатическим сосудам попадает в лимфатические узлы, вызывая явления 
тромболимфангита, перилимфангита и перилимфаденита. В пораженных лимфатических 
узлах развиваются очаги некроза, окруженные эндотелиальными клетками, несколько 
позднее – полиморфноядерными лейкоцитами. Формируются характерные абсцессы. 
Лимфатические узлы спаиваются в конгломераты, абсцедируют и прорываются через капсулу 
узлов, образуя фистулы и свищи. Воспалительный процесс прогрессирует в течение 
нескольких месяцев, приводя к образованию фиброзной ткани, затрудняющей проходимость 
лимфатических сосудов. Длительный отек и склерозирующий фиброз вызывают уплотнение, 
увеличение пораженных тканей и органов, гипоксию и приводят к образованию язвенных 
дефектов, стриктур, межорганных свищей. 

Из пораженных лимфатических узлов возбудитель проникает в кровь и разносится по 
организму, включая ЦНС. Специфический иммунитет не обеспечивает элиминации 
хламидий из организма, что в дальнейшем вызывает развитие поздних проявлений 
заболевания. 

Хламидии могут персистировать в пораженных тканях при поздних проявлениях 
заболевания в течение 10-20 лет после первичного инфицирования. 

Венерическая гранулема – это инфекция лимфатических сосудов и узлов, от места 
внедрения возбудителя зависит, какие лимфоузлы вовлекаются в процесс: 
 поверхностные и глубокие паховые – половой член, губчатая часть 

мочеиспускательного канала; 
 внутренние подвздошные и параректальные –  перепончатая и предстательная 

части мочеиспускательного канала; 
 паховые – вульва, заднепроходный канал; 
 подвздошные, запирательные, параректальные – влагалище, шейка матки; 
 параректальные и внутренние подвздошные – прямая кишка 

Первичный элемент − внутри- или подэпидермальная везикула. В верхних слоях дермы 
образуется инфильтрат, состоящий из макрофагов, лимфоцитов, нейтрофилов. В дальнейшем 
формируется гранулема из гигантских и эпителиоидных клеток. В лимфатических узлах 
выявляется множество мелких абсцессов и очагов некроза в виде лучей, развитие фиброзной 
ткани. Вокруг очагов некроза определяется зона грануляционной ткани из лимфоцитов, 
фиброцитов, эпителиальных и гигантских клеток, выражена гиалинизация сосудов вплоть до 
их облитерации с явлениями тромбоза и периваскулярных инфильтратов.  

Клиника. Заболевание может протекать в острой или хронической формах. По 
клиническим проявлениям принято различать 3 периода (стадии): первичный – с развитием 
на месте внедрения инфекции первичных симптомов; вторичный – поражение регионарных 
лимфатических узлов на фоне общей реакции организма (рис. 54); третичный – возникающий 
непостоянно, при котором на половых органах, слизистой оболочке прямой кишки и в 
перианальной области образуются воспалительно-элефантиатические, гипертрофические и  
язвенные  процессы с исходом в стенозирование и рубцевание. 

Инкубационный период заболевания, исчисляемый с момента заражения (половой 
контакт) до развития первичного поражения, колеблется от нескольких дней до 3-4 месяцев, 
чаще составляет 1-2 недели. Как указывалось, основной путь передачи инфекции половой, но 
возможно и внеполовое заражение с локализацией первичных проявлений на слизистой 
оболочке полости рта, языке, миндалинах, пальцах рук. 

Первичное поражение (лимфогранулематозный шанкр) располагается у мужчин на 
венечной борозде, уздечке или стволе полового члена, на крайней плоти, у женщин - на 
половых губах, стенках влагалища, шейке матки, а также в области прямой кишки. Обычно 
сначала возникают небольшие пузырьки, из которых образуется эрозия или поверхностная 
язвочка округлой формы, с ровными краями, без инфильтрации в основании, склонная к 
самостоятельному заживлению без лечения и образования рубца в течение нескольких дней. 
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Чаще наблюдается одна язвочка, реже их бывает несколько, но может быть и значительное 
число. В ряде случаев первичное поражение проявляется в форме баланита, трещины, 
папулы, фолликулитов, эктимы, а при локализации в мочеиспускательном канале оно 
сопровождается выделениями из уретры. Иногда первичное поражение просматривается 
больными вследствие его эфемерности. 

Элементы сыпи 
    Папула, эрозия или язва; сгруппированные (герпетиформные) мелкие эрозии или язвы. 

Уретрит.  У мужчин возможны лимфангиит в виде тяжа на спинке полового члена и бубонули 
(абсцессы, возникающие по ходу лимфатического сосуда). Бубонули иногда прорываются, 
приводя к образованию свищей мочеиспускательного канала и рубцовым деформациям 
полового члена. У женщин возможны цервицит, периметрит, сальпингит. 

Локализация 
    Мужчины: шейка головки полового члена, уздечка крайней плоти, крайняя плоть, 

головка и тело полового члена, мочеиспускательный канал, мошонка. 
    Женщины: задняя стенка влагалища, уздечка половых губ, задняя губа шейки матки, 

вульва. 
Сопутствующие высыпания 
     Узловатая эритема (в 10% случаев); полиморфная экссудативная эритема, 

скарлатиноподобная сыпь, крапивница. При локализации на слизистой рта и глотки – 
воспаление поднижнечелюстных и шейных лимфоузлов. 

Через непродолжительный срок (от нескольких дней до 2-3 недель, реже до нескольких 
месяцев) после появления первичного элемента развивается наиболее характерный симптом 
заболевания – поражение регионарных лимфатических узлов (так называемый вторичный 
период). За несколько дней до этого, а иногда и одновременно могут возникать общие 
явления в виде слабости, потери аппетита, озноба, повышения температуры тела, болей в 
суставах. В крови определяются умеренный лейкоцитоз, повышение СОЭ. Обычно 
поражаются паховые узлы с одной или с обеих сторон, реже одновременно с ними или 
последовательно вовлекаются бедренные, подвздошные и лимфатические узлы малого таза. 
При лимфографии выявляется процесс также в глубоких лимфатических узлах и сосудах 
брюшной полости. Следовательно, в этот период, по существу, поражаются значительные 
участки лимфатической системы, но без клинических проявлений. При внеполовом пути 
заражения в процесс вовлекаются подчелюстные, шейные, затылочные и подмышечные 
лимфатические узлы. 

Пораженные лимфатические узлы увеличиваются, уплотняются и спаиваются между 
собой, образуя массивную бугристую опухоль. Постепенно развивается периаденит, 
вследствие чего узлы теряют подвижность, спаиваются с окружающими тканями, а кожа над 
ними приобретает ливидно-красный цвет. Иногда паховая связка делит массу спаянных узлов 
на верхнюю и нижнюю группы, образуя характерный «след борозды». Сначала узлы 
болезненны, затем становятся чувствительными лишь при надавливании. Процесс принимает 
хроническое течение. В одном из пораженных узлов появляется размягчение (флюктуация), 
кожа на этом участке истончается, перфорируется, и образуется фистулезный, не имеющий 
тенденции к заживлению ход, из которого периодически выделяется сливкообразный гной. 
Последовательно аналогичный процесс развивается в другом участке узла и прилегающих 
узлах, формируется многокамерная полость, образованная сообщающимися между собой 
абсцессами. В случае оперативного вскрытия пораженных узлов рана долго не заживает. 
Медленно, в течение многих месяцев и даже лет, пораженные лимфатические узлы 
постепенно уменьшаются. После заживления фистулезных ходов остаются характерные для 
перенесенного заболевания рубчики. 

В абортивных случаях, чаще у женщин и при рано начатом лечении, фистулезные 
ходы не образуются. 

Появление некрозов и абсцессов лимфатических узлов нередко обусловливает 
длительное лихорадочное состояние. В крови отмечается лейкоцитоз, повышение СОЭ, 
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появляются боли в суставах, увеличивается печень, селезенка, возможны флебиты, циститы, 
эпидидимиты, сальпингоофориты, поражение глаз (ирит, фликтенулезный конъюнктивит, 
эписклерит, кератит). В сыворотке крови повышается содержание иммуноглобулинов, 
особенно IgA и IgG, часто встречаются аутоиммунные факторы (криоглобулин, 
ревматоидный фактор). В ряде случаев возникают лимфангиты с очаговым размягчением. 
Нередко в этот период возникают экссудативная или узловатая эритемы. 

Хронически протекающее поражение паховых и аноректальных лимфатических узлов, 
обусловленное проникновением хламидий, сопровождается рубцовыми изменениями и 
может через 1-2 года привести к значительным нарушениям лимфообращения в области 
малого таза (третичный период). В клетчатке малого таза, в подкожной клетчатке, коже 
наружных половых органов (большие и малые половые губы, клитор у женщин, половой 
член, крайняя плоть, мошонка у мужчин), а также в анальной области на фоне активного 
воспалительного процесса, лимфостаза и разрастания соединительной ткани развиваются 
явления  слоновости с образованием папилломатозных  разрастаний, хронических язв, 
абсцессов и фистулезных ходов. Часто наблюдается гипертрофия слизистой оболочки 
(отечность, гиперемия, кровоточивость, сукровично-гнойные выделения), прогрессирующее 
кольцевидное уплотнение и сужение прямой кишки (фиброз, стриктура), приводящие к нарас-
тающей кишечной непроходимости, требующей иногда оперативного вмешательства 
(аноректальная форма). Слоновость половых органов и веррукозные разрастания в области 
промежности у мужчин наблюдаются реже. Наоборот, у женщин прогрессирующие язвенные 
и рубцовые изменения наружных половых органов и влагалища приводят к деформации и 
слоновости малых и больших половых губ, клитора. Эти проявления, получившие название 
«эстиомен», могут протекать без поражения прямой кишки или сочетаться с ним. 

При генитоаноректальном синдроме возможна генерализация инфекции, приводящая 
к серьезным поражениям ЦНС (менингит), сердца (эндо- и миокардит), легких (пневмония), 
кожи (узловатая и многоформная эритема), глаз и других органов.  

Диагностика. Для диагностики пахового лимфогранулематоза используют метод 
культурального исследования, определение антигена в иммуноферментном методе, 
прямую иммунофлюоресценцию, серологические методы (РСК) и др. (табл. 2). 

 
Таблица  2 

Лабораторная диагностика венерического лимфогранулематоза 
Наименование 
исследований 

 
Характеристика методов 

1 2 
Кожно-аллергическая 
проба Фрея 

Антиген Фрея в объеме 0, 1 мл вводят внутрикожно в среднюю треть предплечья 
обследуемого. Положительным результатом считают появление папулы или 
папуло-везикулы размером 6-15 мм через 48-72 часа после введения антигена 

РСК с хламидийным анти-
геном 

Высокочувствительная, но не строго специфическая реакция для данного 
заболевания. Становится положительной на 3-4 неделе после заражения при титре 
сыворотки 1:64 и выше 

Выделение возбудителя Используют линии клеток Мак-Коя и Hela-229. Наличие типичных 
цитоплазматических включений определяют окраской по методу Романовского-
Гимзы, йодом или реакцией флюоресценции моноклональных антител 

Метод прямого выявления 
хламидий в реакции 
иммунофлюо-ресценции 

Патологический материал наносят в виде мазка на предметное стекло, фиксируют 
и окрашивают  моноклональными антителами, мечеными флюоресцеином. В 
люминесцентном микроскопе определяют флюоресцирующие элементарные 
тельца. Чувствительность метода достигает 85-90 % 

Твердофазный 
иммуноферментный анализ 

Выявляет наличие хламидийного антигена в патологическом материале. 
Чувствительность метода составляет 67-95 %, специфичность достигает 92-97 %. 

Микроиммуно-
флюоресцентный тест 
(микро-ИФА  с  антигеном 
С. Trachomatis) 

Метод более чувствителен, чем РСК. Диагностическая ценность выявления 
антител сравнима с результатами выявления хламидий методом  посева 
материала на культуры клеток. Весьма   высока чувствительность микро-ИФА 
теста, выявляются титры 1:512 и выше 
 



 59 
 

  
Продолжение Таблицы № 2 

1 2 
Тест с фиксацией 
комплемента (ФК) 

Имеет диагностическое значение при выявлении титров ФК больше 1:64 после 
появления бубонов. 

Формоловая проба 
 

К 1 мл непрогретой сыворотки обследуемого добавляют 3 капли 40% формалина. 
Закрытую пробирку оставляют при комнатной температуре на 1 сутки. При 
образовании геля в пробирке через 2 часа реакцию считают резко положи-
тельной, через 12 часов - положительной, через сутки - отрицательной. Реакция 
не является строго специфической для венерической лимфогранулемы 

 
Паховый синдром. Односторонний бубон у 65% больных, кожа над ним 

гиперемирована, отечна; примерно треть бубонов вскрывается, остальные медленно 
рассасываются. 

Симптом борозды: воспаленный конгломерат поверхностных паховых лимфоузлов 
разделен надвое углублением, которое соответствует паховой связке. У 75% больных 
поражены подвздошные лимфоузлы (пальпируется объемное образование малого таза), но 
гнойный лимфаденит бывает редко. 

Ректальный синдром. Наблюдается у гомосексуалистов; проктит, колит, гиперплазия 
лимфоидной ткани толстой и прямой кишки и параректальных лимфоузлов; впоследствии 
развивается парапроктит (подкожный или ишиоректальный, с наружными свищами), 
прямокишечно-влагалищные свищи, стриктуры прямой кишки. Разрастание лимфоидной 
ткани приводит к появлению лимфорроидальных узлов и перианальных вегетаций. Боль 
внизу живота, утолщение стенок сигмовидной и прямой кишки, увеличение параректальных 
лимфоузлов 

Эстиомен. Чаще слоновость половых органов в сочетании с их хроническим 
изъязвлением  встречается у женщин, через 1-20 лет после начала болезни. 

Венерический лимфогранулематоз следует дифференцировать с мягким шанкром, 
туберкулезом паховых лимфатических узлов, сифилисом, донованозом, глубокими микозами, 
филяриатозами туляремией, лимфогранулематозом, злокачественными опухолями и др. 
Кроме того, с такими заболеваниями как паховая лимфаденопатия, пузырчатые, узелковые 
или язвенные поражения половых органов, а также периректальные абсцессы, свищи  заднего 
прохода, проктиты. 

Лечение. Большое значение имеет терапия (см. табл. 3), начатая в период ранних 
проявлений заболевания.  

Таблица 3 
Средства и методы, применяемые в лечении больных венерическим лимфогранулематозом 

 
Лечебные 

мероприятия 
Препараты/ методика применения/другие мероприятия 

Этиотропная 
терапия 
(антибиотики) 
 
 
 
 

Тетрациклин, олететрин 2 г в сутки 
Доксициклин 0,2 г сутки 
Рондомицин, метациклин 0,9 – 1,2 г сутки 
Эритромицин 1,5-2 г сутки 
Длительность лечения 15-30 дней (при присоединении вторичной инфекции 
используют полусинтетические пенициллины) 
Триметоприм-сульфаметоксазон (бисептол) 0,96 г сутки в течение 15-30 дней 

Неспецифическая 
терапия 

Аутогемотерапия. Пирогенал, Гемотрансфузии  
Витамины (А, В1, В6, РР) 
Биостимуляторы (алоэ, стекловидное тело и др.) 
Ферментные препараты (трипсин, лидаза) 
Анальгетики 
Системные и топические кортикостероиды (в комплексной терапии стенозов и 
стриктур) 

Физиотерапия Ультразвук, аппликации парафина (эстиомен, рубцы, стриктуры) 
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 Продолжение табл. 3 
Врачебные 
манипуляции, 
лучевая терапия 

Бужирование ( аногениторектальный синдром, свищи). 
Нагноившиеся лимфатические узлы следует пунктировать толстой иглой через 
видимо неповрежденную кожу, аспирируя гной, при необходимости многократно. 
Хирургических разрезов необходимо избегать. Удаление пораженных 
лимфатических узлов оперативным путем не рекомендуется из-за возможного 
развития слоновости в дальнейшем. В этом случае целесообразнее рентгенотерапия 

 
При переходе болезни в хроническую форму с развитием фиброзных и стриктурных 

изменений половых органов, приводящих к стерильности, неспособности к половому 
сношению, а также к разрушению ткани промежности, эффективность специфической 
терапии значительно снижается. Возникает необходимость в хирургическом корригирующем 
лечении. 

Антибиотики тетрациклиновой группы и макролиды эффективны в отношении 
венерической лимфогранулемы,  как на ранних, так и на поздних стадиях; резистентности С. 
trachomatis серотипов L1, L2, L3 к терациклинам и макролидам в настоящее время не описано. 
Перечень средств и методов, применяемых в лечении больных венерическим 
лимфогранулематозом, приведен в таблице. В большинстве случаев после указанных курсов 
лечения удается добиться полного излечения. 

Через несколько месяцев у большинства больных, получивших адекватное лечение, 
происходит 4-х кратное и более снижение титра ФК-антител или микроиммунофлюоресцирующих 
антител. После начала лечения антибиотиками выделить возбудителя из пораженных участков не 
удается.  

Прогноз пахового лимфогранулематоза при полноценном и своевременно начатом лечении 
можно считать благоприятным. Заболевание оставляет стойкий иммунитет. Случаев повторного 
заражения венерическим  лимфогранулематозом не описано. 

Профилактика пахового лимфогранулематоза не отличается от профилактики других 
венерических заболеваний 

 
ДОНОВАНОЗ 

(donovanosis, паховая гранулема, венерическая гранулема, пятая венерическая болезнь, 
тропическая язвенная гранулема) 

 
Донованоз (венерическая гранулема, пятая венерическая болезнь и др.) – хроническая, 

медленно прогрессирующая бактериальная инфекция половых органов и перианальной 
области, которая передается преимущественно половым путем и характеризуется 
изъязвлением кожи, разрушением подлежащих тканей, вегетациями, поражением 
генитально-перигенитальных  лимфатических узлов. 

Этиология. Возбудитель донованоза Calymmatobacterium granulomatis  открыт в 1905 
году Ч. Донованом; паразитирует главным образом внутри макрофагов. Это полиморфный 
грамотрицательный микроорганизм овоидной или бобовидной формы, который может иметь 
форму кокка или короткой палочки. Бактерии выявляются при окраске по методу Романов-
ского – Гимзы; при окраске по Райту – имеют вид бациллярных телец, окружённых хорошо 
очерченными капсулами. Неустойчивы к действию кислот, неподвижны. Размножаются  C. 
granulomatis  путём поперечного деления; растут на свежей среде с яичным желтком, при 
определенных условиях – на других питательных средах и в инфицированном желточном 
мешке куриных эмбрионов. 

Эпидемиология. Венерической гранулёмой болеют только люди. Заражение происхо-
дит преимущественно половым путём, редко – бытовым. Распространению инфекции  
благоприятствует влажный климат, высокая температура окружающей среды, несоблюдение 
правил личной гигиены и беспорядочные половые связи. Индивидуальную восприимчивость 
к C. granulomatis объясняют различной её патогенностью, морфологическими 
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особенностями, обуславливающими низкую контагиозность донованоза по сравнению с дру-
гими венерическими болезнями. 

Донованоз – эндемическая тропическая болезнь, широко распространённая в Новой 
Гвинее, среди индусов в Индии, в странах Карибского бассейна, в Центральной и Южной 
Африке, в южных провинциях Китая. В США венерическая гранулёма встречается в юго-
восточных штатах и преимущественно у гомосексуалистов. В Бразилии венерическая грану-
лёма занимает 5-е место среди болезней, передающихся половым путём. В Европе заболева-
ние встречается редко. 

Клиническая картина. Инкубационный период донованоза может составлять от не-
скольких дней до 3 месяцев и более. Возбудитель проникает через микротравмы кожи и сли-
зистых оболочек, вызывая воспалительную реакцию в дерме, реже в подкожной клетчатке. 
Начинается заболевание с островоспалительной плоской дермальной папулы, величиной с 
горошину (иногда везикуло-папулы), безболезненной.  Затем папулы изъязвляются и обра-
зуют единичные безболезненные язвы с бархатистой поверхностью, приподнятыми краями, 
ярко-красным дном, имеющим зернистый характер.  

Обычно поражаются  головка полового члена, крайняя плоть, клитор, малые половые 
губы, промежность, область заднего прохода, паховая область, кожа лица, туловища, кисти, 
голени, слизистая оболочка носа, полости рта, гортани, глотки. Типичная донованозная язва 
имеет вид растущей массы грануляций, напоминающих опухоль, с зубчатыми (волнистыми) 
краями и резкими границами, мягкую на ощупь (рис. 55).  Окружающая её кожа может быть 
отёчной и уплотненной, ярко-красного цвета. При присоединении вторичной инфекции язва 
принимает  «грязный» вид, покрывается струпьями и некротическими массами. 
Донованозные язвы увеличиваются медленно по периферии, выделяют скудный, серозно-
гнойный, иногда с примесью крови экссудат, создающий зловонный запах. Язвенный 
процесс протекает достаточно безболезненно, аденопатия выражена незначительно; общее 
состояние больных не нарушается. В результате аутоинокуляции или механического перено-
са заразного материала руками на другие участки кожи могут появиться несколько 
«дочерних» язв.  

Из экстрагенитальных локализаций второе место по частоте занимает донованоз по-
лости рта. Для него характерны: болезненность и вовлечение в процесс зубов, губ, дёсен, щё-
к, нёба, глотки, гортани, носа, шеи, груди. Иногда возникает системный донованоз, при 
котором поражаются кости, суставы, печень и селезёнка. 

В зависимости от особенностей клинического течения различают язвенный (рис. 56), 
веррукозный, цветущий, некротический, склерозирующий, слизистый, смешанный варианты 
донованоза. 

Некротическая форма является наиболее тяжёлой и развивается обычно при хроничес-
ком течении донованоза, чаще осложненном вторичной инфекцией. При некротической фор-
ме появляются глубокие язвы с гнойным распадом тканей,  вплоть до фасций, мышц и кос-
тей. У женщин наружные половые органы, промежность и область заднего прохода могут 
быть полностью разрушены, у мужчин возможен некроз полового члена. Этот процесс со-
провождается лимфангитом и лимфаденитом, симптомами интоксикации (слабость, головная 
боль, озноб, лихорадка, вторичная анемия). В результате генерализации процесса инфекция 
может метастазировать в среднее ухо, печень, селезёнку, кости, возможно развитие сепсиса с 
летальным исходом. 

При венерической гранулеме могут возникнуть следующие осложнения:  
• псевдослоновость половых органов у женщин;  
• стеноз мочеиспускательного канала; 
• сужение влагалища; 
• фимоз полового члена;  
• слоновость и некроз полового члена;  
• сужение заднего прохода; 
• эпидермоидная карцинома. 
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 Диагноз донованоза устанавливают после клинического и лабораторного исключения 
сифилитической инфекции, мягкого шанкра, хламидийной лимфогранулемы, туберкулезных 
язв, паразитарных заболеваний, рака кожи, обязательно исследование на ВИЧ-инфекцию. 

Возбудителя донованоза выявляют в мазках-отпечатках раздавленных кусочков ткани 
краев язв между предметными стеклами. В окрашенных по Райту или Гимзе препаратах 
обнаруживаются макрофаги с цитоплазматическими включениями – тельцами Донована. 

Лечение. Основными препаратами для лечения донованоза являются антибиотики 
(табл. 4). 

Таблица 4 
Этиотропная терапия донованоза 

Рекомендуемые 
препараты 

Дозы, способ применения Альтернативные препараты и 
другие мероприятия 

Ко-тримоксазол 
или 
Доксициклин 
или 
 
Эритромицин 
или 
 
Азитромицин 
 
 
или 
Гентамицин 

2 х 480 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 14 
дней 
100 мг внутрь 2 раза в день в течение 14 дней 
 
 
500 мг внутрь 4 раза в день в течение 14-28 
дней 
 
1г внутрь 1 раз в неделю – 4 недели или      
500 мг 1 раз в день в течение 7 дней 
 
 
1 мг/кг  в/м или в/в через 8 часов 

Гентамицин применяют как 
дополнительное средство для 
пациентов, у которых не 
наблюдается положительных 
сдвигов в первые несколько дней 
лечения 

 
Антибиотики применяют также местно на донованозные язвы в виде присыпок после 

их обработки дезинфицирующими растворами. Некоторым больным показано хирургическое 
вмешательство − устранение слоновости, грубых рубцов, пересадка кожи и др., т.к.  нередко 
заболевание заканчивается увечьем или уродством. 

Профилактические меры – барьерная контрацепция.  
 

НЕВЕНЕРИЧЕСКИЕ ЭНДЕМИЧЕСКИЕ ТРЕПОНЕМАТОЗЫ 
 

ФРАМБЕЗИЯ 
Фрамбезия (пиан, явс) – наиболее распространенный эндемический трепонематоз, 

проявляющийся поражением кожи, слизистых оболочек и костной системы. Заболевание 
встречается в странах с тропическим климатом (экваториальные страны, расположенные в 
лесистых районах, прибрежных зонах морей и океанов). Распространению заболевания 
способствуют плохие жилищные условия, скученность населения, низкий санитарно-
гигиенический уровень.  

Этиология. Возбудитель Заболевания Treponema pertenue. Источником заболевания 
являются больные люди, чаще дети. Заражение происходит при непосредственном 
неполовом контакте здоровых с больными. Наиболее часто болеют дети в возрасте 4-14 лет. 
Возможна передача инфекции посредством вещей (белье, посуда), находящихся в общем 
пользовании. В последние годы доказана роль некоторых насекомых (мухи рода Hippelates) в 
переносе инфекции. Представляет интерес обнаружение схожего трепонематоза у обезьян, 
что может объяснить наличие резервуара инфекции среди животных в ряде тропических 
стран. 

Клиника. Характерна периодичность течения. После инкубационного периода, 
составляющего в среднем 3-4 нед, развивается первичный период заболевания, 
сменяющийся вторичным, а затем третичным (поздние проявления). 

Первичный период начинается с язвенного образования – пианического шанкра, 
локализующегося в 95% случаев на нижних конечностях. В исключительно редких случаях 
шанкр появляется на лице, верхних конечностях и очень редко на наружных половых 
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органах. Вначале это округлая папула розового цвета, которая в течение 1-2 сут эрозируется, 
а затем изъязвляется. Развившийся пианический шанкр – это округлая или овальная язва 
мясо-красного цвета, безболезненная при пальпации. В отличие от сифилитического шанкра 
в основании пианического шанкра не определяется уплотнения. Поверхность язвы обычно 
покрыта тонкой корочкой либо пленкой в виде папиросной бумаги, напоминающей пленку 
при дифтерии. В отличие от сифилитического пианический шанкр может сопровождаться 
чувством зуда. За счет периферического роста шанкр постепенно увеличивается в размерах, 
достигая 5 см и более в диаметре. Дно язвы покрывается вегетациями и папилломатозными 
разрастаниями, напоминающими малину. Отсюда название заболевания «фрамбезия» – от 
франц. framboise – малина. Слово «явс» на Корсике также означает дикую, горную малину. 
Иногда вокруг первичного аффекта появляются мелкие папулы – это явление получило 
название пианомизации шанкра. Пианический шанкр, как и сифилитический, 
сопровождается регионарным лимфаденитом. Лимфатические узлы плотно-эластической 
консистенции, безболезненны, не спаяны между собой и с окружающими тканями, не 
абсцедируют и не вскрываются. Через 2-6 мес шанкр разрешается рубцеванием. На его месте 
остается атрофический депигментированный рубец, окруженный по периферии 
гиперпигментированным венчиком. 

В сыворотке раздражения (reitz-serum) шанкр обнаруживают большое число 
трепонем. 

Первичный период обычно не сопровождается общими симптомами, хотя иногда 
может повышаться температура тела, развивается астеническое состояние. 

Вторичный период начинается после заживления первичного аффекта, в среднем 
через 2-4 мес. после начала заболевания. Указанные сроки являются условными, так как 
проявления вторичного периода могут наблюдаться при незарубцевавшемся первичном 
аффекте либо по истечении нескольких месяцев с момента заражения. Общее состояние 
больных обычно не страдает, хотя в отдельных случаях возможны головные боли, астения, 
ревматоидные боли в костях, суставах, температурная реакция. Проявления вторичного 
периода полиморфны; наиболее характерными являются папилломатозные, вегетирующие 
высыпания – пианомы (фрамбезиомы). Пианома начинается с везикулопустулы, на дне 
которой развиваются вегетации, папилломатозные разрастания, напоминающие малину. 
Отдельная пианома представляет собой вегетирующее розовое образование мягкой 
консистенции, она безболезненна, ее поверхность покрыта геморрагическим экссудатом 
либо такой же корочкой. Количество пианом может быть различным – от единичных 
высыпаний до нескольких сотен. Излюбленная локализация пианом – волосистая кожа 
головы, кожные складки и зона вокруг естественных отверстий. Иногда пианомы 
группируются, образуя различные фигуры, кольца, дуги (рис. 57). 

При локализации высыпаний на ладонях и подошвах формируются участки 
гиперкератоза (рис. 58), напоминающие псориаз, точечную форму ладонно-подошвенной 
кератодермии, кратерообразные омозолелости. Характерно, что между высыпаниями 
сохранена видимо не пораженная кожа. Образующиеся глубокие трещины на участках 
гиперкератоза причиняют болезненность при ходьбе. Поэтому больные щадят эти участки и 
стараются опираться на наружные поверхности стоп, что делает походку своеобразной. 

Пианомы на слизистых оболочках встречаются редко, отсутствие таких высыпаний 
служит критерием при дифференциальной диагностике фрамбезии от сифилиса или беджеля; 
при последних слизистые оболочки поражаются довольно часто. Слизистые оболочки 
вовлекаются в процесс вторично в результате диссеминации кожных межъягодичная складка 
или складка препуциального мешка. В пианомах, локализующихся как на коже, так и на 
слизистых оболочках, обнаруживается большое количество трепонем. 

Помимо пианом, при фрамбезии могут быть пятнистые, чаще депигментированные, 
пятнисто-сквамозные мелкие папуллезные высыпания по типу фолликулярных или 
гиперкератотических папул. Эти высыпания получили названия «пианиды». Последние 
склонны к группировке, нередко образуя фигурные кольцевидные высыпания. Эти сыпи не 
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изъязвляются, не мацерируются; они сухие и имеют питириазиформный, псориазиформный 
или лихеноидный характер. Сходство с псориазом усиливается при локализации таких 
высыпаний на коже разгибательной поверхности по типу узловатой эритемы, 
локализующегося в области голеней. Пианиды могут наблюдаться одновременно с 
пианомами либо существовать изолированно. В ряде случаев пианиды принимают 
экссудативный характер, нагнаиваются, эрозируются, на их поверхности появляются 
папилломатозные разрастания, происходит их трансформация в пианомы. В пианидах редко 
обнаруживаются трепонемы; эти высыпания, как привило, не заразны. 

При вторичной фрамбезии могут развиваться оститы, периоститы, у детей – 
дактилиты.  

Клинически эти изменения характеризуются припухлостью, болезненностью, 
главным образом трубчатых костей. Периостит и остит выявляются также 
рентгенологически, причем остеопериостит большой берцовой кости клинически ничем не 
отличается от «саблевидных голеней», наблюдаемых при сифилисе. Гипертрофия костей 
носа – гунду («большой нос») встречается  редко (рис.59 а,б). Этот симптом наблюдается 
исключительно в Африке. Иногда обнаруживаются артриты, бурситы, синовиты. 
Характерно, что все костно-суставные проявления вторичного периода рецидивируют в 
течение нескольких месяцев, но в конечном итоге разрешаются бесследно. 

Поздние, или третичные, проявления развиваются сразу после вторичного периода 
либо через несколько лет по истечении латентного периода (в нелеченых случаях до 10 лет). 
Поздняя фрамбезия проявляется гуммозными поражениями и по клиническим проявлениям 
и тяжести течения соответствует третичному периоду сифилиса. Пианические гуммы 
протекают без воспаления кожи. Образовавшиеся язвы имеют округлую или 
полициклическую форму с инфильтрированными краями. Заживление их идет медленно, с 
образованием обширных рубцов. В ряде случаев глубокие язвы вызывают фагоденизацию 
(рис. 59 в). 

В этот же период иногда развивается ладонно-подошвенная кератодермия. В отличие 
от кератодермии вторичного периода при третичном пиане гиперкератоз более выраженный, 
более обширный и залегает глубже. В дальнейшем на месте кератодермии развивается 
стойкая де- или гиперпигментация, иногда незначительная атрофия кожи. 

Характерным проявлением позднего периода фрамбезии являются костно-суставные 
симптомы. В отличие от раннего периода эти проявления нередко приводят к необратимым 
изменениям костей и суставов. При локализации гуммозного процесса в центральной части 
лица разрушению подвергаются кости носа, твердое небо и близлежащие мягкие ткани. Этот 
характерный для пиана симптом называется «гангоза». Остеопериостит костей голеней 
сопровождается секвестрацией костной ткани и уродующей деформацией голеней – 
«саблевидные голени». В отличие от полидактилита при ранних стадиях фрамбезии в 
третичном периоде развивается деформирующий монодактилит. Как и при сифилисе, в 
позднем периоде может наблюдаться синдром Лутца-Жансельма: наличие уплотненных 
опухолевидных образований размером от горошины до мандарина, локализующихся обычно 
в области разгибательных поверхностей локтевых и коленных суставов. В отличие от 
сифилиса в этот период не наблюдается поражения внутренних органов, отсутствуют 
врожденные формы заболевания. 

Диагноз. При постановке диагноза учитывают характерную клиническую картину 
болезни: экстрагенитальная локализация пианического шанкра, сопутствующий лимфаденит 
(первичный период); пианомы, пианиды, остеопериоститы, гунду, полидактилиты 
(вторичная, или ранняя, фрамбезия); деформирующие костно-суставные изменения, 
«саблевидные голени», гангозы, гуммозные, бугорковые высыпания, отсутствие 
висцеральных поражений (третичный период, или поздняя фрамбезия).  

Лабораторная диагностика фрамбезии не отличается от таковой при сифилисе 
(обнаружение трепонем в темном поле, положительные серологические реакции на 
сифилис). При гистологическом исследовании первичного аффекта выявляются акантоз, 
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папилломатоз, интраэпидермальное скопление нейтрофилов в виде микроабсцессов. В дерме 
обнаруживаются плазматические клетки, встречаются эозинофилы, нейтрофилы, 
лимфоциты, гистиоциты и фибробласты. В отличие от сифилиса при пиане не бывает 
эндоваскулита. Гистопатология пианом существенно не отличается от таковой широких 
кондилом. Гуммозные, язвенные проявления пиана не отличаются от сифилитических. 
 Результаты эпидемического обследования очага. 
 Типичная клиническая картина заболевания. 
 Исследование в темном поле микроскопа на    T. pertenue отделяемого первичной 

фрамбезиомы или экссудата первичного поражения, а также вторичных 
эффлоресценций. 

 Гистологическое исследование эффлоресценций. 
 Положительные серологические исследования (РВ, РИФ, РИТ) 

 
Дифференциальный диагноз. Фрамбезию необходимо дифференцировать прежде 

всего от других трепонематозов: сифилиса, беджеля и пинты, а также от кожного 
лейшманиоза, бластомикоза, тропических язв, гранулематоза Вегенера, срединно-лицевой 
гранулемы, лепры, бартонеллеза, ладонно-подошвенных кератодермий, различных 
дерматозов, сопровождающихся депигментированными, гиперпигментированными, 
папулезными, папилломатозными высыпаниями. 

Лечение. Успешно применяются антибиотики. В полевых условиях используются 
пролонгированный антибиотик (бензатин-пенициллин, экстенциллин, бициллин) в дозе 1 200 
000 – 2 400 000 ЕД для взрослых и 600 000 – 1 200 000 ЕД для детей – одна инъекция. В 
стационаре предпочтительно проводить терапию водорастворимым пенициллином по 1 000 
000 ЕД в сутки; на курс 6 000 000 ЕД. Помимо пенициллина, можно использовать другие 
антибиотики, в том числе тетрациклинового ряда, по 1 000 000 ЕД в сутки в течение 5-7 
дней. 

В случаях аллергии к пенициллину больным фрамбезией, эндемическим сифилисом, 
пинтой назначают другие антибиотики: 

1.  Тетрациклин или эритромицин по 500 мг внутрь до еды 4 раза в день, курс лечения 
не менее 15 дней; 

2.  Детям 8-15 лет назначают половинную дозу тетрациклина или эритромицина; 
3.  Детям до 8 лет  назначают только эритромицин в дозах, соответствующих их массе 

тела. 
4.  Препарат следует назначать малыми дозами каждые 4-6 часов не менее 15 дней. 
5.  Не рекомендуется назначать тетрациклин беременным женщинам, так как он 

вызывает у них почечные осложнения и влияет на формирование  костного скелета плода. 
Учитывая распространенность заболеваемости фрамбезией в данном очаге всем 

жителям назначается  определенное лечение (табл. 5). 
Таблица 5 

Распространенность фрамбезии и рекомендованное лечение 
Распространенность фрамбезии в популяции Рекомендуемое 

лечение 
Высокая – свыше 10% (гиперэндемическая) Назначают бензатилбензилпенициллин всему 

населению (поголовное массовое лечение - ПМЛ) 
Средняя – 5-10% (мезоэндемическая) Лечить бензатилбензилпенициллином  всех активных 

больных, всех детей моложе 15 лет и лиц, несомненно 
контактирующих с заразными больными (массовое 
лечение подростков - МЛП) 

Низкая – менее 5% (гипоэндемическая) Лечить бензатилбензилпенициллином  всех активных 
больных, а также всех членов семей заразных больных 
и др. лиц, находящихся с ними в тесном контакте 
(избирательное массовое лечение - ИМЛ) 
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Профилактика фрамбезии, как и других тропических тепонематозов, заключается в 
улучшении жилищных, санитарно-гигиенических условий, ранней диагностике и лечении 
больных, профилактическом лечении детей, бывших в контакте с больными. 

 
БЕДЖЕЛЬ 

Беджель (эндемичный сифилис, арабский сифилис) – это невенерический эндемичный 
трепонематоз. 

Этиология. Возбудитель заболевания – Treponema pallidum типа М (тип S бледной 
трепонемы считается возбудителем сифилиса). Инфекция передается при непосредственном 
(неполовом) контакте с больным, а также через предметы, бывшие в употреблении больных 
(посуда общего пользования, постельное белье и пр.). Распространению заболевания 
способствует низкий санитарно-гигиенический уровень населения, особенно некоторых 
кочевых племен. 

Клиника. Проявления беджеля напоминают клинические проявления сифилиса, но в 
отличие от последнего при беджеле отсутствуют первичные, висцеральные проявления, 
врожденная форма. Различают ранние и поздние симптомы беджеля. Ранний период 
начинается сразу после инкубационного, длящегося от нескольких недель до 3 мес. Минуя 
первичные проявления, появляются папулезные высыпания типа эрозивных папул и 
широких кондилом, локализующихся главным образом на слизистой оболочке рта, половых 
органов, вокруг заднего прохода. Высыпания на слизистых оболочках представлены 
округлыми или овальными, легко кровоточащими при дотрагивании эрозиями. Постепенно в 
основании и по краям эрозий формируется мягкий инфильтрат, сами эрозии покрываются 
сероватой пленкой. Иногда на эрозиях развиваются папилломатозные вегетирующие 
разрастания. Высыпания могут локализоваться также в межъягодичной складке, венечной 
борозде, комиссурах больших и малых половых губ, на промежности. Сыпь нередко носит 
характер кондиломатозных разрастаний. В складках подмышечных, паховых, локтевых, 
подколенных областей поражение может быть в виде папилломатозных разрастаний (рис. 60  
а). 

Иногда кожные высыпания эритематовезикулезного характера в виде дуг, колец 
напоминают микотические поражения гладкой кожи, мигрирующую эритему. Все ранние 
проявления беджеля заразные, в высыпаниях содержится большое количество бледных 
тепонем. Помимо высыпаний на слизистых оболочках и коже, при раннем беджеле могут 
наблюдаться остеиты, остеопериоститы. Наиболее часто поражаются длинные трубчатые 
кости голеней и предплечий (рис. 60 в). Как и при раннем пиане, костная симптоматика 
раннего беджеля разрешается бесследно, без деструктивных изменений и рубцевания. Общее 
состояние при раннем беджеле не страдает, патология в цереброспинальной жидкости не 
обнаруживается. 

Диагноз. Ранний беджель диагностируют на основании приведенных ранее 
клинических проявлений заболевания, обнаружения бледных трепонем и положительных 
серологических реакций на сифилис, которые позитивны  при раннем беджеле в 100% 
случаев. 

Поздний беджель проявляется через несколько лет после начала заболевания. 
Латентный период длительный, единственным проявлением его являются положительные 
серологические реакции. Симптомы позднего беджеля не отличаются от симптомов 
третичного сифилиса. В этот период могут быть бугорковые и гуммозные высыпания. 
Особенностью бугорковых высыпаний можно считать наличие псориазиформного 
гиперкератоза на поверхности бугорков, маскирующего истинный характер 
эффлоресценций. Поставить правильный диагноз помогают положительные серологические 
реакции и наличие других клинических проявлений беджеля. При позднем беджеле могут 
наблюдаться остеиты, периоститы, гуммозное поражение костной ткани, сопровождающееся 
их деструкцией (рис. 60 б). Как и у больных фрамбезией, в этот период могут развиться 
околосуставные узловатости, участки де- и гиперпигментации кожи. Необходимо иметь в 
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виду, что при беджеле не поражаются нервная и сердечно-сосудистая системы, а также не 
встречается врожденных форм заболевания. Диагноз позднего беджеля ставят на основании 
описанной симптоматики и положительных серологических реакций на сифилис. 

Диагноз беджеля устанавливают на основании следующих данных: 
1) клиническая картина заболевания; 
2) эпидемиологический анализ в очаге; 
3) учет возраста больных; 
4) обнаружение трепонем в нативных препаратах, приготовленных из отделяемого 

свежих ранних высыпаний, при исследовании в темном поле микроскопа; 
5) положительные серологические реакции (РВ, РИТ, РИФ). 
Лечение беджеля такое же, как и пиана. При противопоказаниях к пенициллину – 

эритромицин или тетрациклин 
Профилактика: 

 Своевременное выявление больных детей, изоляция их от здоровых и назначение 
соответствующего лечения. 

 Клинико-серологическое обследование всех членов семьи и лиц, находившихся в 
тесном контакте с больным, для выявления не только активных, но и латентных форм 
заболевания. 

 Проведение всем контактировавшим лицам превентивного лечения. 
 Улучшение жилищно-бытовых условий, повышение санитарной культуры населения. 

 
ПИНТА 

Пинта (карате) – это исключительно кожный невенерический, эпидемичный для стран 
Латинской Америки трепонематоз. 

Этиология. Заболевание вызывает Treponema carateum, морфологически и 
иммунологически сходной с другими трепонемами. Заражение происходит как при 
непосредственном контакте с больными, так и через насекомых, которые могут быть 
переносчиками этой инфекции. Это подтверждается тем, что пинта чаще встречается у 
населения, живущего по берегам рек, в водах которых размножаются личинки насекомых. В 
этих районах пинта поражает одинаково часто как взрослых, так и детей, в то время как в 
других районах чаще болеют дети.  

Клиника. Основными клиническими проявлениями трепонематоза являются 
дисхромии и гиперкератоза, что объясняет локализацией трепонем в клетках росткового слоя 
эпидермиса и в дальнейшем исчезновением меланоцитов. Заражение происходит через кожу 
открытых участков тела. Инкубационный период длится 6-8 нед, затем на месте входных 
ворот появляется небольшая папула, которая в течение нескольких недель трансформируется 
в эритематосквамозное пятно. Центральная часть этого элемента запавшая, окружена 
возвышающимся валиком. 

Клинические проявления первичного аффекта не отличаются от симптомов 
поверхностной трихофитии гладкой кожи (рис. 61 а). Через несколько месяцев первичный 
аффект разрешается самопроизвольно, на его месте остается атрофическая дисхромия кожи. 
Затем наступает вторичный период, характеризующийся диссеминацией ахроматичных и 
гиперхромных пятен (рис. 61 б). Гиперхромные пятна имеют голубоватый оттенок, а 
гипохромные – розоватый. Указанные пигментные и ахроматические высыпания (пинтиды) 
формируют диссеминированную лейкомеланодермию. Характерно, что пинтиды всегда 
сопровождаются сильным зудом. Затем свежие высыпания перестают появляться и 
наступает длительный (в течение нескольких лет) латентный период. 

Скоро трепонематоз переходит в третью стадию – третичную, или позднюю, пинту. 
Поздняя пинта проявляется витилигоподобными участками поверхностной атрофии кожи 
(рис. 61 в). Излюбленная локализация этих высыпаний – верхние и нижние конечности. Эти 
дисхромии стойкие, остаются на всю жизнь. Характерно, что при пинте не бывает поражения 
внутренних органов и костей, а также врожденных форм болезни. 
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Диагноз. При постановке диагноза пинты основываются на клинических данных с 
учетом эпидемиологических особенностей и результатов серологического обследования. В 
соскобах кожи, взятых с пинтидов, иногда обнаруживают трепонемы. Последние также 
могут быть выявлены при гистологическом исследовании кожи в ростковом (мальпигиевом) 
слое эпидермиса (окраска серебрением). 
 эпидемиологический анамнез с учетом пребывания больного в очаге пинты; 
 типичные эффлоресценции на коже – дисхромии; 
 обнаружение T. carateum в высыпаниях или пунктатах лимфатических узлов; 
 положительные серологические реакции (РВ, РИФ, РИТ). 

Дифференциальную диагностику пинты проводят с лепрой, витилиго, сифилисом, 
ейродермитом, псориазом, почесухой, разноцветным лишаем, красным плоским лишаем, 
трихофитией. 

Лечение и профилактика такие же, как и при других трепонематозах. Под влиянием 
пенициллинотерапии происходит медленное регрессирование гиперхромных или розоватых 
гипохромных пятен; на заднюю ахромию проводимая терапия не оказывает почти никакого 
влияния. 

Профилактические мероприятия сводятся к выявлению и лечению больных и лиц, 
находящихся с ними в тесном контакте. 

Прогноз благоприятный, возможны косметические дефекты в виде очагов 
депигментации, атрофии кожи и белых рубцов 
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	Среди местного населения тропиков распространены не только известные венерические болезни (сифилис, гонорея), но и специфические, присущие в основном  для жителей жарких стран: тропические трепонематозы (фрамбезия, беджель, пинта) и другие венерически...
	ТРОПИЧЕСКИЕ ПИОДЕРМИИ И СМЕШАННЫЕ
	БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ
	Пиоз Мансона характерен для стран с влажным тропическим климатом (возб.- стафилококки: золотистый,  гемолитический, белый). Чаще болеют дети старшего возраста, женщины и приезжие европейцы.
	Акне-келоид (келоидные угри). Частое появление акне-келоид в области затылка у мужчин африканцев на местах стафилококковых пустул связывают с конституциональной предрасположенностью лиц австралоидно-негроидной расы к келоидному диатезу.
	Нома (водяной рак, гангрена полости рта). Чаще болеют ослабленные дети 2-4 лет вскоре после перенесенных инфекционных и паразитарных заболеваний, на фоне истощения организма. Возможны эпидемические вспышки номы в детских больницах тропических стран. В...
	Мадагаскарская нома  встречается у детей (1-7 лет) на острове Мадагаскар, прилегающих островах, в некоторых арабских странах. Заболевание чаще поражает здоровых детей, эпидемиологически не опасно. Для нее характерно более продолжительное (до 1,5 мес.)...
	ТРОПИЧЕСКИЕ ЯЗВЫ
	Представляют собой клинически схожие язвенные процессы различной этиологии. В отделяемом язв выявляются микробные ассоциации: гемолитический стрептококк, стафилококки, симбиоз Плаута-Венсана и др.

	Перуанская бородавка (бартонеллез, лихорадка Оройя, болезнь Карриона) – тяжелое инфекционное заболевание, которое характеризуется появлением на коже множественных кровоточащих бородавчатых разрастаний и выраженными общими нарушениями (интоксикация, ...
	Южноамериканская ложная бородавка характеризуется развитием множественных бородавчатых разрастаний, отличающихся  от обыкновенных бородавок пастозно-уплотненным основанием. Встречается в странах Южной Америки. Предполагается вирусная природа заболевания.
	Айгнум  (ампутирующая склеродермия) – сжимающие фиброзные перетяжки. Спонтанная сухая ампутация мизинцев стоп, встречающаяся у лиц австралоидно-негроидной расы, привыкших ходить босиком (хронические травмы, инфекция, гиперкератоз, ослабленное кровосна...
	ВАЖНЫЕ КОЖНЫЕ БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ
	Сибирская язва – тяжелое токсико-инфекционное заболевание, вызываемое Bacillus anthracis. Заражаются при контакте с больными животными (овцы, рогатый скот, лошади, козы), или при обработке их кожи, шкур, шерсти, весьма редко – от больного человека. Си...
	Эризипелоид вызывается палочкой свиной рожи (Erysipelothrix rhusiopathiae). Эризипелоид развивается преимущественно у работников, разделывающих туши животных, их мясо и мясопродукты и травмирующих кожу рук, иногда других участков (порезы, уколы острой...
	Сап – тяжелое инфекционное заболевание, которым страдают лица, контактирующие с больными сапом животными (лошади, ослы, мулы, зебры). Встречается в Азии, Африке, Южной Америке. Возбудитель: Pseudomonas mallei – грамотрицательная палочка, напоминающая ...
	Туляремия – хроническое инфекционное заболевание. Встречается в жарких странах. Возбудитель: Pasteurella tularensis – грамотрицательная неспорообразующая кокобацилла, выделяющая эндотоксин. Носители инфекции – грызуны; передается при укусах вшей, блох...



	• Выявление, госпитализация и лечение больных, обследование членов их семей, контактных лиц и последующее наблюдение за ними.
	• Общеоздоровительные и санитарно-гигиенические мероприятия. Индивидуальная профилактика (соблюдение мер личной гигиены).
	ТРОПИЧЕСКИЕ МИКОЗЫ
	Лечение: системные и местные антимикотики, кератолитические жидкости и мази. Для предотвращения рецидивов необходимы мероприятия по борьбе с повышенной потливостью, а также соблюдение личной гигиены.
	ЭПИДЕРМОМИКОЗЫ
	Руброфития в условиях тропиков и субтропиков характеризуется распространенным, нередко универсальным поражением кожного покрова, с вовлечением волос.
	Кандидозы.  Наиболее частый возбудитель – Candida tropicalis, который выявляется на коже, слизистых, во внутренних органах. Климатические условия благоприятствуют большему распространению кандидозов, чем у жителей умеренных поясов.

	Плесневые микозы достаточно часто встречаются в жарких странах и вызываются плесневыми грибами Aspergillus, Penicillium, Acremonium, Nocardia, Cladosporium и др.
	Глубокие микозы – хронические и упорно протекающие микозы в жарких странах; поражающие кожу, слизистые, подкожную клетчатку и глубжележащие ткани, внутренние органы, нередко ЦНС. Наиболее часто встречается южноамериканский бластомикоз, мицетома, споро...

	Возбудитель: гриб Glenosporella lobio,  близок к Blastomyces dermatitidis. Во внешней среде не обнаружен.
	КОЖНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ  ГЕЛЬМИНТАМИ
	Спарганоз (дифиллоботриоз) – гельминтоз, вызываемый личинками (плеоцеркоидами) широких лентецов, попадающих в кожу, подкожную клетчатку и мышцы человека. Заражаются при употреблении  не прокипяченной питьевой воды содержащей процеркоиды (находятся в ц...

	ПОРАЖЕНИЯ КОЖИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ЧЛЕНИСТОНОГИМИ
	Гирудиноз вызывается пиявками, которые присасываются к коже человека в стоячих водоемах, при нахождении в джунглях, ходьбе босиком по мокрой траве и болотам. Укусы медицинских пиявок малоболезнены, так как секрет их слюнных желез содержит анестезирующ...
	Аллергодерматозы встречаются достаточно часто и обусловлены преимущественно контактом населения с обилием растений и их продуктами. Они обозначаются как растительные дерматиты (лесные, джунглевые). Наиболее часто наблюдаются манговые, ананасовые, при...
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