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ПРЕДИСЛОВИЕ КО ВТОРОМУ ИЗДАНИЮ

С момента выхода первого издания нашей книги прошло сравни-
тельно немного времени [1]. Что значат для Вселенной четыре зе мных 
года? Мгновение. Но так случилось, что за это мгновение человече-
ство стало участником драматических событий, потрясших весь мир 
и положивших начало новому этапу развития медицинской науки. 
Разразившаяся в 2019 г. пандемия COVID-19 унесла жизни миллионов 
людей. Природа этого заболевания и характер его последствий в виде 
постковидных осложнений до сих пор остаются непонятными для уче-
ных. Именно пандемия COVID-19 способствовала тому, что Всемирная 
организация здравоохранения обратила внимание на необходимость 
развития медицинской микологии. Всемирная организация здравоохра-
нения опубликовала документ WHO fungal priority pathogens list to guide 
research, development and public health action. Документ призывает миро-
вое научное сообщество исследовать возбудителей оппортунистических 
микозов [2]. Опубликован документ был в конце 2022 г., фактически 
на исходе пандемии COVID-19. Причиной обращения Всемирной ор-
ганизации здравоохранения к ученым и работникам здравоохранения 
послужил рост заболеваемости инвазивными микозами, в том числе 
мукормикозом [3], инвазивным кандидозом, легочным аспергиллезом, 
вызванными грибами Mucorales, Candida spp., Aspergillus spp. и другими 
микроскопическими грибами [4].

Всемирная организация здравоохранения определила перечень при-
оритетных грибковых патогенов, который был составлен с учетом степени 
изученности свойств этих патогенов, важности их влияния на обще-
ственное здравоохранение. Это первая попытка систематизации грибов 
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по степени их опасности для человека, степени изученности, уровню 
летальности при развитии вызванных ими микозов, а также наличию 
стратегий диагностики, терапии и противогрибковых препаратов, эф-
фективных по отношению к этим возбудителям. Так как большинство 
из этих возбудителей являются условно-патогенными или сапрофитами 
и вызывают оппортунистические инфекции, в первую очередь при имму-
нодефицитных состояниях, становится понятным, почему до пандемии 
COVID-19 сведений о них было мало, а у врачей было недостаточно опыта 
терапии вызванных ими микозов. В условиях массовой заболеваемости, 
тяжелого течения новой коронавирусной инфекции SARS-CoV-2, на-
значения большого количества антимикробных препаратов и препаратов 
с иммуносупрессивным действием (глюкокортикоидов, генно-инженер-
ных биологических препаратов, ингибиторов внутриклеточных сигналов) 
заболеваемость инвазивными микозами резко возросла.

Всемирной организацией здравоохранения были определены три 
основных направления действий для решения поставленных задач: 
1) укрепление лабораторного потенциала и эпиднадзора; 2) вложе-
ние устойчивых инвестиций в исследования, разработку и инновации 
и 3) меры общественного здравоохранения. Возбудители инвазивных 
микозов были разделены на три категории: критический, высокий 
и средний приоритет. К группе критического приоритета были отне-
сены Cryptococcus neoformans, Candida auris, Aspergillus fumigatus, Candida 
albicans; к группе высокого приоритета — Nakaseomyces glabrata (Candida 
glabrata), Histoplasma spp., Fusarium spp., Candida tropicalis, Candida 
parapsilosis; к группе среднего — Scedosporium spp., Lomentospora prolificans, 
Coccidioides spp., Pichia kudriavzeveii (Candida krusei), Cryptococcus gattii, 
Talaromyces marneffei, Pneumocystis jirovecii и Paracoccidioides spp. [2]. Таким 
образом было положено начало новому этапу развития медицинской 
микологии.

Согласно Малой медицинской энциклопедии, медицинская миколо-
гия — это «отрасль микологии и медицины, изучающая паразитические 
грибки, патогенные для человека, а также микозы человека и разра-
батывающая методы их диагностики, профилактики и лечения» [5]. 
Медицинская микология — относительно молодая дисциплина, не-
мало для ее развития сделали отечественные ученые Н.В. Сорокин, 
О.Н. Подвысоцкая, А.Н. Аравийский, А.М. Ариевич, З.Г. Степанищева, 
Н.Д. Шеклаков, О.К. Хмельницкий, Н.П. Елинов и многие другие. Они 
заложили фундамент российской медицинской микологии. П.Н. Кашкин 
основал в Ленинграде первый и единственный в мире научно-исследова-
тельский институт медицинской микологии, который в настоящее время 
носит его имя. Можно только удивляться, как в то время П.Н. Кашкину 
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удалось распознать опасность микроскопических грибов — возбудите-
лей серьезных грибковых заболеваний у человека (микозов). Те вопросы 
и задачи, которые поставила Всемирная организация здравоохранения 
перед учеными в настоящее время, задолго до этого начали решать со-
ветские, а затем продолжили российские ученые в НИИ медицинской 
микологии им. П.Н. Кашкина. В настоящее время институт являет-
ся подразделением Северо-Западного государственного медицинского 
университета им. И.И. Мечникова. Возглавляет и координирует работу 
всех научно-исследовательских, медицинских и учебных структур, рас-
полагающихся на его базе, ведущий ученый РФ, микробиолог, миколог, 
профессор, доктор биологических наук Н.В. Васильева. В настоящее 
время институт стал микологическим референс-центром Минздрава 
России, его основные цели: 1) мониторинг резистентности возбуди-
телей микозов к противогрибковым лекарственным средствам; 2) мо-
ниторинг грибковых инфекций, связанных с оказанием медицинской 
помощи (в части микозов). Создание референс-центра было продикто-
вано объективными причинами. Внедрение новых технологий, методов 
терапии и лекарственных препаратов для лечения ранее смертельных, 
а теперь контролируемых и излечимых заболеваний, пандемий СПИДа 
и COVID-19, изменение климата в разных регионах земного шара, 
экологические бедствия, техногенные катастрофы, локальные войны, 
массивная миграция населения и  многое другое привели к росту заболе-
ваемости как инвазивными, так и поверхностными микозами. Несмотря 
на определенные успехи медицинской микологии в изучении особенно-
стей возбудителей микозов, разработке методов диагностики и терапии 
грибковых заболеваний, остается больше вопросов, чем ответов. Это 
обусловлено биологическими свойствами самих грибов, которые, к со-
жалению, до сих пор остаются малоизученными. Способность грибов 
выживать, размножаться и получать необходимые вещества из внешней 
среды для обеспечения своей жизнедеятельности даже при неблагопри-
ятных условиях превосходит другие микроорганизмы. Однако если в ис-
следованиях свойств бактерий микробиология шагнула далеко вперед, 
то микроскопические грибы, их свойства, механизмы патогенности, 
вирулентности, устойчивости к противогрибковым препаратам остаются 
до сих пор terra incognita.

Вместе с тем есть и определенные достижения в медицинской миколо-
гии. Благодаря широкому внедрению молекулярно-генетических методов 
исследований за последние десятилетия удалось выявить, идентифици-
ровать, описать новых возбудителей грибковых заболеваний человека 
и животных. Например, сегодня уже известно, что, помимо трех родов 
дерматофитов Microsporum, Trichophyton, Epidermophyton — основных воз-
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будителей дерматомикозов у челове ка, существуют еще роды Arthroderma, 
Ctenomyces, Guarromyces, Lophophyton, Nannizzia и Paraphyton, представи-
тели которых — это геофильные грибы, и поражение кожи у людей они 
вызывают редко [6].

Современная систематика грибов не может опираться, как ранее, 
только на их морфологические и физиологические свойства, так как 
на сегодняшний день известно, что это вариабельные признаки, о чем 
свидетельствуют такие их свойства, как полиморфизм и плеоморфизм. 
В основу современной классификации дерматофитов положены фило-
генетический анализ нуклеотидных последовательностей, результаты 
секвенирования ДНК региона внутре ннего транскрибируемого спейсера, 
а также принцип «один гриб — одно название». Номенклатура дерма-
тофитов была пересмотрена в 2017 г. на основании результатов расши-
ренных многоэтапных исследований с изу че нием морфологии, множе-
ственных генетических маркеров, физиологии грибов, их экологической 
ниши и форм размножения. Использование нескольких генетических 
маркеров позволило выделить зоофильные и антропофильные штаммы 
T. interdigitale. Также была уточнена таксономия на уровне родов. В 2017 г. 
дерматофиты разделены на семь отдельных родов и по меньшей мере 
на 56 старых и новых видов [7].

Безусловно, все молекулярно-генетические методы диагностики го-
раздо более чувствительны и специфичны, чем классические микро-
биологические исследования, такие как микроскопия и посевы на пи-
тательные среды [8]. Однако, несмотря на эти преимущества, они все 
еще не внедряются в рутинную врачебную практику. Их доступность 
ограничена из-за недостаточной оснащенности лабораторий, стоимо-
сти анализа, а зачастую и из-за трудности интерпретации полученного 
результата. В основном молекулярные методы применяются в научных 
исследованиях. Учитывая возрастающую заболеваемость микозами — как 
инвазивными, так и поверхностными, а также появление резистентности 
у дерматофитов (дерматомицетов) к наиболее часто применяемому для 
терапии тербинафину, обойтись без современных методов диагностики 
микозов невозможно. Именно с помощью молекулярных методов диагно-
стики удалось выявить некоторые механизмы развития резистентности 
у дерматофитов (возбудителей большинства поверхностных микозов). 
Было установлено, что она связана с точечной мутацией в гене сквален-
эпоксидазы [9]. Точечные мутации F397L и L393F обнаружены у устой-
чивых к тербинафину штаммов T. rubrum и T. mentagrophytes [10]. В связи 
с активным туризмом, интенсивной миграцией населения, участивши-
мися войнами в разных регионах нашей планеты все более актуальным 
становится появление T . indotineae — дерматофита, резистентного к алли-
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ламинам (более всего к топическому и системного действия тербинафи-
ну). Первоначально появившийся на Индийском полуострове, он начал 
распространяться по странам Азии и Европы. Вариантом преодоления 
резистентности к тербинафину может быть более широкое применение 
антимикотиков, производных азолов системного (итраконазола) и мест-
ного действия (сертаконазола, кетоконазола и т.д.) [11]. На сегодняшний 
день достоверных сведений о появлении T. indotineae на территории РФ 
нет, однако, зная интерес наших сограждан к Индии, завоз этой инфек-
ции в недалеком будущем весьма вероятен. Учитывая актуальность этой 
проблемы, мы добавили новые научные данные по вопросам резистент-
ности у дерматофитов и T. indotineae в соответствующие разделы этого 
издания. Также нами была добавлена глава «COVID-19 и поверхностные 
микозы кожи».

Поверхностные микозы, безусловно, не являются смертельными за-
болеваниями, но они чрезвычайно широко распространены, относитель-
но высококонтагиозны, некоторые из них могут привести к серьезным 
осложнениям у больных сахарным диабетом, трофическими язвами. 
Поверхностные микозы значительно снижают качество жизни больных. 
Мы видим, что меняется характер течения микозов и их клинические 
проявления: от медленного прогрессирования с единичными локализо-
ванными очагами до галопирующего распространения при иммуноде-
фицитных состояниях и/или приеме иммуносупрессивных препаратов. 
Поэтому дальнейшее изучение природы грибковых заболеваний кожи 
и ее придатков, знание методов диагностики и лечения будут оставаться 
всегда актуальными. Часто для описания поверхностных микозов кожи 
и ее придатков используют термин «дерматомикозы» [1, 12]. Руководство 
для врачей П.Н. Кашкина «Дерматомикозы (человека и животных)», 
изданное более 40 лет назад, было трижды им переработано и переиз-
дано. Оно было актуально и прогрессивно для своего времени и до се-
годняшнего дня продолжает оставаться бестселлером [13]. П.Н. Кашкин 
трактовал термин «дерматомикозы» как грибковые заболевания кожи, 
вызванные дерматофитами — грибами, использующими для обеспечения 
своей жизнедеятельности белок кератин, составляющий основу рогового 
слоя эпидермиса, ногтей и волос. Сейчас этот термин используется более 
широко, как любое грибковое поражение кожи и ее структур, независимо 
от природы возбудителя.

Чтобы избежать путаницы и недопонимания, мы использовали для 
описания поверхностных грибковых инфекций кожи термин «микозы», 
так как в настоящее издание вошло описание поверхностных мико-
зов кожи, вызываемых не только дерматофитами (дерматомицетами), 
но и другими микроскопическими грибами. В процессе подготовки руко-
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водства перед нами стояла сложная задача: не умаляя значимости предше-
ствующих достижений медицинской микологии, показать произошедшие 
изменения, объяснить современные термины, положения и направления 
этой дисциплины. Надеемся, что полученные знания позволят специ-
алистам добиваться наилучших результатов в диагностике и лечении по-
верхностных микозов кожи.

Кандидат медицинских наук, 
доцент кафедры дерматовенерологии 

СЗГМУ им. И.И. Мечникова
Л.П. Котрехова
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Со времени первого издания руководства для врачей «Дерматомикозы» 
Павлом Николаевичем Кашкиным прошло более 40 лет. В его руководстве 
были представлены  современные для того времени систематизированные 
сведения о морфологии и биологии дерматофитов, а также о патогенезе, 
эпидемиологии и клинических проявлениях вызываемых ими дерматоми-
козов . Во второй половине ХХ в. на всей территории Советского Союза 
благодаря своевременному проведению активных противоэпидемиче-
ских и профилактических мероприятий, разработанных П.Н. Кашкиным, 
были ликвидированы или взяты под жесткий контроль источники наи-
более контагиозных дерматомикозов. Разработанные автором принципы 
и методы диагностики и лечения позволили снизить заболеваемость та-
кими эпидемиологически значимыми дерматомикозами, как трихофития 
и микроспория, и полностью ликвидировать фавус.

К сожалению, в мире постоянно развивающихся высоких технологий 
и невиданных ранее миграционных процессов произошла значительная 
метаморфоза не только с человечеством, но и с микроскопическими 
обитателями (микробиотой) нашей планеты, в том числе и в царстве гри-
бов — микромицетами.

К концу XX в. лидирующее положение среди возбудителей поверх-
ностных микозов кожи занял антропофильный дерматофит Trichophyton 
rubrum (красный трихофитон), вызывающий поражение кожи и ногтевых 
пластинок (онихомикоз, рубромикоз). Следует отметить, что описанию 
рубромикоза П.Н. Кашкин в своем руководстве уделил всего 1/2 страни-
цы. Тогда этот гриб не был распространен на территории Евразии, и дер-
матомикоз, вызываемый им, его эпидемиологические и клинические осо-
бенности не представляли интереса для практикующих врачей. В то время 
среди антропофильных грибов, вызывающих поверхностные микозы кожи 
и ее придатков, преобладали T. violaceum и Epidermophytonfloccosum. За по-
следние два десятилетия эти возбудители все реже обнаруживались у боль-
ных микозами кожи и ее придатков. Произошли изменения и в соотно-
шении клинических форм поверхностных микозов кожи и ее придатков.

Самыми распространенными поверхностными заболеваниями в насто-
ящее время являются микоз и онихомикоз стоп, обусловленные T. rubrum. 
Особо значимые во времена издания руководства П.Н. Кашкина дермато-
микозы — хроническая черноточечная трихофития волосистой части го-
ловы, эпидермофития стоп, паховая эпидермофития — в настоящее время 
встречаются чрезвычайно редко и в основном только в отдельных регио-
нах России либо у очень пожилых людей, либо в воинских коллективах.
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Статистический анализ заболеваемости дерматомикозами за послед-
нее десятилетие показал, что количество больных во всем мире, в том 
числе и в Российской Федерации, ежегодно увеличивается. Их распро-
страненность в общей популяции, по различным данным, приближается 
к 15%, а среди некоторых групп населения превышает 50%. Несмотря 
на существование многочисленных современных наружных и системных 
фармакологических методов терапии, их эффективность недостаточ-
но высокая, поэтому проблема терапии поверхностных микозов кожи 
и ее придатков по-прежнему остается актуальной.

Уровень распространенности дерматомикозов мог бы свидетельство-
вать в пользу их пандемии, однако против этого говорит факт сохранения 
относительной устойчивости к огромному числу грибов большей части 
человечества. Это хрупкое равновесие может быть нарушено объектив-
ными процессами, происходящими как с людьми, так и с окружающей 
их средой. Последние десятилетия ХХ в. и начало XXI в. характеризуются 
неуклонным ростом стрессогенности жизни, что не проходит для чело-
века бесследно. В связи с этим на первый план выходят не классические 
органические заболевания, а функциональные расстройства различных 
органов и систем. Отрицательные психоэмоциональные импульсы через 
подкорковые структуры дестабилизируют функциональное состояние ве-
гетативной, центральной, сосудистой, гормональной и иммунной систем 
и вызывают различные психосоматические заболевания, имеющие теперь 
в науке конкретное название «вегетозы».

На сегодняшний день этому вопросу посвящено уже достаточное 
количество работ и в России, и за рубежом, имеются многочисленные 
исследования органов и систем у больных с грибковыми заболеваниями. 
Эти исследования показали, что у больных дерматомикозами отмечаются 
дестабилизация вегетативной и центральной нервных систем, снижение 
иммунитета, гормонального фона и сосудистого тонуса. У большинства 
больных имеются фокальные инфекции и различная сопутствующая со-
матическая патология.

В обилии современных антимикотических препаратов бывает трудно 
разобраться не только врачу общей практики, но и врачам-дерматовене-
рологам. Назначение даже самых современных и эффективных противо-
грибковых препаратов не позволяет достичь полного выздоровления 
у всех больных из-за индивидуальных особенностей состояния организма. 
Прежде всего врач при работе с больными дерматомикозами должен пом-
нить старое правило медицины: лечить надо не болезнь, а больного. Перед 
назначением противогрибковых средств необходимо тщательно обсле-
довать больного для постановки окончательного диагноза и выявления 
болезней, которые могут создавать условия для развития грибков (очаго-
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вые инфекции ЛОР-органов и зубов, заболевания желудочно-кишечного 
тракта, гепатобилиарной системы, почек и мочевыводящих путей, эндо-
кринной системы, метаболический синдром и т.д.).

В плане дифференциальной диагностики каждый дерматовенеролог 
и любой врач, занимающийся диагностикой и лечением микозов, должны 
знать, что существует множество кожных и терапевтических заболева-
ний, сопровождающихся поражением гладкой кожи, волосистой части 
головы и ногтевых пластинок и напоминающих различные клинические 
формы дерматомикозов. Диагноз дерматомикоза должен быть доказан 
в обязательном порядке одним из методов лабораторной диагностики. 
Патологический материал из очагов поражения должен быть исследован 
всеми доступными методами. В первую очередь должны быть проведены 
микроскопическое и культуральные исследования, а в особо сложных 
случаях могут быть применены гистологическое и/или молекулярно-ге-
нетические исследования. Время «выстрелов из пушек по воробьям» уже 
прошло, и выбор противогрибкового препарата для каждого больного 
прежде всего зависит от клинической формы дерматомикоза, его распро-
страненности, состояния больного и наличия сопутствующих заболева-
ний, результатов лабораторных исследований. При наличии результатов 
посева на грибки из очагов поражения и определения чувствительности 
грибка к конкретному препарату выбор препарата должен быть произ-
веден с учетом этих данных. Лечение обязательно должно быть комплекс-
ным, безопасным, непрерывным и продолжительным и проводиться 
параллельно с антистрессовой, сосудорегулирующей, гормоностабилизи-
рующей терапией.

Доктор медицинских наук, профессор, 
заведующий кафедрой дерматовенерологии

СЗГМУ им. И.И. Мечникова
К.И. Разнатовский



Глава 3

Поверхностный кандидоз 
кожи и слизистых оболочек

  Возбудителями поверхностного кандидоза являются дрож-
жи рода Candida, относящиеся к классу Ascomycetes. При по-
верхностном кандидозе поражаются слизистые оболочки по-
лости рта, пищевода, гениталий. При инфицировании кожи 
чаще в процесс вовлекаются крупные складки, околоногте-
вые валики и ногти кистей, реже гладкая кожа и волосистая 
часть головы. Описано более 200 видов Candida spp., но толь-
ко около 30 видов могут вызывать заболевания у людей. 
Candida spp. — одноклеточные дрожжи размером 3–15 мкм, 
некоторые из видов диморфны и могут образовывать бла-
стоспоры (клетки-почки), псевдо- или истинный мицелий. 
Некоторые виды, например C. glabrata (N. glabrata), не фор-
мируют ни псевдомицелий, ни мицелий [1, 16]. Два вида 
Candida недавно получили новые названия. C. krusei теперь 
называется Pichia kudriavzevii (P. kudriavzevii). Это возбуди-
тель нозокоми альных инфекций, от природы нечувствитель-
ный к флуконазолу. Интересно, что этот гриб используется 
в производ стве шоколада. Второй возбудитель С. glabrata. 
Его новое название — Nakaseomyces glabratus (N. glabrata). 
Возбудители поверхностного кандидоза распространены по-
всеместно. Некоторые Candida spp. — постоянные обитатели 
слизистых оболочек человек а. Их обнаруживают в полости 
рта и желудочно-кишечном тракте у 30–60% здоровых людей 
и на слизистых оболочках гениталий у 20–50% здоровых жен-
щин. Принципиально важно уметь отличать кандидоз от ко-
лонизации слизистых оболочек и кожи. Необоснованное 
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назначение противогрибковых препаратов приводит к развитию рези-
стентности у возбудителей кандидоза [1, 16, 105].

Наиболее частый возбудитель поверхностного кандидоза — C. albicans. 
Реже вызывают кандидоз слизистых оболочек и кожи C. tropicalis, C. para-
psilosis, N. glabrata, P. kudriavzevii, еще реже — C. lusitaniae, C. guilliermondii, 
C. rugosa и т.д. Следует отметить, что, несмотря на то что C. albicans — са-
мый частый возбудитель поверхностного кандидоза слизистых оболочек 
и кожи, за последние два десятилетия увеличилось количество больных 
кандидозом, вызванным C. tropicalis, C. parapsilosis, N. glabrata, P. kud riav-
zevii. Данный факт важно учитывать в ситуациях, когда кандидоз приоб-
ретает хронически-рецидивирующее течение или проводимая терапия 
флуконазолом оказывается неэффективной. В отличие от C. albicans, боль-
шинство штаммов которого чувствительны к флуконазолу, все штаммы 
P. kudriavzevii к нему первично нечувствительны. Большинство изолятов 
N. glabrata обладают дозозависимой чувствительностью к флуконазолу, 
и для успеха терапии следует увеличивать дозу препарата в 2 раза и более, 
другие же штаммы N. glabrata обладают устойчивостью к нему. К итрако-
назолу чувствительны C. albicans, C. tropicalis, C. parapsilosis и C. lusitaniae 
[1, 16, 160, 161]. Большинство штаммов N. glabrata, P. kudriavzevii демон-
стрируют пониженную чувствительность к итраконазолу. Обязательно 
при выборе препарата для терапии следует учитывать то, что в 70% случа-
ев наблюдается перекрестная резистентность к флуконазолу и итракона-
золу. Эхинокандины (каспофунгин, микафунгин, анидулафунгин) и по-
законазол активны против большинства возбудителей кандидоза, но их, 
как и амфотерицин В, в терапии поверхностного кандидоза слизистых 
оболочек и кожи применяют редко (только при высоком риске развития 
инвазивного кандидоза) из-за риска развития нежелательных явлений 
и высокой стоимости терапии [1, 16, 54, 160, 161].

Особо необходимо отметить, что приобретенная резистентность дрож-
жей Candida spp. развивается редко, но в ситуациях длительного или 
неоднократного применения противогрибковых препаратов риск ее раз-
вития возрастает. Лечение противогрибковыми препаратами системного 
действия должно быть обоснованным, назначаться и контролироваться 
только врачом [1, 12, 16, 54].

Candida spp. — условно-патогенные микроорганизмы. Для развития 
кандидоза необходимы определенные условия. Факторами риска разви-
тия кандидоза являются снижение количества и нарушения функции ней-
трофилов и Т-лимфоцитов; заболевания эндокринной системы; онколо-
гические и гематологические заболевания; обширные по площади травмы 
и глубокие ожоги; хирургические вмешательства; применение лекарствен-
ных препаратов (антибиотиков, ГК, иммуносупрессантов); транспланта-
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ция внутренних органов; инфекции, вызванные ВИЧ. Высокий риск раз-
вития кандидоза наблюдается у недоношенных детей с массой тела ниже 
1500 г, у больных, получающих парентеральное питание. Для развития 
кандидоза полости рта и глотки также имеют значение возраст младше 
1 года и старше 65 лет, прием ингаляционных или пероральных ГК, зуб-
ные протезы, эндотрахеальная интубация. Орофарингеальный кандидоз 
выявляется у каждого пятого онкологического больного, у трети больных 
сахарным диабетом и у 90% больных СПИДом. Кандидоз кожи у ново-
рожденных возникает из-за кандидозного вульвовагинита их матерей. 
У взрослых кандидозному поражению кожи способствуют ожирение, 
сахарный диабет, высокая температура окружающей среды, ношение тес-
ной одежды из негигроскопических тканей (искусственной кожи, латек-
са, прорезиненной ткани), а также особенности трудовой деятельности. 
Кандидозные межпальцевые опрелости, кандидоз ногтей возникают у до-
мохозяек и людей, работающих в пищевой промышленности, имеющих 
непосредственный контакт с молочными продуктами, тестом, мясом, 
субпродуктами и т.д. Последние годы участились случаи развития кан-
дидозных паронихий и онихий вследствие некачественного выполнения 
маникюра и педикюра с использованием шеллака и гелевого покрытия 
для ногтей [1, 12, 16, 54, 133].

3.1. КАНДИДОЗ ПОЛОСТИ РТА, ЯЗЫКА, ГЛОТКИ

   К этой клинической форме кандидоза относятся кандидозный глос-
сит, кандидозный стоматит, кандидозный фарингит. Развитие орофарин-
геального кандидоза может сопровождаться поражением кожи красной 
каймы губ с образованием трещин — заед. Этот процесс еще называют 
кандидозным хейлитом. C. albicans в 95% случаев становится причиной 
развития острого кандидоза полости рта и глотки. При хроническом 
рецидивирующем течении заболевания, особенно при СПИДе, онкоге-
матологических заболеваниях либо предыдущем приеме флуконазола или 
итраконазола могут выделяться другие виды с вариабельной чувствитель-
ностью к флуконазолу [1, 12, 16].

Мы наблюдали больного с развившимся после тимомэктомии вторич-
ным иммунодефицитом, у которого кандидоз слизистых оболочек по-
лости рта, глотки и пищевода протекал хронически. Слизистые оболочки 
у него очищались только во время приема противогрибковых препаратов, 
после отмены которых процесс быстро развивался вновь. В процессе дли-
тельного наблюдения за больным (более 15 лет) выяснилось, что у него 
сменились сначала штаммы C. albicans, затем изменился видовой состав. 
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При этом C. albicans продолжал высеваться с поверхности оболочек поло-
сти рта, а из пищевода был выделен N. glabrata. Также в течение времени 
изменилась и чувствительность возбудителей кандидоза к антифунгаль-
ным препаратам: сначала все возбудители были чувствительны к флу-
коназолу, затем у некоторых штаммов возникла дозозависимая чувстви-
тельность. В настоящее время возбудители кандидоза у этого больного 
нечувствительны как к флуконазолу, так и к итраконазолу. Лечение ему 
проводится в непрерывном режиме приема полиеновых антибиотиков.

Кандидоз полости рта имеет разные клинические проявления. 
Выделяют псевдомембранозный, атрофический и гиперпластический 
(гранулематозный) кандидоз слизистых оболочек.

Псевдомембранозный кандидоз развивается остро (синонимы: острый 
псевдомембранозный кандидоз, молочница) у новорожденных и де-
тей первых лет жизни, у людей пожилого возраста, больных сахарным 
диабетом, СПИДом, онкогематологическими заболеваниями, а также 
при приеме ингаляционных и системных ГК (рис. 3.1). Проявляется 
в виде белых рыхлых легкоснимаемых налетов на эритематозном фоне. 
При снятии налетов обнажаются гиперемированные пятна, эрозивные 
или в тяжелых случаях язвенные умеренно кровоточащие дефекты сли-
зистых оболочек. Субъективно появление высыпаний сопровождается 
неприятными ощущениями стянутости, жжения, болезненности, метал-
лического вкуса во рту. В тяжелых случаях прогрессирования заболева-
ния возникают потеря вкусовых ощущений, мучительная болезненность 
и затруднение глотания [1, 12, 16].

Острый атрофический кандидоз развивается как следствие антибио-
тиков широкого спектра действия. В процесс вовлекается язык, а также 
твердое и мягкое нёбо, реже боковые поверхности щек и десны. Язык 
становится ярко-красным или малиновым, отечным, рисунок сосочков 
языка сглаживается. Слизистые оболочки полости рта при этой форме 
кандидоза гиперемированы, легко травмируются пищей или протезами. 
Появляется чувство повышенной чувствительности к холодным и горя-
чим напиткам и пище. Может развиться потеря или извращение вкусовых 
ощущений, чувство сухости и жжения во рту.

Хронический атрофический кандидоз чаще развивается при ношении 
съемных и несъемных протезов в ситуациях их плохой подгонки, не-
соблюдения правил гигиены и ухода за протезами. Как правило, эта 
клиническая форма сопровождается незначительными субъективными 
ощущениями, больные могут не испытывать какого-либо дискомфорта 
(рис. 3.2). При хроническом атрофическом кандидозе могут наблюдаться 
умеренно выраженные гиперемия и отечность слизистых оболочек десен, 
нёба, языка. Атрофический кандидоз часто сопровождается кандидозным 
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Рис. 3.1. Псевдомембранозный кандидоз языка и слизистых оболочек ротовой 
полости и глотки (возбудитель C. albicans) у больной вульгарной пузырчаткой, 

принимающей преднизолон в дозе 1 мг/кг в сутки

хейлитом, протекающим с покраснением и шелушением красной каймы 
губ, образованием трещин с серозными корочками в углах рта. Развитию 
кандидозного хейлита, заед, может способствовать глубокий прикус или 
адентия, при которых образуются складки кожи в углах рта с переходом 
на подбородок, что приводит к постоянному подтеканию слюны и маце-
рации кожи.

Хронический гиперпластический кандидоз характеризуется появлением 
на слизистых оболочках полости рта и языке белых или цвета нормальных 
слизистых бляшек неправильной формы с узким венчиком гиперемии 
по краю. При гиперпластическом кандидозе налет с поверхности вы-
сыпаний не снимается, в отличие от псевдомембранозного кандидоза. 
Субъективных ощущений больные почти не испытывают. Развитию та-
кого варианта течения кандидоза способствуют курение и хроническая 
травма зубными протезами (рис. 3.3).
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Рис. 3.2. Хронический атрофический кандидозный глоссит у больной вульгарной 
пузырчаткой, принимающей преднизолон 10 мг через день в течение 2 лет

Рис. 3.3. Хронический гиперпласти-
ческий кандидоз языка у больного 
56 лет, курящего более двух пачек 
сигарет в день с 15-летнего возраста
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Дифференциальная диагностика кандидоза полости рта, языка и глотки 
проводится с афтозным стоматитом, буллезными дерматозами, проте-
кающими с поражением слизистых оболочек (истинными пузырчатка-
ми, буллезным пемфигоидом), многоформной экссудативной эритемой, 
синдромом Стивенса–Джонсона, лекарственными индуцированными 
мукозитами, красным плоским лишаем, болезнью Бехчета, сифилисом, 
бактериальной и вирусной инфекциями.

Критериями диагностики являются наличие характерных клинических 
проявлений и обнаружение при микроскопии почкующихся клеток и/или 
псевдомицелия, а также рост Candida spp. на специальных средах. Лечение 
должно быть комплексным и сочетать назначение противогрибковых 
препаратов системного действия и устранение или уменьшение выражен-
ности факторов риска.

Препарат выбора — флуконазол для перорального или внутривен-
ного введения в дозе 100–200 мг в сутки сроком на 2–3 нед до полного 
разрешения клинических проявлений. При сохранении выраженности 
факторов риска (иммуносупрессивного состояния, декомпенсации сахар-
ного диабета, длительном и постоянном приеме ГК и т.д.) и хронически 
рецидивирующем течении необходимо назначить пролонгированную 
противорецидивную терапию флуконазолом 100–150 мг в неделю или 
антимикотики для местного применения.

Альтернативная терапия проводится антимикотиками для местного 
применения: нистатин 500 тыс. единиц действия (ЕД) 4 раза в день, на-
тамицин суспензия 2,5% по 1,0 мл 3–4 раза в сутки или клотримазол рас-
твор 1% по 1,0 мл 4 раза в день.

При недостаточной эффективности флуконазола в случае выделения 
возбудителя с дозозависимой чувствительностью доза флуконазола увели-
чивается до 200–400 мг в сутки, назначаются препараты группы альтерна-
тивных, или итраконазол раствор для приема внутрь 200–400 мг в сутки, 
или позаконазол 600 мг в сутки.

3.2. КАНДИДОЗНЫЙ ВУЛЬВОВАГИНИТ

 Острый и хронический рецидивирующий кандидозный вульвовагинит 
различается по патогенезу, характеру течения и терапии. Кандидозный 
вульвовагинит встречается часто. 75% женщин хотя бы один раз в жизни 
болели им, у 40–50% развиваются повторные эпизоды, а у 5–9% — хро-
ническое рецидивирующее течение. В Российской Федерации распро-
страненность кандидозного вульвовагинита составляет 3481 на 100 тыс. 
женщин [1, 16, 163].
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Возбудителем кандидозного вульвовагинита в большинстве случаев 
являются дрожжи C. albicans: их выявляют в 90–95% случаев острого кан-
дидозного вульвовагинита, в 80–92% — хронического рецидивирующего, 
в 95% — кандидозного вульвовагинита у беременных. Более 90% возбу-
дителей острого вульвовагинита и более 80% возбудителей хронического 
рецидивирующего чувствительны к флуконазолу. Резистентность воз-
будителей кандидоза к флуконазолу выявляется чаще у длительно или 
неоднократно получавших противогрибковые препараты азолового ряда 
[16, 165, 166].

Факторами риска являются сахарный диабет и другие эндокринные 
заболевания, СПИД, прием антибиотиков, а также беременность, гине-
кологические заболевания. Описаны случаи генетической предрасполо-
женности, связанной с дефицитом маннозосвязывающего лектина и IL-4. 
В подавляющем числе случаев развитие кандидозного вульвовагинита 
связано с колонизацией своих собственных грибов Candida spp. Хотя те-
оретически возможно заражение женщины от полового партнера, однако 
достоверно доказанные случаи такого заражения в литературе не опи-
саны. Наиболее подвержены кандидозному вульвовагиниту женщины 
детородного возраста, дети, беременные. После наступления менопаузы 
это заболевание встречается редко [16, 162].

Клинические проявления острого кандидозного вульвовагинита, как пра-
вило, возникают неожиданно и быстро прогрессируют. Больные предъ-
являют жалобы на сильный зуд, жжение в области наружных половых 
органов, влагалища, болезненность при мочеиспускании, появление 
выделений из влагалища беловатого или желтого цвета. Часто жалобы 
наиболее выражены за несколько дней до менструации. При осмотре 
выявляются сильная гиперемия, отек кожи, слизистых оболочек на-
ружных половых органов, слизистой влагалища. На поверхности очагов 
поражения появляются рыхлые «творожистые» налеты, которые легко 
удаляются, под ними могут обнажаться эрозии. Пузырьков или пузырей, 
как правило, не видно, так как они легко вскрываются и сразу превраща-
ются в эрозии. Характерны мацерация эпителия и образование трещин 
в складках.

Хронический рецидивирующий кандидозный вульвовагинит характе-
ризуется частыми обострениями (4 раза в год или чаще). Клинические 
проявления бывают менее выражены, чем при остром процессе, харак-
теризоваться умеренно выраженным зудом или жжением, застойного 
цвета гиперемией, единичными эрозиями и легкой травматизацией 
слизистых оболочек. Налеты при этой форме кандидозного вульвова-
гинита либо незначительные, либо отсутствуют. Часто кандидозная ин-
фекция сочетается с бактериальным вагинозом, трихомониазом и/или 
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другими заболеваниями, преимущественно предающимися половым 
путем.

Диагностика кандидозного вульвовагинита основана на выявлении 
большого количества почкующихся дрожжевых клеток и/или псевдоми-
целия. Выявление единичных дрожжевых клеток при отсутствии кли-
нических проявлений, даже на фоне имеющихся субъективных жалоб, 
не является клинически значимым. В этой ситуации делают заключение 
о кандидоносительстве, и лечение не проводят [17]. Дополнительно диа-
гностика может включать посев на специальные среды с целью верифика-
ции вида возбудителя и определение чувствительности к антимикотикам, 
также может быть выполнена рН-метрия содержимого влагалища [16].

Наибольшей чувствительностью обладает метод микроскопии 
с 10% раствором едкого калия или использование люминесцентной ми-
кроскопии с калькофлюором белым [17].

Дифференциальную диагностику проводят с буллезными дермато-
зами, протекающими с поражением слизистых оболочек (истинными 
пузырчатками, буллезным пемфигоидом), многоформной экссудативной 
эритемой, синдромом Стивенса–Джонсона, лекарственными индуциро-
ванными мукозитами, красным плоским лишаем, склератрофическим 
лихеном, болезнью Бехчета, сифилисом, бактериальной и вирусной ин-
фекциями. Следует различать острый и хронический рецидивирующий 
кандидозный вульвовагинит.

Критерии диагностики острого кандидозного вульвовагинита: харак-
терная клиническая картина, обнаружение при микроскопии большого 
числа почкующихся дрожжей и/или псевдомицелия.

Критерии диагностики хронического вульвовагинита: характерная 
клиническая картина, обнаружение при микроскопии большого числа 
почкующихся дрожжей и/или псевдомицелия, не менее четырех обостре-
ний за год.

Лечение. При остром кандидозном вульвовагините могут назначаться 
как системные, так и интравагинальные антимикотики. Эффективность 
и безопасность этих методов лечения практически не отличаются. 
Интравагинальные препараты применяют от 5 до 14 дней, флуконазол — 
однократно, итраконазол — однократно или в течение 3 дней. Препараты 
выбора: флуконазол в дозе 150 мг однократно, интравагинальные лекар-
ственные средства (бутоконазол, изоконазол, кетоконазол, клотримазол, 
эконазол, натамицин, нистатин и т.д.). Альтернативная терапия пред-
усматривает назначение итраконазола по 400 мг в сутки однократно или 
по 200 мг ежедневно 3 дня.

Беременным можно назначать полиеновые препараты интраваги-
нально на любых сроках беременности (натамицин, леворин, нистатин) 
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на 6–14 дней. Со II триместра беременности можно назначать в качестве 
альтернативной терапии азольные интравагинальные препараты (кетоко-
назол, изоконазол, бутоконазол, клотримазол, миконазол, омоконазол, 
эконазол) в течение 5–14 дней.

При хроническом кандидозном вульвовагините первой линией те-
рапии является назначение флуконазола по 150 мг в сутки сроком 
на 7–14 дней или препараты для местного лечения (бутоконазол, изоко-
назол, кетоконазол, клотримазол, эконазол, натамицин, нистатин и т.д.) 
7–14 дней. Альтернативой может быть назначение итраконазола по 200 мг 
в сутки на 3 дня. При торпидно протекающем процессе с частыми реци-
дивами целесообразно назначать профилактическую терапию на 6 мес 
после купирования обострения. Назначают флуконазол по 150 мг 1 раз 
в неделю, или итраконазол по 100 мг через день, или препараты для ин-
травагинального введения ежедневно.

3.3. КАНДИДОЗ КОЖИ

 При кандидозе кожи чаще всего поражаются складки кожи: под мо-
лочными железами, под животом, пахово-бедренные, межъягодичная, 
межпальцевые, заушные, а также подмышечные впадины (рис. 3.4–3.6). 
Такой тип поражения носит название кандидозного интертриго или кан-
дидозной опрелости. Редко в процесс может вовлекаться гладкая кожа 
(рис. 3.7). Начинается процесс с появления практически невидимых пло-
ских пустул, которые сразу вскрываются и на их месте образуются красно-
го цвета эрозии. В очагах поражения наблюдается мацерация эпидермиса 
с образованием глубоких трещин. По периферии очагов поражения могут 
располагаться пустулы (отсевы). Образование очагов сопровождается зу-
дом и жжением [1, 16].

Самый частый возбудитель — C. аlbicans, другие виды встречают-
ся значительно реже. Диагностика основана на обнаружении грибов 
Candida spp.; критериями диагностики, как и при кандидозе слизистых 
оболочек, является наличие характерной клинической картины, почку-
ющихся дрожжевых клеток, мицелия или псевдомицелия и/или выде-
ление грибов Candida spp. при посеве (при отсутствии дерматомицетов). 
Лечение при ограниченном процессе и единичных очагах может быть 
местным. Предпочтение отдается азоловым препаратам [сертаконазол 
(Офломикол), миконазол, оксиконазол, кетоконазол, клотримазол, эко-
назол и т.д.]. В случаях остро выраженной воспалительной реакции, 
присоединения бактериальной инфекции в терапии кандидозного интер-
триго могут применяться комбинированные препараты (бетаметазон + 
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