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Аналит ический обзор посвящен актуальной проблеме современной м ико
логии — микроспории, изучению морфо-биологических особенностей возбуди
т еля и и х  взаимосвязи с характ ером клинических проявлений и течением  
заболевания. В работе представлены результаты динамических клинических  
и микологических микробиологических исследований 133 детей больных м ик
роспорией, находивш ихся на лечении в клинике УрНИИДВиИ за период 2002- 
2004 гг. Представлен анализ клинического течения заболевания в корреляции  
с особенностями возбудителя. На основании динамического изучения 207 куль
т ур  грибов, полученны х от больных микроспорией, выявлены и описаны мор- 
фо- биологические от клонения в культ урах М. canis и М. xanthodes, м икро
морфологии грибов у 29,3% всех наблюдаемых больных микроспорией. Уста
новлены взаимосвязи течения заболевания и вида (варианта) микроспорума, 
определена тенденция к увеличению средней продолж ительности терапии у 
больных с морфо-биологическими от клонениями в росте и развитии грибов.

1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
В настоящее время микроспория остается 

одной из наиболее актуальных проблем мико
логии и занимает второе место среди всех дер- 
матофитий, уступая лишь микозам стоп. В Рос
сии, среди всех дерматозов, группа дермато- 
фитий составляет 23-25% (13).

Микроспория — грибковое заболевание из 
группы дерматофитий, при котором поражают
ся кожа и волосы, в исключительных случаях 
ногтевые пластинки. Название этого микоза про
исходит от имени его возбудителя — гриба рода 
Microsporum , относящегося к дерматофитам.

ЭТИОЛОГИЯ. Возбудитель микроспории 
впервые описан в 1843 г., хотя в тот период 
микроспорию отождествляли с трихофитией. В 
1893 г. Sabourad} изучив биологию возбудителя 
микроспории, указал признаки, отличающие 
этот микоз от трихофитии. В России микроспо
рия впервые описана С. Л. Богровым в 1912 г. 
В настоящее время известно более двадцати 
видов гриба Microsporum. Из них в качестве 
основных патогенов выделяют следующие:

Антропофильная группа — М. audouinii, 
М. ferrurineumJVI. Distortum.,

Зоофильная группа — М. Canis, М. Cookei.

Геофильная группа— М. gypseum, М. па- 
пит, М. Fulvu.

В нашей стране основным возбудителем за
болевания является зоофильный дерматотоми- 
цет — Microsporum canis, носителями его и ос
новными источниками заражения являются кошки 
(особенно котята), собаки (4, 14). Подобные вы
воды сделаны японскими исследователями (22). 
По данным Hay R. J. et al. (2001) в Европе наи
более значимой инфекцией остается микроспо
рия, вызываемая М. canis. При этом во Фран
ции зарегистрировано несколько случаев мик
роспории, обусловленной М. audouinii (23).

Грибы рода Микроспорум устойчивы к по
вреждающим факторам внешней среды, раз
личным антимикотическим препаратам , что 
связано с особенностями строения. У льтра
структурно выявлена плотная толстая стенка, 
состоящая из шести слоев, усиленная ребер
ными выступами на поверхности макроконидий. 
Эти грибы сохраняют жизнеспособность в во
лосах до десяти лет, в кожных чешуйках до 
семи лет (9, 11, 14, 20, 21, 22).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ. Заболевание встреча
ется повсеместно. В России ежегодно регистри
руется до 100 000 больных микроспорией (3,



4, 10, 13). К заболеванию особенно восприим
чивы дети (80-90%). Данная восприимчивость 
связана с особенностями микроорганизма (ви
рулентность возбудителя, способность сохра
нять патогенные свойства во внешней среде 
длительное время) и организма ребенка (недо
статочная плотность и компактность кератина 
эпидермиса и волос, непрочные связи между 
клетками эпидермиса, несовершенство защит
ной функции водно-липидной мантии за счет 
сдвига pH в нейтральную сторону) (4, 12, 23). В 
последние два десятилетия отмечен рост забо
леваемости микроспорией у новорожденных (16). 
Взрослые же болеют редко — преимущественно 
молодые женщины (3, 4, 10, 12, 23).

Среди дерматофитий у детей микроспория 
встречается наиболее часто— 60-99,7% (4, 5, 15).

Редкость заболевания микроспорией взрос
лых, особенно с поражением волосистой части 
головы, и обычно наступающее спонтанное выз
доровление в начале пубертатного периода, 
объясняется наличием в волосах взрослых людей 
фунгистатических органических кислот (в частно
сти, ундециленовой кислоты). Но данные после
дних эпидемиологических исследований, прово
димых в России, свидетельствуют об увеличении 
числа больных с поражением волос (3, 12, 13).

Изучение динамики распространения мик
роспории показало устойчивую тенденцию к 
снижению количества регистрируемых больных 
с некоторыми годовыми колебаниями, так в 1998 
г. по сравнению с 1993 г. отмечено снижение 
заболеваемости микроспорией на 26,8% (2, 4, 
10, 22). В г.Новосибирске в период с 1997 г. по 
2000 г. отмечались колебания заболеваемости 
от 50,6 на 100 тыс. населения до 46,8 — 49,9 —
58,3 на 100 тыс. населения соответственно (17). 
Случаи снижения числа регистрируемых боль
ных, по-видимому, можно объяснить с одной 
стороны неполной регистрацией больных ком
мерческими медицинскими структурами и час
тнопрактикующими врачами, снижением чис
ла активно выявленных больных при всех ви
дах профилактических осмотров, особенно в 
очаге заболевания; а с другой стороны — появ
лением высокоэффективных препаратов систем
ного действия, способствующих не только бо
лее эффективному лечению, но и увеличению 
количества больных, лечащихся самостоятель
но, не прибегая к помощи врачей. Несмотря на 
это, уровень заболеваемости в интенсивных 
показателях на 100 000 населения остается дос
таточно высоким.

В последние десятилетия отмечается зна
чительный рост уровня микроспории, вызыва
емой M.canis. Это связано с большой контаги- 
озностью зоонозной инфекции и вирулентнос
тью ее возбудителя (1, 6, 14, 17, 24). Поэтому

проблемы борьбы с зоонозной микроспорией и 
сегодня сохраняют актуальность для медицинс
кой науки и практики.

Установлен ряд эпидемических закономер
ностей зоонозной микроспории. Разработаны 
математические модели эпидемического про
цесса и определены методы прогнозирования 
эпидемических вспышек (2, 4, 15). При прове
дении корреляционного анализа доказана оп
ределенная связь уровня заболеваемости зоо
нозной микроспорией с метеорологическими 
условиями (4). Обнаружено сдерживающее воз
действие повышенной температуры верхнего 
слоя почвы, воздуха, солнечного излучения и 
пониженной влажности на заболеваемость ми
козом в летне-осеннее время года в южном ре
гионе, тогда как в средней климатической зоне 
отмечено лишь незначительное влияние тем
пературного фактора на снижение уровня за
болеваемости в октябре-ноябре. Выявлено, что 
время сезонного подъема заболеваемости на 
разных территориях совпадает с наступлением 
благоприятных климатических условий для ве- 
гетирования M.canis в патологическом матери
але, попавшем во внешнюю среду, например 
в почву. Известно, что заболеваемость харак
теризуется определенными циклами с продол
жительностью, в среднем, 10-11 лет между 
периодами подъема (4, 23).

Наряду с климатогеографическими и соци
альными факторами в эпидемиологии зооант- 
ропонозной микроспории важны биологические 
свойства как микроорганизма (жизнеспособ
ность, вирулентность), так и макроорганизма 
(восприимчивость к М. canis животных и чело
века). Более высокая заболеваемость отмеча
ется у детей 4-6 лет, преобладание женского 
пола во всех возрастных группах и увеличе
ние разницы этого преобладания с возрастом. 
Показатели заболеваемости микроспорией зна
чительно выше у городского населения, чем у 
сельского (3, 4, 11, 15, 23).

Основными животными, участвующими в 
сохранении и передаче инфекций являются кош
ки, особенно котята (70-80%), реже собаки. 
Особенно часто болеют кошки светлых мастей 
и тигрового окраса, видимо со сниженной ре
зистентностью к возбудителю. К редким живот
ным, возможным источникам заражения людей, 
причисляют диких и домашних свиней (особен
но поросят), лошадей, овец, серебристо-чер
ных лисиц, кроликов, крыс, мышей, хомяков и 
других мелких грызунов, а такж е домашних 
птиц (описана трихофитоидная форма у девоч
ки 8 лет, заразившейся от голубя) (4, 22).

Заражение этим микозом возможно (3- 
10%) от больного микроспорией человека, чрез
вычайно редко (0,7%) — через почву (5). Все



же самым частым виновником заражения явля
ются животные. Люди инфицируются непосред
ственно от больного животного, а такж е через 
инфицированные от него предметы окружаю
щей среды. Определенная роль в распростра
нении микроспории принадлежит клинически 
здоровым животным, которые, не болея сами, 
являются в тоже время переносчиками грибов 
(10, 13, 20).

Заболеваемость зоонозной микроспори
ей неодинакова в течение года (4, 10). Сезон
ные колебания связаны с приплодами у кошек, 
а такж е более частым контактом детей с ж и
вотными в летний период. Подъем начинается 
в июне, нарастает в августе-сентябре, дости
гает пика в октябре-ноябре, затем снижается 
до минимума к апрелю.

Возникновение в ряде районов и городов 
эпизоотий микроспории кошек и котят влечет 
к формированию эпидемических очагов среди 
детей. Нередко встречается внутрисемейное 
распространение инфекции. При этом зараж е
ние происходит, как правило, от одного ж и
вотного. Возможна передача инфекции и от за
болевших членов семьи, что встречается дос
таточно редко. Имеются единичные наблюде
ния семей, в которых этим микозом были боль
ны три поколения (15,17, 22).

Замечено, что зоонозная микроспория 
чаще регистрируется в городах с многоэтажными 
домами, где бродячие животные контактируют с 
домашними. Заболеваемость безнадзорных живот
ных достигает 50%. В сельской местности заболе
ваемость микроспорией ниже (3, 4, 10, 22).

Одним из наиболее сложных вопросов в эпи
демиологии зоонозной микроспории является ус
тановление источника заражения. Выявляется, 
что источником заражения в 78% случаев явля
ются кошки, в 4% — собаки, 3% — люди и 15% — 
источник не определен (4, 5). По данным других 
исследователей зараж ение от кошек в очагах 
микроспории происходит в 60-80% случаев и от 
собак в 5-8% (3, 10, 12, 18). Такж е доказано 
бессимптомное носительство М. canis у 14% ко
шек и 3% собак в очагах микроспории. Вне оча
гов микроспории носительство выявлено у 2% 
кошек и 2,1% здоровых собак, как безнадзор
ных, так и домашних животных (4, 10).

Видовой состав возбудителей микроспории 
постоянно изменяется (11, 34). В 1964 г. первое 
место занимал М. audoinii, реж е M.canis, М. 
flavum , M .felineum  и М .ferrugineum. Наряду с 
наиболее распространенными микроспорумами 
выделялись М. gypseum  и М. xanthodes — 1,7%.

У ж и т е л я  С в ер д л о в ск о й  о б л асти  М. 
xanthodes  впервые был выявлен в качестве 
возбудителя микроспории в 1959 г. Процент 
выявления его среди других возбудителей со

ставлял ежегодно от 0,6 до 1,5% в 1970 — 1980- 
ые годы (1, 3, 4, 6, 7, 9, 20, 21). По данным 
бактериологической лаборатории УрНИИДВиИ 
М. xanthodes вновь стал выявляться в 1998 г. — 
из 95 больных микроспорией у 13 (11,7%) забо
левание было обусловлено М. xanthodes и ха
рактеризовалась некоторыми клиническими 
отличиями от больных микроспорией, обуслов
ленной — М. canis. В 1999 г. отмечено 5 случа
ев, в 2000 г.— 26 (14,1%), в 2001 г.— 7 случаев 
микроспории, обусловленной М. xanthodes (7).

В результате ретроспективного анализа 
этиологического фактора микроспории за 1984- 
2001 гг. по Свердловской области установлено, 
что основным возбудителем (99%) остается зоо- 
фильный гриб— М. canis. Так, за 16 лет выяв
лено всего 9 штаммов М. ferrurineun , что со
ставило 0,03% всех штаммов возбудителей 
микроспории. Следует отметить, что за после
дние 10 лет высеваемость антропофильного 
гриба составила не более 0,01% (4, 7). В ре
зультате идентификации 684 штаммов возбу
дителей микроспории в бактериологической 
лаборатории УрНИИДВиИ в 12,7% случаев 
был выявлен М. xanthodes. (7).

ПАТОГЕНЕЗ. Микроспория поражает в ос
новном детей до 15 лет. К периоду полового 
созревания этот микоз обычно заканчивается 
самопроизвольным излечением, что связано с 
гормональной перестройкой организма, актив
ной работой половых желез, качественным из
менением состава кожного сала. В нем накап
ливаются свободные жирные кислоты с высо
ким содержанием (до 11) атомов углерода. Дан
ные кислоты отличаются выраженной проти
вогрибковой активностью. Также качественно 
изменяется кератин волос у взрослых. Эти два 
момента приводят к чрезвычайно редкому по
ражению длинных и щетинистых волос у взрос
лых. Очаги микоза у них локализуются лишь на 
гладкой коже, где возможно поражение пуш
ковых волос, особенно у молодых женщин. У 
женщин, страдающих дисфункцией половых 
желез, а такж е при наступлении беременнос
ти очаги микроспории могут возникать и на 
волосистой части головы.

Важную роль в патогенезе микроспории 
многие авторы отводят нарушениям в иммун
ной системе организма, изменению неспецифи
ческой резистентности (3, 14, 20). Ведущую роль 
в иммунной защите организма при дерматофи- 
тиях играет клеточный иммунитет. Установле
но снижение уровня Т-лимфоцитов, дисимму- 
ноглобулинемия, за счет снижения IgA и повы
шения IgG и М, а такж е обнаружено сниже
ние показателей фагоцитоза и общего уровня 
комплемента. В элиминации грибов главная роль 
принадлежит Т-лимфоцитам и макрофагам. Роль



«усилителя» фагоцитарного процесса осуществ
ляют цитокины (гамма-интерферон, IL-2, ф ак
тор некроза опухолей и др.).

Определенная роль в патогенезе микроспо
рии принадлежит недостаточности естествен
ной резистентности, включающей барьерно-за
щитную функцию кожи, медиаторы воспале
ния, цитокины, клетки Лангерганса, крови, 
кератиноциты. Имеет место недостаточная фун
кциональная активность клеток крови — сни
жение хемотаксиса, адгезии, фагоцитоза, пос
ледний становится незавершенным из-за недо
статочной выработки ферментов и метаболи
тов окисления, витаминов, микроэлементов, 
особенно кальция, цинка, меди, железа (20).

При атипичных клинических проявлениях, 
многоочаговости, комбинации с лимфаденитами, 
резистентности к терапии наблюдается выражен
ная недостаточность клеточных (главным обра
зом) и гуморальных факторов иммунитета. По
добные проявления нередко связаны с серьез
ной сопутствующей патологией — болезнями 
крови, желудочно-кишечного тракта, обмена 
веществ, онкологическими заболеваниями, эн- 
докринопатиями, гельминтозами, первичными и 
вторичными иммунодефицитными состояниями, 
усиливаем ы ми приемом м едикам ентозны х 
средств иммуносупрессорного действия (антиби
отики, кортикостероиды, цитостатики).

У детей, больных микроспорией, стали 
чаще выявлять иммуно-депрессивные состоя
ния, усугубляющиеся под влиянием антимико- 
тических системных средств (5, 18). Проведе
ние аллергических проб с грибковым антиге
ном из M.Canis установило, что для больных 
микроспорией характерны аллергические ре
акции замедленного типа, низкая степень спе
цифической реактивности организма больных 
зоофильной микроспорией и отсутствие резко 
выраженной аллергизации организма. Установ
лена зависимость интенсивности кожно-аллер
гических реакций от особенностей клиники ми
коза, возраста, общего состояния пациентов.

Известно, что длительно существующий 
микотический процесс изменяет реактивность 
организма. Развивающаяся грибковая сенсибили
зация является фактором формирования у па
циентов, особенно детского возраста, повышен
ной чувствительности ко многим химическим, 
пищевым и биологическим агентам (14, 17, 20).

Обследование на глистно-протозойную ин
вазию 144 больных микроспорией позволило 
выявить лямблиоз кишечника у 27 пациентов 
(18,8%) (7).

Приуроченность очагов микроспории к тем 
или иным участкам кожного покрова опреде
ляется микротравмами, недостаточным сало- и 
потоотделением, нарушением процессов про

лиферации, десквамации эпителия. Имеют зна
чение местные нервно-сосудистые нарушения.

КЛИНИКА. Инкубационный период при 
зоонозной микроспории 5-7 дней, реже 12-14 
дней. Клинические особенности микроспории 
зависят от вида возбудителя, состояния здоро
вья заболевшего человека, возрастных особен
ностей, локализации очагов поражения, глу
бины проникновения гриба.

Условно можно вы делить микроспорию 
волосистой части головы, микроспорию глад
кой кожи туловища и конечностей, обращая 
внимание на вовлечение в патологический про
цесс не только пушковых, но и жестких волос 
ресниц, бровей, подмышечных и паховых об
ластей, области лобка, а такж е верхней губы 
и подбородка у мужчин. Особо выделяют ред
ко встречающиеся микроспорийные онихоми- 
козы. Различают поверхностные формы и глу
бокие, инфильтративно-нагноительные (кери- 
онподобные), обычные и атипичные ее вари
анты: трихофитоидную, диссеминированную, 
экссудативно-воспалительную (3, 6, 12, 13, 23).

Кроме типичной клинической картины у лиц 
со сниженной реакцией гиперчувствительности 
замедленного типа возможно абортивное тече
ние микроспории. У новорожденных и детей ран
него возраста, а также у молодых женщин вслед
ствие гиперергической реакции нередко наблю
дается эритпематозно-отечная форма, при ко
торой отмечаются выраженные воспалительные 
явления и минимальное шелушение (3, 16).

Папулезно-сквамозная форма встречается 
часто при локализации микроспории на себо
рейных участках кожи — на лице, груди, спи
не, изредка на других местах.

К редкой разновидности микроспории сле
дует отнести поражение кожи ладоней, подошв 
и ногтевых пластин. Нераспознанные и неле- 
ченные микроспорийные онихомикозы могут 
стать причиной реинфекции микоза и дальней
шего распространения микоза.

Атипичные формы микроспории гладкой 
кожи в настоящ ее врем я встречаю тся все 
чаще — 24-30% больных. Наблюдаются мало- 
симптомные формы микроспории с нерезко вы
раженными воспалительными явлениями, с не
большим шелушением (7, 23).

Научно-практический интерес представляет 
многоочаговая (диссеминированная) микроспория, 
возникающая и распространяющаяся в короткие 
сроки возможно эндогенным, либо гематогенным 
путем. Поражение пушковых волос в огромном 
количестве синхронно возникающих очагов труд
но объяснить ауто- или гетероинокуляцией (13).

Микроспория кожи волосистой части головы
Поражение кожи в о л о с и с т о й  части головы 

встречается преимущественно у детей 5-12 лет.



В последнее время отмечается рост заболевае
мости этой формой микроспории новорожден
ных. К атипичным, редко встречающимся ва
риантам микроспории кожи волосистой час
ти головы, относят инф ильтрат ивную, нагно- 
ителъную (глубокую), экссудативную , трихофи- 
тоидную и себорейную формы. Формированию 
инфильтративно-нагноительной формы микро
спории способствуют нерациональная терапия, 
наличие серьезных сопутствующих заболева
ний, а такж е позднее обращение к врачу.

Глубокие формы микроспории по данным 
различных авторов встречаются у 4,8-6,3% боль
ных, а в последние годы участились (4, 6, 13). 
При локализации на волосистой части головы и 
на лице они имитируют инфильтративно-нагно- 
ительную трихофитию типа керион Цельси, глу
бокие формы пиодермии, красную волчанку, 
эозинофильную гранулему лица, лимфоцитар
ную инфильтрацию; при локализации на голе
ни — гранулему Майокки. Именно эти формы 
микроспории осложняются аллергическими вы
сыпаниями от эритематосквамозных до узлова
той эритемы голеней, а также лимфаденитами 
регионарных лимфоузлов. Обычно такие формы 
микроспории встречаются у ослабленных детей, 
страдающих болезнями крови, эндокринными 
заболеваниями или с неблагополучным аллерго
логическим анамнезом.

При распространенной микроспории с на
личием очагов микоза на коже туловища, лица, 
конечностей и волосистой части головы пример
но у 1-2% детей наблюдаются поражения гри
бами век, реже ресниц и бровей. Несвоевремен
ность диагностики, а также неадекватная тера
пия атипичных форм микроспории кожи воло
систой части головы обуславливают дальнейшее 
извращение клинической симптоматики заболе
вания, диссеминацию высыпаний и хронизацию 
процесса, что в итоге может привести к фор
мированию у больных необратимой алопеции и 
рассеиванию инфекции в окружающей среде.

ДИАГНОСТИКА. Клинический диагноз мик
роспории должен быть обязательно подтверж
ден данными микроскопического, люминесцен
тного исследований, а при необходимости вы
делением культуры на питательных средах.

Среди возбудителей, вызывающих заболе
вание микроспорией в средней полосе наибо
лее часто в с тр еч ае тс я  M icrocporum  canis  
(М.canis), который относится к зоофильной груп
пе, поражая кошек, собак, промысловых живот
ных и человека. Микроскопия нативного препа
рата не отличается от таковой при поражении 
другими микроспорумами: в чешуйках— ветвя
щийся септированный мицелий, в волосе споры 
размерами 2-3 мкм располагаются по типу экто- 
эндотрикс, на корне волоса — муфта из спор.

При посеве материала уже на 2-3 день по
являются колонии в виде пушистого возвыше
ния, к 7-му дню формируется, как правило, 
плоская, дискообразная, лучисто-ворсистая ко
лония. При выращивании на скошенном агаре в 
пробирке колонии не превышают 1-1,5 см, бе- 
лесовато-перламутровый пушок вползает на 
стенки пробирки; на чашках Петри — диаметр 
колонии может достигать 5 см и более. Зрелые 
культуры могут быть более мучнистыми, ред
ко бугристыми в центре, или с неглубокими 
складками. Возможно появление звездчато-муч
нистых, бархатисто-пушистых штаммов с ко
жистыми краями, кожистых, складчатых, моз
говидных, голых или покрытых редким воздуш
ным мицелием, ярко окрашенных.

П. Н. Каш кин с соавт. (1979) описывал 2 
типа первоначальных культур (М.canis):

1. Евгонический, с быстрорастущими типич
ными колониями, патогенными для животных.

2. Дизгонический замедленного роста с мел
кими, иногда кожистыми, темно-коричневыми 
колониями, с глубокими отпрысками в субстрат. 
Эти штаммы слабо или совсем не патогенны 
для лабораторных животных.

При микроскопии препарата можно встре
тить ровный мицелий, нередко бамбуко- и ра
кетковидный, гребешковый, узловатый, реже 
спирали. М акроконидии веретенообразны е, 
шиповатые, с двухконтурной стенкой, состоя
щие из 4-12 клеток. В зрелых культурах ин- 
теркаларны е хламидоспоры, которые иногда 
располагаются на равном расстоянии по ходу 
мицелия. Микроконидии не постоянные: округ
лые, продолговатые, грушевидные на кониди- 
еносцах различного размера.

Несмотря на описываемый патоморфоз кли
нических проявлений и течения микроспории (5, 
13,14), микробиологический аспект инфекцион
ного процесса при микроспории остается мало 
изученным. Работы по изучению морфологии и 
физиологии М. canis и других возбудителей мик
роспории единичны (22,23,24), а приведенные в 
них данные носят описательный характер и не 
координируются с клинической информацией.

ЛЕЧЕНИЕ. Лечение микроспории должно 
быть основано на принципах индивидуального, 
дифференцированного подхода к больным, а 
такж е быть комбинированным, т.е. рациональ
но сочетать средства наружной терапии и сис
темные антимикотические препараты, которые 
используются при поражении пушковых и тем 
более длинных волос.

Показаниями к назначению системных ан- 
тимикотиков является наличие очагов микоза 
на волосистой коже головы, множественные 
очаги поражения, располагающиеся на гладкой 
коже туловища и конечностей, ограниченное



их количество, но с обнаружением в них пуш
ковых и/или жестких волос, онихомикозы.

В терапии больных микроспорией наибо
лее широко применяют системные антимико- 
тики. Наружно используются противогрибко
вые препараты тех же групп, а такж е мор- 
фолиновые соединения и противогрибковые 
средства без четкого отношения к какой-либо 
группе (3, 5, 6, 7, 12, 13, 18, 22).

Антибиотик гризеофулъвин применяется для 
лечения микроспории около 30 лет. Он адсорби
руется в ороговевающих слоях эпидермиса, во
лосах, ногтевом ложе, ногтях. Через 48-72 часа 
препарат обнаруживается у основания рогового 
слоя, а накапливается в средней зоне рогового 
слоя через 12-19 дней. Гризеофулъвин детям на
значается в таблетках по 0,125 мг или в форме 
суспензии детям до 3-х лет. Суточная доза пре
парата применяется из расчета 21-22 мг на кг 
веса в 3 приема во время приема пищи с чайной 
ложкой растительного масла. Гризеофулъвин на
значают ежедневно до получения первого отри
цательного микроскопического исследования на 
грибы, затем 2 недели через день и 2 недели 2 
раза в неделю. Во время лечения 1 раз в 7-10 
дней исследуют кровь и мочу. Несмотря на дли
тельное применение препарата, лечение им 
больных микроспорией остается актуальным в 
практической микологии, в особенности у детей.

В последние годы в литературе появилось 
много сообщений об эффективности препарата 
Тербинафин (ламизил, тербизил) в лечении мик
роспории (2, 8, 16, 17, 32). Тербинафин— сис
темный антимикотик из класса аллиламинов, об
ладает широким спектром противогибкового дей
ствия. При лечении тербинафином доза препа
рата устанавливается в зависимости от массы 
тела ребенка. При массе ребенка меньше 20 кг — 
в дозе 62,5 мг в сутки, детям с массой 20-40 кг — 
125 мг, более 40 к г— 250 мг в сутки. По мнению
Н. С. Потпекаева (2000) для лечения микроспо
рии волосистой части головы тербинафин сле
дует назначать в дозах в 1,5 раза превышающих 
рекомендованные— 94 мг при весе 10-20 кг и 
187 мг при весе 20-40 кг. Препарат применяют 1 
раз в сутки. Длительность курса лечения состав
ляет 8-12 недель, переносимость препарата хо
рошая.

Интраконазол — это антимикотик систем
ного действия. Являясь производным триазола, 
он обладает высокой биодоступностью и широ
ким спектром антимикотической активности, на
значается по 100 мг в день в течение 15 дней.

Терапия больных микроспорией должна быть 
основана на принципах индивидуального, диф
ференцированного и комбинированного подхода. 
Сочетание средств наружной терапии и систем
ных антимикотических препаратов показано при 
поражении пушковых и длинных волос.

Таким образом, учитывая распространен
ность микроспории среди населения, патомор- 
фоз клинического течения заболевания, слож
ность проведения длительной терапии, регис
трируемую торпидность в лечении, остается 
актуальным проведение клинико-лабораторных 
исследований, направленных на расширение 
знаний в области морфологии и физиологии 
возбудителя и роли выявленных отклонений в 
формировании клинических проявлений и в 
течении заболевания.

Указанные положения послужили обосно
ванием для проведения работы Целью которой 
явилось изучение современных морфо-биоло- 
гических особенностей возбудителей микроско
пии, определение клинико-микробиологических 
корреляций и установление роли этиологичес
кого агента в качестве возможного фактора 
изменения клинического течения заболевания.

В задачи исследования входило:
— изучение структуры, состава возбуди

телей микроспории в Свердловской области за 
период с 2002 по 2004 годы;

— выявление морфо-биологических особен
ностей возбудителя;

— определение взаимосвязи особенностей 
клинического течения и морфо-биологических 
характеристик возбудителя

2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено на базе детского 

дерматологического отделения и бактериоло
гической лаборатории Уральского НИИДВиИ 
М3 РФ. Всего за период 2002-2004 гг. под на
блюдением находилось 133 больных микроспо
рией ребенка, которым проведено клинико-ла- 
бораторное обследование и лечение микоза.

Методы исследования:
2.1. Клинический мониторинг с заполнением 

стандартизованной карты (СК), включавшей вы
копировку данных первичной медицинской до
кументации, сведения по анамнезу заболевания 
и эпидемиологические данные; результаты ди
намических микологических исследований.

2.2. Микроскопические исследования. Соско- 
бы с гладкой кожи из очагов поражения (мате
риал от больных) забирали методом соскоба в 
бумажные пакеты, волосы — с пораженных 
участков под контролем лампы Вуда в доста
точном количестве для микроскопии и посева. 
Микроскопию проводили в лаборатории в 20% 
растворе КОН.

2.3. Бактериологические исследования. Неза
висимо от результатов микроскопии весь мате
риал подлежал посеву на 3 пробирки со средой 
Сабуро и дальнейшим термостатированием при 
280С в течение 3-4 недель. Просмотр начинали



со 2-3 дня посева для выявления быстрорасту
щих колоний и последующего наблюдения.

Идентификацию всех культур осуществ
ляли на 7-14 день и в более поздние сроки 
еженедельно для выявления особенностей мик
роскопической картины.

Всего с марта 2002 г. по март 2004 г. под 
наблюдением находилось 133 ребенка с уста
новленным диагнозом микроспории. Проведено 
1147 комплексных исследований (микроскопия 
и посев), в том числе 434 — с гладкой кожи, 
713 — с волосистой части головы. Все выделяе
мые культуры  м икроскопировали в смеси 
спирт-глицерин.

Лечение больных микроспорией проводи
лось в клинике УрНИИДВиИ М3 РФ по стан
дартной схеме, с ежедневным назначением пре
парата гризеофульвин в весовой дозировке до 
времени получения 2-х кратного отрицатель
ного результата посева на грибы.

3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ 
ИССЛЕДОВАНИЙ

3.1. Клиническая характеристика больных
Всего под клиническим наблюдением в Ур

НИИДВиИ за период 2002-2004 гг. находилось 
133 детей больных микроспорией в возрасте 
от 2 лет 7 месяцев до 15 лет включительно. 
Средний возраст пациентов составил 7,9±1,0 года. 
Из этого числа детей в возрасте до 3 лет — 2 
(1,5%); 4-6 лет — 49 (36,8%); 7-10 лет 57 (42,9%);
11-15 лет — 25 (18,8%). Большинство из забо
левших детей были школьного возраста — 61,7%. 
Мальчиков 84, девочек — 49, преобладали лица 
мужского пола, соотношение по полу мальчи
ки / девочки составило 1,7/1,0. По данным анам
неза длительность заболевания до момента об
ращения к врачу составила от 1,0 -2,0 недель 
до 5-7 месяцев. Среди всех больных указанная 
длительность заболевания до 1 месяца была у 
подавляющего числа больных— 79,7%, однако 
на течение процесса в сроки от 1 до 3 месяцев 
указы вали 15,0% больных, а у 7 пациентов 
(5,3%) — процесс развивался в сроки 5-7 меся
цев до момента диагностики заболевания.

Клинические проявления микроспории ло
кализовались только на гладкой коже (ГК) у 
20 больных (15,0%), изолированно на волосис
той части головы (ВЧГ), бровях у 42 пациентов 
(31,6%), а у 71 больного (53,4%) отмечались со
четанные поражения гладкой кожи и волосис
той части. У 7 (5,3%) пациентов отмечалось со
четанное поражение гладкой кожи и области 
бровей, ресниц.

Количество очагов микроспории как на 
гладкой коже, так и на волосистой части было 
разнообразным от единственных, единичных (2-

3 очага) до множественных (30 — 50 и более). В 
таблице 1 представлены данные о количестве 
очагов микроспории на гладкой коже и волоси
стой части головы.

Анализ показал, что у 45,0% пациентов 
количество очагов на гладкой коже было не
многочисленным (1-3 локализации), почти у 
трети заболевших — умеренным (4-10 очагов), 
тогда как у 25,3% больных процесс носил рас
пространенный характер с большим количе
ством поражений от 10 до 30, 50 и более — 
7,7% пациентов.

При локализации поражений на коже во
лосистой части головы с поражением волос еди
ничные (до 3) поражения отмечались у подав
ляющего числа больных (73,4%), однако у 12,4% 
пациентов было обнаружено более 10 очагов 
поражения, а у 1 больного мелких очагов было 
более 30 на коже волосистой части головы. 
Среднее количество очагов на волосистой час
ти головы у больных с микроспорией состави
ло 4,9±0,8, при локализации на гладкой коже — 
7,4±0,9.

Анализ данных показал, что средняя чис
ленность очагов как на ВЧГ, так и на ГК имели 
тенденцию к увеличению с возрастом пациен
том (Рисунок 1).

При анализе численности очагов в зави 
симости от длительности процесса было ус
тановлено, в среднем по группе количество 
очагов увеличивалось пропорционально вре
мени заболевания и максимальное их число 
фиксировалось у пациентов с давностью за 
болевания в сроки от 1,5 до 3 месяцев. Если 
процесс сущ ествовал более 3-х месяцев, ко
личество очагов на коже и ВЧГ — уменьш а
лось (Таблица 2).

Среднее число очагов поражения у боль
ных в группах по длительности заболевания 
(анамнестические данные).

Приведенные данные о снижении средней 
численности очагов микроспории у больных с 
давностью заболевания более 3-х месяцев сви
детельствую т о возможном самостоятельном 
регрессе отдельных высыпаний, существующих 
длительное время.

По данным анамнеза, исследованиям кон
тактных животных источником зараж ения у 
большинства детей являлись домашние живот
ные: в 104 случаях из 133 (78,2%) это были 
кошки, у 16 (12,0%)— собаки, у 1 ребенка — 
мышь. Предположительно зараж ение произош
ло от человека у 5 больных (3,7%); у 7 больных 
источник зараж ения установить на удалось.

Среди всех больных с микроспорией сопут
ствующая патология систем и органов была вы
явлена у 29 пациентов (21,8%), наиболее часто 
диагностировался хронический тонзиллит (у 13



д е т е й — 9,8%), хронический 
пиелонефрит (5 детей — 3,8%), 
заболевания гепато-билиарной 
системы (у 5 детей — 3,8%), 
функциональные нарушения 
центральной нервной системы 
— у б детей (4,5%). Всем боль
ным было проведено парази
тологическое обследование 
(анализ кала методами обога
щения 3-х кратно). Исследова
ния выявили глистно-прото- 
зойные инвазии у 32,0% всех 
обследованных детей. Наибо
лее часто диагностировался 
лямблиоз кишечника — У 27 
больных (26,7% от всех обсле
дованных), энтеробиоз кишеч
ника выявлен у 9 детей (6,8%), 
аскаридоз, амебиаз кишечни
ка, токсокароз — по 2 случая. 
У 6 (4,5%) больных были диаг
ностированы сочетанные пара
зитарные инвазии(лямблиоз и 
энтеробиоз). Таким образом, 
среди детей, больных микро
спорией оказалось 46,7% па
циентов с различной сопут
ствующей патологией.

3.2. Особенности 
клинического течения 
процесса в зависимости от 
вида возбудителя

Всего изучены особеннос
ти 207 культур возбудителей, 
полученных от больных с мик
роспорией. Среди всех культур 
возбудителей у 121 больного 
они идентифицированы как 
Microsporum canis, у 12— как 
M icrosporum canis (вариант  
x a n th o d e s — 9,0%) от всех 
больных.

В соответствии с видами 
культур были сформированы 2 
группы пациентов. Половозра
стные и анамнестические дан
ные приведены в таблице 3.

Из данных таблицы 3 сле
дует, что среди больных мик
роспорией детей, процесс у ко
торых был вызван М. x a n t
hodes оказалось значительно 
больше мальчиков (в 5 раз), 
тогда как среди больных с 
M.canis преобладание мальчи
ков было незначительным. При

Таблица 1. К оличественная  харак тери сти к а  распространенно
сти процесса

Кол-во
очагов

Гла|акая кожа Волосистая часть головы
абс. число 
больных

% от общего 
числа больных

абс. число 
больных

%  от общего 
числа больных

1 очаг 23 25,3 48 42,5
2 - 3  очага 18 19,7 35 30,9
4 -1 0  очагов 27 29,7 16 14,2
от 10
до 30 очагов 16 17,6 13 11,5

более 30 
очагов 7 7,7 1 0,9

среднее 
число очагов 7,4±0,9 - 4,9±0,8 -

Всего 91 100 113 100

Таблица 2. Длительность процесса по данным анамнеза сред
нее число очагов при диагностике заболевания

Длительность процесса 
по данным анамнеза

Среднее число очагов при 
диагностике заболевания

1 нед. 4,2
до 2 -х  нед. 3,7
до 3 -х  нед. 4,1

до 1 мес. 4,1
до 1,5 мес. 5,9
2 -3  мес. 11,6

более 3 -х  мес. 4,7

Таблица 3. Х арактеристика групп больных с микроспорией 
в зависимости от выделенного возбудителя

Показатели M.canis (группа 1) М. xanthodes (группа II)
Общее число больных 121 12
Пол м/ж 76/45 1,7:1 м/ж 10/2 5:1
Возраст: до 3 -х  лет 5,8% 0

4 -  6 лет 25,0% 41,7%
7 - 1 0  лет 49,2% 41,7%
11 - 1 5  лет 20, 0% 16,6%

Средний возраст пациентов 7,7±0,9 лет 8,0±1,1 лет
Длительность заболевания

до 1 месяца 81,5% 75,0%
до 3 мес 13,2% 25,0%
более 3 мес 5,3% 0

Таблица 4. Количественная характеристика распространенно
сти процесса у больных с М. canis и М. xanthodes

Гладкая кожа Волосистая часть головы
Кол-во М. canis М. xanthodes М. canis М .xanthodes
очагов (I группа) (II группа) (I группа) (II группа)

%  от общего числа больных %  от общего числа больных
1 очаг 25,3 12,5 42,5 55,6
2 - 3  очага 19,7 37,5 30,9 0
4 -1 0  очагов 29,7 37,5 14,2 22,2
от 10 до 30 очагов 17,6 12,5 11,5 22,2
более 30 очагов 7,7 0 0,9 0
среднее число 
очагов 7,4±0,9 4,6±1,0 4,9±0,8 4,7±0,9



сопоставимом среднем возрасте больных в обе
их группах, среди группы с М. xanthodes от
сутствовали пациенты в возрасте до 3-х лет, 
больше, чем в I группе было детей в возрасте 
4-6 лет. Длительность заболевания в течение 1 
месяца до момента диагностики в обеих груп
пах достоверно не отличалась, однако во II 
группе максимальные показатели течения за
болевания были 1,5-2,0 месяца, тогда как у па
циентов с возбудителем М. canis процесс про
текал более длительно (у 4 больных — 3 меся
ца, у 3 больных — 4, 5 и даже 7 месяцев).

К линические проявления микроспории, 
вызванной М. xanthodes локализовались толь
ко на гладкой коже у 3 больных (25,0%), изо
лированно на волосистой части головы, бровях 
у 4 пациентов (33,3%), а у 5 больных (41,7%) 
отмечались сочетанные пораж ения гладкой 
кожи и волосистой части. Ни у одного больного 
других локализаций процесса (в области бро
вей, ресниц) не было.

В таблице 4 приведено сопоставление ко
личества очагов на гладкой коже и волосистой 
части головы у пациентов обеих групп.

Средний показатель числа очагов, локали
зованных на гладкой коже в группе I досто
верно превышал таковой у больных группы II 
(7,4±0,9 и 4,6±1,0 очагов). При структурном ана
лизе выявлено, что у 50,0% больных II груп
пы очаги были немногочисленными (1-3), как и 
у больных группы I (45,0%), у 37,5% пациен
тов — умеренными (4 -10 очагов), а крайне рас
пространенным (более 10) процесс был 12,5%, 
тогда как в I группе таких больных было 25,3%, 
то есть в 2 раза больше.

Анализ данных по группам больных с раз
личными возбудителями микоза в разрезе сопо
ставления средней численности очагов и длитель
ности заболевания представлен в таблице 5.

В отличие от больных группы I, где чис
ленность очагов микоза увеличивалась пропор
ционально длительности заболевания, и была 
максимальной у лиц с течением болезни 2-3 
месяца, у больных II группы число очагов уве
личивалось во время 1 месяца болезни, было 
максимальным у лиц с 3-х недельным анамне
зом заболевания.

Закономерность соотношения среднего ко
личества очагов на коже и волосистой части 
головы с возрастом заболевших представлена 
на рисунке 2.

Среди всех пациентов с микозом, обуслов
ленным М. xanthodes отсутствовали дети до 3- 
х лет. В возрастной группе 7-10 летних наблю
далось максимальное число высыпаний как на 
ГК, так и на ВЧГ (в среднем 5,5-5,2 очагов).

По данным анамнеза, исследованиям кон
тактных животных источником зараж ения у

большинства детей являлись кошки, у 2 из 12 
больных — собаки.

Среди всех больных с микроспорией, выз
ванной М. xanthodes , сопутствующая патоло
гия систем и органов была выявлена у 4 из 12 
пациентов (33,3%), у 2 детей — патология ЦНС, 
у 1 ребенка — гипертензионный синдром, у 
1 — хронический тонзиллит.

При паразитологическом исследовании (ана
лиз кала методами обогащения 3-х кратно) лям- 
блиоз киш ечника вы явлен  у 3 пациентов 
(25,0%), энтеробиоз в сочетании с лямблиозом 
у 1 ребенка; всего с сопутствующими заболе
ваниями — 55,3% больных.

3.3. Характеристика морфо-биологических 
свойств возбудителя М. canis 
и М. xanthodes

При проведении анализа 207 культур гри
бов, полученных от больных с микроспори
ей, в 149 случаях (71,9%) каких-либо откло
нений от типичных макро и микроскопичес
ких свойств колоний и микроскопии возбуди
телей не найдено. В то ж е время при анали
зе харак тери сти к  культур  и микроскопии 
грибов в 58 случаях (28,1%) были установле
ны отдельные особенности макро- и микро
скопических признаков возбудителей. Всего 
культуры гриба с морфо-биологическими осо
бенностями были найдены у 39 больных, т.е. 
у 29,3% всех наблюдаемых больных микро
спорией. У 27 больных из 121 (22,3%) с возбу
дителем М. canis, и у б из 12 больных с М. 
xanthodes  (50%) были выявлены морфо-био- 
логические особенности культур и микроско
пических описаний грибов. Отмечено, что до 
начала лечения большинство культур (91,0%) 
по морфологии можно было отнести к ти 
пичным, описываемым для М. canis.

Часть культур (9,0%) в процессе роста и 
развития продуцировали желтовато-оранжевый 
пигмент и были идентифицированы как М. 
xanthodes.

Однако в процессе последующего иссле
дования культур при повторных заборах ма
териала во время лечения у ряда культур вы
явлены отклонения в морфологических харак
теристиках:

М акроморфология культур. Поверхность 
культур приобретала бархатисто-мучнистую 
текстуру, нежный стелющийся рост, быстрый 
темп роста. Часть культур демонстировала буг
ристую поверхность и проникающий, врастаю
щий в среду рост.

Всего особенности макроморфологии куль
тур отмечались в 45,7% всех культур, прояв
лявших отклонения в морфобиологических свой
ствах.



Микроморфология грибов
— И зм енения м ицелия 

грибов. М ицелий: толсты й, 
бамбукообразный, со вздути
ями у 51,4% культур. Мицелий 
истонченный, извитой, ветви
стый, местами зернистый — в 
20,0% случаев.

— Макроконидии: серпо
видные с толстыми стенками 
(25,7%), элипсовидные шипо
ватые (22,9%), состоящие из 1- 
3 камер (22,9%); продолгова
тые, тонкие (31,4%), шипова
тые, с изъеденными стенками 
(25,7%), многокамерные.

В одном препарате мож
но было наблюдать изменен
ные макроконидии разных ти
пов н ар я д у  с ти пичны м и 
(25,7%), в отдельных случаях 
преобладали  п ри чуд ли вы е 
формы макроконидии, выпол
няя почти все поле зрения.

— Микроконидии в изуча
емых препаратах встречались 
очень редко, как правило, в 
бархатисто-мучнистых колони
ях в небольшом количестве. Не
значительное число микроко
нидий было зафиксировано в 
28,6% культур. В 34,3% иссле
дованных образцов — количе
ство микроконидий было по
вышено.

Сопоставление сочетания 
различных признаков атипии 
возбудителя показало, что наи
более часто встречалось соче
танное наличие узкого, спутан
ного мицелия и малого коли
чества микроконидий. В значи
тельном числе случаев было 
отмечено,что формирование 
бугристых, врастающих коло
ний сопровождалось обнаруже
нием большого числа микроко
нидий. Вздутый, бамбукообраз
ный мицелий часто сочетался 
с присутствием 1-3 камерных 
макроконидий или их уской, 
серпообразной формой.

Особенностями культур М. 
xanthodes являлись быстрый 
рост культур, их небольшой 
размер, относительное непосто
янство пигмента, значимо мень
шее количество микроконидий.

Таблица 5. Среднее число очагов поражения у больных в груп
пах I и II по длительности заболевания (анамнес
тические данные)

Длительность процесса по 
данным анамнеза

Среднее число очагов 
при диагностике забо

левания (М. canis)

Среднее число очагов 
при диагностике забо
левания (М. xantodes)

1 нед. 4,2 1.8
до 2-х  нед. 3.7 4,8
до 3-х  нед. 4,1 6,0
до 1 мес. 4,1 5,0

до 1,5 мес. 5,9 3,0
2 -3  мес. 11,6 5,5

более 3 -х  мес. 4,7 0

Таблица 6. Клинико-анамнестическая характеристика процес
са у больных микроспорией в группах с особеннос
тями культур гриба

Показатели
М. canis М. xanthodes

без осо
бенностей, %

с особеннос
тями, %

без осо
бенностей, %

с особеннос
тями, %

пол (м/ж) 1,8/1,0 1.4/1.0 5/1 5/1
по возрасту всего 94 27 6 6
в т.ч. до 3 -х  лет 6,5 3.7 0 0
4 -6 26,9 18,5 16,6 66,7
7-10 46,1 59,3 66,7 16,6
11-15 20,4 18,5 16,7 16,7

Длительность заболевания
в т.ч. до 1 мес 82,4 88,9 50 100
до 3 мес 12,1 7,4 50 0
более 3 мес 5,5 3,7 0 0

Кол-во очагов на ВЧГ
в т .ч .- 1  очаг 44,5 54,5 50 66,7
2 -3  очага 31,8 22,7 0
4 - 1 0  очагов 13,6 9,0 33,3
1 0 -3 0  очагов 10,0 13,6 50 0
более 30 очагов - - 0 0

Кол-во очагов на ГК
в т .ч .-1  очаг 23,7 33,3 0 33,3
2 -3  очага 21,2 11,1 50 66,6
4 - 1 0  очагов 30,0 27,8 25 0
1 0 - 3 0  очагов 16,3 16,7 25 0
более 30 очагов 6,3 11.1 0 0
среднее кол-во 
очагов (всего) 5,3 5,6 9,5 3,8

среднее кол-во 
очагов ВЧГ 3,8 5,9 4,0 3,0

среднее кол-во 
очагов ГК 8,9 5,8 4,8 2,6

Источник заражения, (%)
в т.ч. -  кошка 83,2 • 66,6 83,3 50,0
собака 9,9 20,0 16,7 16,7
человек 2,9 6,7 0 16,7
мышь 0 3,3 0 0
не выяснен 3,9 3,3 0 16,7
сопутствующая 
патология, (%) 21,5 33,3 33,3 33,3

ГПИ 35,5 33,3 0 33,3
лямблиоз 22,6 14,8 0 33,3



3.4. Сравнительная характеристика 
клинического течения микоза 
в группах с морфо-биологическими 
особенностями возбудителя

В таблице б представлены данные по от
дельным клиническим и анамнестическим ха
рактеристикам процесса в группах пациентов 
структурированным в зависимости от наличия 
или отсутствия морфо-биологических особен
ностей грибов.

Анализ отклонений в морфологии культур 
в зависимости от различных факторов: пола, 
возраста, количества очагов, длительности ле
чения, показал следующее.

Пол существенно не оказывал влияния на 
морфологию культур: у мальчиков и у девочек 
практически с одинаковой частотой выявлялось 
штаммов с изменениями в структуре возбуди
теля, а различия не были статистически зна
чимыми.

Морфологически измененные возбудители 
М. canis чаще встречались в возрастной груп
пе у детей 7-10 лет (59,3% от всех детей), а М. 
xanthodes — в группе детей 4-6 лет (66,7% от 
всех с данным возбудителем).

Длительность заболевания во всех груп
пах у большинства больных (82,4-100%) была 
до 1 месяца взаимосвязи длительности болезни 
и частоты патологических изменений культур 
не выявлено.

Культуры с особенностями в морфологии, 
выделенные с очагов ВЧГ, несколько чаще 
фиксировались у больных, где процесс носил 
малоочаговый характер (1-3 очага), как в слу
чаях М. canis, так и в случаях М. xanthodes.

При локализации очагов на ГК — в случае 
М. canis — особенности культур фиксировались 
как малоочаговом, так и при многоочаговом 
процессе (4-10-30 очагов).

Отмечено, что в 2 раза чаще изменения 
регистрировались у пациентов, которые среди 
источников выделяли собаку, человека, а не 
кошку.

Проведен анализ динамики эрадикации гри
бов у больных микроспории в зависимости от 
морфо-биологических свойств возбудителя. В 
т аблице 7 представлены средние данные по 
срокам 1 отрицательного анализа на грибы в 
исследуемых группах.

Из данных таблицы видно, что в целом у 
больных с возбудителем М. xanthodes исчезно
вение грибов происходила в более ранние сро
ки, у подавляющего большинства на 1-4 неде
ле лечения (83,4%). У больных с М. canis после
1-4 недель терапии отрицательные посевы на 
грибы фиксировались в 75,3% и 59,9% случа
ев, причем у больных с М. canis, где возбуди
тели имели морфо-биологические особенности,

таких больных было на 15,4% меньше. У боль
ных с возбудителем М. canis (культура без осо
бенностей) первые отрицательные исследова
ния определялись после 5-6 и более недель 
терапии в 24,7% случаев, а при выявлении 
особенностей возбудителя у 40,1% больных. В 
то же время среди больных с М. xanthodes — 
санация происходила в сроки 5-6 недель в 16,7% 
случаев, а случаев персистенции грибов более 
6 недель не было вообще.

Отмечено, что чем больше времени про
ходило до первого отрицательного посева, тем 
чаще регистрировались морфологически изме
ненные формы (с волосистой части головы — в
2,3 раза, с гладкой кожи в 1,9 при получении 
первого отрицательного результата через 6 и 
более недель).

Лечение больных микроспорией проводи
лось по стандартной схеме, с ежедневным на
значением препарата гризеофульвин в весовой 
дозировке до времени получения 2-х кратного 
отрицательного результата посева на грибы. В 
таблице 8 представлены данные о сроках про
веденной терапии в различных группах боль
ных.

Сравнение данных по срокам терапии (до 
дня достижения 2-х отрицательных результа
тов посева на грибы) показывает, что случаи 
микоза, вызываемого М. canis требовали бо
лее длительной терапии, чем микоз, опреде
ляемый М. xanthodes. В обеих группах пациен
тов прослеживается тенденция к удлинению вре
мени санации микоза при фиксации морфо-био- 
логических особенностей возбудителя.

Какой-либо корреляции между сопутству
ющей патологией и морфологией культур не 
отмечено, практически во всех группах паци
ентов с микроспорией до 1/3 детей страдали 
сопутствующей патологией органов и систем и 
паразитарными инвазиями.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В Уральском НИИДВиИ М3 РФ в течение 

более 20 лет проводились исследования по изу
чению вопросов диагностики и лечения микро
спории. Предварительные данные убедитель
но свидетельствовали об увеличении выявле
ния М. canis (вариант xanthodes) в качестве 
этиологического агента микроспории. За пери
од 2002-2004 гг. под наблюдением в клинике 
находилось 133 ребенка больных микроспорией 
в возрасте от 2 лет 7 месяцев до 15 лет вклю
чительно. В составе заболевших преобладали 
дети школьного возраста (61,7%), превалиро
вали мальчики (в 1,7 раза).

Среди всех больных анамнестическая дли
тельность заболевания до 1 месяца была у по
давляющего числа больных— 79,7%, однако на



течение процесса в сроки от 1 
до 3 месяцев указывали 15,0% 
больных, а у 7 пациентов 
(5,3%) — процесс развивался в 
сроки 5-7 месяцев до момента 
диагностики заболевания.

Клинические проявления 
микроспории локализовались 
только на гладкой коже у 20 
больных (15,0%), изолирован
но на волосистой части голо
вы, бровях у 42 пациентов 
(31,6%), а у 71 больного (53,4%) 
отмечались сочетанные пора
жения гладкой кожи и волоси
стой части. У 7 (5,3%) пациен
тов отмечалось сочетанное по
ражение гладкой кожи и об
ласти бровей, ресниц.

Среднее количество оча
гов на волосистой части голо
вы у больных с микроспорией 
составило 4,9±0,8, при лока
лизации на гладкой коже — 
7,4±0,9.

Анализ данных показал, 
что среднее число очагов как 
на ВЧГ, так и на ГК имели 
тенденцию к увеличению с воз
растом пациентом.

При анализе количества 
очагов в зависимости от дли
тельности процесса было ус
тановлено, в среднем по груп
пе количество очагов увели
чивалось пропорционально 
времени заболевания и макси
мальное их число фиксирова
лось у пациентов с давностью 
заболевания в сроки от 1,5 до 
3 месяцев. Если процесс суще
ствовал более 3-х месяцев, 
количество очагов на коже и 
волосистой части головы — 
уменьшалось.

По данным анамнеза, ис
следованиям контактных ж и
вотных источником заражения 
у большинства детей являлись 
домашние ж ивотны е: в 104 
случаях из 133 (78,2%) это были 
кошки, у 16 (12,0%)— собаки, 
у 1 ребенка — мышь. Предпо
ложительно зараж ение про
изошло от человека у 5 боль
ных (3,7%); у 7 больных источ
ник заражения установить не 
удалось.

Таблица 7. Средние сроки достиж ения 1 отрицательного ре
зультата посева в динамике лечения

Показатели
М. canis М. xanthodes

без особен
ностей

с особен
ностями

без особен
ностей

с особен
ностями

1 -2  нед. 27,2 25,3 50,0 50,0
3 -4  нед. 48,1 34,6 33,4 33,4
5 -6  нед. 18,0 28,0 16,6 16,6

более 6 нед. 6,7 12,1 0 0

Таблица 8. Сроки лечения больных микроспорией (ежедневый 
прием гризеофульвина) в зависимости от особенно
стей возбудителя

Показатели
М. canis М. xanthodes

без особен
ностей

с особен
ностями

без особен
ностей

с особен
ностями

Минимальные- 
максимальные 
сроки терапии

21 - 4 5  дней 28 -  64 дня 21 - 4 3  дня 2 6 - 4 8  дней

Средние сроки 
терапии 34,4± 3,1 37,5± 2,9 32,3 ± 3 ,4 36,2 ± 3 ,2

Рисунок 1. Среднее количество очагов на ВЧГ и ГК у больных 
в различных возрастных группах
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Рисунок 2. Среднее количество очагов на ВЧГ и ГК у больных 
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Среди всех больных с микроспорией сопут
ствующая патология систем и органов была 
выявлена у 29 пациентов (21,8%), наиболее ча
сто диагностировался хронический тонзиллит, 
хронический пиелонефрит, заболевания гепа- 
то-билиарной системы, функциональные нару
шения центральной нервной системы. При па
разитологическом обследовании (анализ кала ме
тодами обогащения 3-х кратно) были выявлены 
глистно-протозойные инвазии у 32,0% всех об
следованных детей (лямблиоз кишечника, эн
теробиоз, аскаридоз и др.). Таким образом, сре
ди детей, больных микроспорией оказалось 
53,8% пациентов с различной сопутствующей 
патологией.

Всего изучены особенности 207 культур воз
будителей, полученных от больных с микроспо
рией. Среди всех культур возбудителей у 121 
больного они и д е н ти ф и ц и р о в ан ы  как  
Microsporum canis, у 12 — как Microsporum canis 
(вариант xanthodes — 9,0%) от всех больных.

При анализе случаев заболевания, когда в 
качестве возбудителя был идентифицирован 
M.xanthodes, выявлено значительное преобла
дание пациентов мальчиков (в 5 раз), тогда как 
среди больных с M.canis преобладание мальчи
ков было незначительным. При сопоставимом 
среднем возрасте больных в обеих группах, среди 
группы с М. xanthodes отсутствовали пациенты 
в возрасте до 3-х лет, больше, чем в группе с 
М. canis было детей в возрасте 4-6 лет. В груп
пе больных с М. xanthodes максимальные пока
затели течения заболевания до момента диагно
стики были 1,5-2,0 месяца, тогда как у пациен
тов с возбудителем М. canis процесс протекал 
более длительно (у 4 больных— 3 месяца, у 3 
больных — 4, 5 и даже 7 месяцев).

Средний показатель числа очагов, локали
зованных как на гладкой коже, так и на воло
систой части головы у больных с М. canis дос
товерно превышал таковой у больных группы 
с М. xanthodes, а больных с распространенным 
процессом (более 10) в этой группе было в 2 
раза больше.

В отличие от больных группы М. canis , 
где численность очагов микоза увеличивалась 
пропорционально длительности заболевания, и 
была максимальной у лиц с течением болезни
2-3 месяца, у больных с М. xanthodes число 
очагов увеличивалось во время 1 месяца бо
лезни, было максимальным у лиц с 3-х не
дельным анамнезом заболевания.

Среди всех пациентов с микозом, обуслов
ленным М. xanthodes отсутствовали дети до 3- 
х лет, а максимальное число высыпаний как 
на гладкой коже, так и на волосистой части 
головы фиксировалось в возрастной группе 7- 
10 летних.

При проведении исследований 207 культур 
грибов, полученных от больных с микроспори
ей, в 149 случаях (71,9%) каких-либо отклоне
ний от типичных макро и микроскопических 
свойств колоний и микроскопии возбудителей 
не найдено. В то ж е время при анализе харак
теристик культур и микроскопии грибов в 58 
случаях (28,1%) были установлены отдельные 
особенности макро- и микроскопических при
знаков возбудителей. Всего культуры гриба с 
морфо-биологическими особенностями были 
найдены у 39 больных, т.е. у 29,3% всех наблю
даемых больных микроспорией. У 27 больных 
из 121 (22,3%) с возбудителем М. canis, и у 6 из 
12 больных с М. xanthodes (50%) были выявле
ны морфо-биологические особенности культур 
и микроскопических описаний грибов.

Среди всех «атипичных» культур особен
ности макроморфологии отмечались в 45,7% 
случаев. Выявлены особенности микроморфоло
гии грибов:

— Изменения мицелия грибов. Мицелий: 
толстый, бамбукообразный, со вздутиями у 
51,4% культур. Мицелий истонченный, изви
той, ветвистый, местами зернистый — в 20,0% 
случаев;

— Макроконидии: серповидные с толсты
ми стенками (25,7%), элипсовидные шиповатые, 
состоящие из 1-3 камер (22,9%); продолгова
тые, тонкие, шиповатые (31,4%), с изъеденны
ми стенками, многокамерные (25,7%).

В одном препарате можно было наблю
дать измененные макроконидии разных типов 
наряду с типичными (25,7%), в отдельных слу
чаях преобладали причудливые формы макро
конидии, выполняя почти все поле зрения.

— Микроконидии в изучаемых препаратах 
встречались очень редко, как правило, в барха
тисто-мучнистых колониях в небольшом коли
честве (28,6%). В 34,3% исследованных образцов — 
количество микроконидий было повышено.

Сопоставление сочетания различных при
знаков атипии возбудителя показало, что наи
более часто встречалось сочетанное наличие 
узкого, спутанного мицелия и малого количе
ства макроконидий. В значительном числе слу
чаев было отмечено, что формирование буг
ристых, врастающих колоний сопровождалось 
обнаружением большого числа микроконидий. 
Вздутый, бамбукообразный мицелий часто со
четался с присутствием 1-3 камерных макро
конидий или их узкой, серпообразной формой.

Особенностями культур М. xanthodes явля
лись быстрый рост культур, их небольшой раз
мер, относительное непостоянство пигмента, 
значимо меньшее количество микроконидий.

Анализ отклонений в морфологии культур 
в зависимости от различных факторов (пола,



возраста, количества очагов, длительности ле
чения), показал следующее:

— Морфология культур не зависела от 
пола, у мальчиков и у девочек практически с 
одинаковой частотой выявлялись штаммы с из
менениями в структуре возбудителя, а разли
чия не были статистически значимыми.

— Морфологически измененные возбуди
тели М. canis чаще встречались в возрастной 
группе у детей 7-10 лет (59,3% от всех детей), 
а М. xanthodes — в группе детей 4-6 лет (66,7% 
от всех с данным возбудителем).

— Не выявлено взаимосвязи длительнос
ти болезни и частоты патологических измене
ний культур, во всех группах у большинства 
больных (82,4-100%) анамнестическая длитель
ность заболевания была до 1 месяца.

— Культуры с особенностями в морфоло
гии, выделенные с очагов ВЧГ несколько чаще 
фиксировались у больных, где процесс носил 
малоочаговый характер (1-3 очага), как в слу
чаях М. cam's, так и в случаях М. xanthodes.

При локализации очагов на ГК — в слу
чае М. canis— особенности культур фиксиро
вались как малоочаговом, так и при многооча
говом процессе (4-10-30 очагов).

Отмечено, что в 2 раза чаще изменения реги
стрировались у пациентов, которые среди источ
ников выделяли собаку, человека, а не кошку.

Анализ динамики исчезновения грибов у 
больных с микроспорией в зависимости от мор
фо-биологических свойств возбудителя показал, 
что в целом у больных с возбудителем М. 
xanthodes эрадикация грибов происходила в бо
лее ранние сроки, у подавляющего большин
ства на 1- 4 неделе лечения (83,4%). У больных с 
М. canis после 1 — 4 недель терапии отрица
тельные посевы на грибы фиксировались в 75,3% 
и 59,9% случаев, причем у больных с М. canis, 
где возбудители имели морфо-биологические 
особенности, таких больных было на 15,4% мень
ше. У больных с возбудителем М. canis (культу
ра без особенностей) первые отрицательные ис
следования определялись после 5-6 и более не
дель терапии в 24,7% случаев, а при выявле
нии особенностей возбудителя у 40,1% больных. 
В то ж е врем я среди всех больны х с М. 
xanthodes— санация происходила в сроки 5-6 
недель в 16,7% случаев, а случаев персистен- 
ции грибов более б недель не было вообще.

Отмечено, что чем больше времени прохо
дило до первого отрицательного посева, тем чаще 
регистрировались морфологически измененные 
формы (с волосистой части головы — в 2,3 раза, с 
гладкой кожи в 1,9 при получении первого отри
цательного результата через 6 и более недель).

Анализ длительности терапии заболевания 
(разброс показателя, среднее значение в груп

пах) показал, что случаи микоза, вызываемо
го М. canis требовали более длительной тера
пии, чем микоз, определяемый М. xanthodes. В 
обеих группах пациентов прослеживалась яв
ная тенденция к удлинению времени основного 
курса лечения микоза при фиксации морфо- 
биологических особенностей возбудителя.

Какой-либо корреляции между сопутству
ющей патологией и морфологией культур не 
отмечено, практически во всех группах паци
ентов с микроспорией до 1/3 детей страдали 
сопутствующей патологией органов и систем и 
паразитарными инвазиями.

Проведенные исследования в целом проде
монстрировали появление (увеличение по срав
нению с предшествующим десятилетием) М. 
xanthodes в качестве этиологического агента воз
никновения микроспории у детей, установили 
определенные различия в течении грибкового 
процесса и ь динамике санации при стандарт
ном лечении заболевания. Установленные и опи
санные морфо-биологические особенности роста 
и развития культур М. canis и М. xanthodes также 
были сопряжены с отдельными количественны
ми характеристиками клинического течения про
цесса, что требует проведения дальнейших де
тализирующих исследований.

ВЫВОДЫ
1. Среди всех обследованных детей с мик

роспорией М. canis в качестве этиологического 
аген та  вы явлен ы  у 91,0%  п ац и ен то в , М. 
xanthodes — в 9,0% случаев.

2. Микоз, обусловленный М. xan thodes  
чаще развивался у мальчиков, имел более ко
роткие анамнестические сроки течения до мо
мента диагностики, более ограниченное по чис
лу высыпаний распространение, в особенности 
на волосистой части головы.

3. У больных с микозом, обусловленным 
М. xanthodes, установлена тенденция к сокра
щению сроков проведения стандартной тера
пии гризеофульвином до момента устойчивой 
эрадикации возбудителя

4. Установлены отклонения в макроморфо
логии культур и микроморфологии возбудите
лей микроспории в 28,1% исследованных изо- 
лятов у 29,3% из всех наблюдаемых больных 
микроспорией.

5l Выявлены морфологические отличия в 
строении мицелия, макроконидий, количестве мик
роконидий как в культурах М. canis и М. xanthodes.

б. Определена взаимосвязь выявленных 
морфо-биологических отклонений и характера 
течения грибкового процесса, установлена тен
денция к удлинению времени основного курса 
лечения микоза у больных с аномалиями воз
будителей М. canis и М. xanthodes.



РЕКОМЕНДАЦИИ ПО ПЕРСПЕКТИВНОМУ 
ИСПОЛЬЗОВАНИЮ РЕЗУЛЬТАТОВ

1. В ы явление особенностей роста и р а з
вития культур, микроскопических характери 
стик возбудителя микроспории в динамике по
вторных микологических исследований может 
служ ить прогностическим фактором  в оценке 
сроков эрадикации гриба, длительности основ
ного курса терапии заболевания.

2. Р ационально проведение дальнейш его 
клинико-лабораторного мониторинга за видо
вым составом и разновидностями возбудителей 
микроспории с обобщением и анализом регио
нальных данных.

3. Необходимо проведение сравнительно
го исследования морфо-биологических свойств
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