
Медицинский алфавит № 27 / 2021, Дерматология (2) 13

Введение
Хромомикоз (ХМ) – хронически протекающий глубокий 

микоз с преимущественным поражением кожи и подкожной 
клетчатки, вызываемый темно-окрашенными плесневыми 
грибами, проявляющийся гранулематозно-веррукозными 
высыпаниями со склонностью к постепенному прогрес-
сированию и метастазированию [1, 2].

Синонимы: хромобластомикоз, болезнь Педрозо, вер-
рукозный дерматит.

Возбудители ХМ: Fonsecae pedrosoi, F. compacta, F. 
nubica, F. pugnacious; Phialophora, Exophiala. Эти орга-
низмы относятся к митоспоровым, или несовершенным, 
грибам (Fungi imperfecti), порядка Chaetothyriales, семей-
ства Herpotrichiellaceae. Представители рода Fonseca – 
наиболее частые возбудители хромомикоза, исключая вид 
F. monophora [3], участие которого в патологическом про-
цессе необычно; Phialophora verrucosa – на втором месте 
по частоте [1, 4].

Более редкими возбудителями ХМ являются пред-
ставители родов Alternaria, Aureobasidium, Cladosporium, 

Cladophialophora (C. carrionii – третий «классический» 
возбудитель ХМ), Botriomyces (семейство демацие-
вых – Dematiaceae), Wangiella dermatitidis [5], Veronaea 
botryosa [6], Rhinocladiella aquaspersa [4, 7].

Растут при 20–28 °C.
В патологическом материале обнаруживаются тем-

но-коричневые или желто-янтарные овальные или сфери-
ческие тельца с двухконтурной оболочкой. При окраске 
по Романовскому – Гимзе стенки окрашиваются в зеленый 
цвет, по Цилю – Нильсену – в темно-красный [1, 4].

История изучения ХМ начинается с сообщений Bruas 
(1903), Hoffmann (1904), Fontoynont (1909) о нескольких 
случаях своеобразной мицетомы стопы, по описаниям 
клиники сильно напоминавшей ХМ. Первая работа с иден-
тификацией возбудителя была опубликована Maximilliano 
Willibaldo Rudolph (1914), который наблюдал в Бразилии 
шесть пациентов со своеобразными бородавчатыми раз-
растаниями на голенях («фиговое дерево»). Возбудитель 
был идентифицирован как Fonseca pedrosoi [8].
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РЕЗЮМЕ
Описан клинический случай хромомикоза кожи голеней, приведен обзор литературы, коротко описаны основные современные лечебные 
методики, а также методики, имеющие историческое значение. Описаны отдельные звенья патогенеза хромомикоза, представлен 
перечень нозологий, c которыми следует дифференцировать хромомикоз (ХМ).
Материалы и методы. Представлен клинический случай хромомикоза у пациента 63 лет. Процесс развился в результате систематического 
частого травмирования голеней острыми частями растений.
Результаты. Диагноз хромомикоза установлен на основании данных анамнеза, клиники, обнаружения возбудителя в биопсийном 
материале.
Выводы. Таким образом, ХМ – серьезный глубокий кожный микоз, который до сих пор вызывает эпидемически значимую заболеваемость 
у работников сельскохозяйственной и смежных с нею сфер. Его трудно лечить, особенно при более тяжелых клинических формах. 
Лечение обычно состоит из длительных периодов лечения противогрибковыми препаратами, часто связанных с физическими процедурами 
и иммунотерапией. Настоящая публикация призвана хотя бы ненадолго извлечь ХМ из списка «забытых болезней»!
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хромомикоз, микозы кожи и подкожной клетчатки.
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SUMMARY
A clinical case of leg skin chromomycosis is described, a review of the literature is given, the main modern medical methods, as well as methods 
of historical significance are briefly described. The individual links of the pathogenesis of chromomycosis (CM) are described, a list of nosologies 
to which chromomycosis should be differentiated is presented.
Materials and methods. A clinical case of chromomycosis in a 63-year-old patient is presented. The process developed as a result of systematic 
frequent injury of the shins with sharp parts of plants.
Results. The diagnosis of chromomycosis was established on the basis of anamnesis, clinic data, detection of the pathogen in the biopsy material.
Conclusions. Thus, CM is a serious deep skin mycosis, which still causes an epidemiologically significant morbidity in workers of agricultural and 
related fields! It is difficult to treat it, especially in more severe clinical forms. Treatment usually consists of long periods of treatment with antifungal 
drugs, often associated with physical procedures and immunotherapy. This publication is intended to extract HMM from the list of ′forgotten 
diseases′ at least for a short time!
KEY WORDS: chromomycosis, mycoses of the skin and subcutaneous tissue.
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С 1911 по 1920 год бразильские ученые А. Pedroso 
и J. M. Gomes подробно изучили целый ряд клинических 
случаев «веррукозного дерматита», напоминавшего клини-
чески бластомикоз. После того как был исключен диагноз 
лепры, исследователи выполнили ряд биопсий и обнару-
жили в гистологических препаратах грушевидные клетки, 
характерные для ХМ. Возбудитель был идентифицирован 
как Phialophora verrucosa.

Термин «хромобластомикоз» впервые использовали 
F. Terra et al. (1922).

Первое в   Европе описание ХМ принадле-
жит О. Н. Подвысоцкой (1930) и  ее сотрудникам 
И. И. Чернявскому и Я. А. Мериину [9].

Эпидемиология
Эти грибы широко распространены в природе. 

Инфицирование происходит при обсеменении ими ране-
вой поверхности после травмы, ожога и т. п. Одни виды 
являются сапрофитами почв, другие могут вызывать 
заболевание листьев, например фитофтороз листьев, 
вызываемый Arthrinium arundinis, известный садоводам 
c 1817 года [10]. Их можно обнаружить в перегное, коре 
деревьев, траве, в покинутых гнездах ос [8].

Чаще болеют мужчины [1].
Развитию заболевания способствуют состояния, 

снижающие иммунную реактивность: длительная 
кортикостероидная и (или) иммуносупрессивная те-
рапия, в том числе у пациентов с трансплантацией 
внутренних органов [2, 11]; сахарный диабет; вари-
козное расширение вен, и другие заболевания сосудов 
конечностей, и т. п.

Вместе с тем существенную роль в повышении ве-
роятности заражения играют периодические травмы 
и микротравмы кожи у лиц определенных профессий, 
связанных с обработкой древесины, – лесорубов, столяров, 
плотников, работников деревообрабатывающих пред-
приятий, сельскохозяйственные работников [3], а также 
любителей экзотических комнатных растений, имеющих 
колючки [12].

Существенно повышается вероятность заражения, 
когда у представителя такой профессии, как плотник, 
имеется какое-либо кожное заболевание, например псо-
риаз [3, 4].

Длительность инкубационного периода точно не опре-
делена, иногда это месяцы.

В тропических странах частота ХМ 1:7000–1:30 000 
(Бразилия, Венесуэла, Колумбия, Коста-Рика). Здесь 
интенсивный показатель по ХМ [3, 8] составляет до 500 
новых случаев в год. В группу стран со значительной 
распространенностью ХМ входит Китай – более 2500 
новых случаев в год. В США ежегодно регистрируется 
от 50 до 99 новых случаев ХМ, в России – от 10 до 49 
случаев [8]. Удивительно, но к странам с низкой заболе-
ваемостью ХМ относится и Индия!

Возбудители ХМ не являются облигатными антропо-
филами. ХМ описан у сельскохозяйственных животных, 
обитателей водоемов (рыбы, земноводные), лошадей [13], 
кошек, собак, лягушек, жаб [6, 14].

Патогенез
В начале 1990-х в ряде работ было показано, что су-

ществует статистически значимая предрасположенность 
отдельных групп населения к ХМ. Это прежде всего носи-
тели определенных групп антигенов гистосовместимости 
класса HLA: HLA-A, -B, -C, -DR, -DQ, в особенности 
HLA-A29 [8].

Вероятно, в этом заболевании участвуют несколько 
потенциальных факторов вирулентности грибов [8]:

•	 способность к модификации и ремоделированию кле-
точной стенки грибов, клеточная адгезия;

•	 секреция протеолитических и гидролитических фер-
ментов, молекул адгезии;

•	 включение ароматических углеводородов;
•	 сборка сидерофоров;
•	 присутствие меланина;
•	 гидрофобность.

Большинство факторов вирулентности и патогенности, 
наблюдаемых при ХМ, в значительной степени сходны 
с таковыми при инфекциях другими патогенными грибами. 
Гидрофобность грибов определяется наличием меланина 
и церамидов в клеточной стенке [8].

В ходе инвазии гриб продуцирует из своего мицелия 
муриформные клетки, напоминающие кирпичную кладку. 
Они же носят название «склеротических телец». В кле-
точной стенке этих телец особенно активна щелочная 
фосфатаза.

Воспалительная реакция в большинстве случаев про-
текает в виде гранулематозного воспаления, состояще-
го из лимфоцитов, гистиоцитов, эпителиоидных клеток 
и многоядерных гигантских клеток типа Лангханса [15].

Иммунный ответ при грибковой инвазии мало отличает-
ся от такового при других микозах, хотя отдельные звенья 
патогенеза до сих пор не вполне ясны. Веррукозные пора-
жения представляют собой богатые паразитами гранулемы 
и преобладание IL‑4 и IL‑10 Th2-ответа. В атрофических 
формах чаще наблюдаются хорошо сформированные гра-
нулемы с большим количеством эпителиоидных клеток 
и клеток Лангханса! Это профиль Th1-ответа с высокими 
показателями IFN-гамма и TNF-альфа (благоприятное 
течение!) [16]. В половине всех случаев ХМ, даже при 
многолетнем течении, у пациентов оказывается повышен 
уровень белка теплового шока 27 [17].

На передовой линии обороны находятся эпидермальные 
клетки Лангерганса. Они могут по-разному реагировать 
на конидиальную инвазию. После распознавания конидий 
происходит их поглощение макрофагами и разрушение с по-
следующим ингибированием костимулирующих молекул.

Конидиальные антигены могут быть представлены 
Т-клетками, которые активируют В-клетки для выработки 
антител против патогенов ХМ [8].

При наличии муриформных клеток фагоцитоз стано-
вится недостаточным и тогда в качестве компенсации наи-
вные Т-клетки могут активироваться и пролиферировать, 
усиливая иммунный ответ. Однако этот ответ не обладает 
достаточной протективностью и, скорее, вызывает аллер-
гическую перестройку, чем защитную реакцию.
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Распознавание конидий дендритными клетками (ДК) 
может быть произведено лектином С-типа dectin‑2 или 
Mincle. Однако путь дектина‑2 приводит к активации 
Т-клеток с клональной пролиферацией Th1- и Th17-клеток, 
в то время как сигнализация Mincle (macrophage inducible 
Ca2+-dependent lectin receptor) ингибирует тот же процесс, 
что наглядно демонстрирует антагонизм иммунного ответа 
после распознавания грибов ХМ дендритными клетками [8].

Таким образом, можно сказать, что макрофагальная 
реакция врожденного иммунитета более предпочтительна 
в плане защиты от грибковой инвазии, чем пролиферация 
клонов Т-клеток с последующей В-стимуляцией и антите-
лообразованием. Вместе с тем антитела против меланин-
содержащих клеток гриба могут выступать в синергизме 
с макрофагальной реакцией у иммунокомпетентного ор-
ганизма. В случаях гипериммунизации подобная атака 
на «меланиновые» клетки гриба заканчивается иммунной 
аутоагрессией против собственных меланоцитов и разви-
вается витилиго аутоиммунного происхождения.

Клиника ХМ
ХМ обычно начинается с небольшой бессимптомной 

эритематозной папулы, медленно растущей в течение не-
скольких месяцев или лет, и эволюционирующей в четко 
выраженные веррукозные чешуйчатые бляшки с центро-
бежным ростом [9, 18].

Стоит обратить внимание читателя на интересный факт: 
ХМ вызывается большим количеством возбудителей, но при 
этом формируются сходные клинические проявления!

Клинические разновидности хромомикоза кожи раз-
виваются на месте первичных эритематозно-сквамозных 
псориазиформных высыпаний [1, 16]:
•	 папилломатозно-язвенная форма развивается чаще 

на месте непосредственного внедрения возбудителя, это 
очаги округлой или овальной формы с фестончатыми 
очертаниями, покрытые бородавчатыми разрастаниями 
и корками (рис. 1), после удаления которых обнажаются 
поверхностные изъязвления с небольшим количеством 
гнойно-кровянистого отделяемого [19]. Иногда язвы 
довольно глубокие, а высота папилломатозных разрас-
таний достигает 1 см («цветная капуста»). Характерен 
выраженный периферический инфильтрат;

•	 бугорковая форма чаще возникает при лимфогенном 
распространении инфекции: бугорок величиной до 1 см, 
с остроконечным центром, синюшной окраски и исходом 
в темно-бурую; сливающиеся бугорки образуют бляшки 
плотной консистенции с четкими границами, фестон-
чатыми очертаниями, с тенденцией к изъязвлению [4];

•	 гуммозная (узловатая) форма – узлы плотной конси-
стенции диаметром до 3 см, цианотичные, при слиянии 
которых образуется бугристая опухоль, а после ее 
изъязвления образуются почти безболезненные свищи, 
выделяющие капли гноя [20].

Атипичные варианты течения хромомикоза кожи:
•	 люпоидный;
•	 по типу кольцевидной гранулемы;

•	 по типу почесухи Гайда;
•	 по типу веррукозной формы красного плоского лишая;
•	 псориазиформный;
•	 рубцовый [21].

Чаще процесс локализуется на стопах, голенях, реже – 
на верхних конечностях, асимметрично. Длительность те-
чения – до 10–20 лет. В целом течение доброкачественное, 
но возможна и гематогенная либо лимфогенная диссеминация 
с поражением вещества мозга и летальным исходом [11, 22].

Патоморфология ХМ
В эпидермисе выраженные акантоз и папилломатоз, 

паракератоз, микроабсцессы субкорнеальные с нейтрофи-
лами, явления псевдоэпителиоматозной гиперплазии. Здесь 
уже можно обнаружить и склеротические тельца Медлера.

В дерме – массивный инфильтрат из лимфоцитов, плаз-
матических клеток, макрофагов с примесью эозинофилов 
и фибробластов, с характерными для хромомикоза сфериче-
скими тельцами диаметром 5–12 мкм, бурого цвета, не окра-
шивающимися по Граму; эластические волокна в пределах 
инфильтрата разрежены или отсутствуют [23]. В очагах 
некроза можно обнаружить и истинный септированный 
мицелий, светло-коричневый, расположенный радиально, 
не воспринимающий окраску гематоксилин-эозином; гифы 
заканчиваются овальными или круглыми толстостенными 
клетками (предшественники телец Медлера).

При окраске гематоксилин-эозином в гистологических 
препаратах выявляются толстостенные тубулярные корич-
неватые структуры, представляющие собой септированный 
мицелий высших грибов [10, 23].

Это патогистологическая картина хронической инфек-
ционной гранулемы!

Следует отметить особо, что присоединение вторичной 
бактериальной инфекции может существенно изменить 
патоморфологическую картину, когда вместо хронической 
гранулематозной реакции выявляют пиогенное расплав-
ление [23, 24].

К параклиническим методам диагностики относится 
дерматоскопия, которая может оказаться полезной в на-
чальных стадиях процесса, при отсутствии веррукозных 
разрастаний. В пределах типичных для ХМ бляшек и даже 
бородавчатых разрастаний на их поверхности выявляются 
коричневые корочки и точки, красно-белые, и желтоватые 
участки. Большое количество коричневых и черных точек 
соответствует расположению отдельных грибковых скле-
ротических элементов в коже. Последнее обстоятельство 
может быть использовано для прицельного взятия патологи-
ческого материала для гистологического исследования [18].

Лабораторная диагностика ХМ
Метод – микроскопия патологического материала (от-

деляемое, корки, чешуйки, биопсийный материал), полу-
ченного путем соскоба. Для просветления патологического 
материала стандартно используется 10 %-ная щелочь (КОН 
или NaOH). Этим методом можно обнаружить специфи-
ческую тканевую форму – сферические склеротические 
тельца Медлара. Другие их названия – фумаго, темные 
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тельца, муриформные клетки [1, 24]. Это округлые корич-
невые двухконтурные образования размером 6–12 мкм, 
располагающиеся одиночно или в скоплениях в центре 
гранулем. Данная форма, очевидно, типичная для пред-
ставителей семейства Dematiaceae [8, 25]. Эти клетки 
делятся очень медленно, и для них характерно именно 
поперечное деление, а не почкование [1].

В других, редких, случаях чаще обнаруживается пиг-
ментированный тонкий септированный мицелий.

На агаре Сабуро (без циклогексимида) колонии боль-
шинства возбудителей дают рост через 2 недели, формируя 
нежный воздушный мицелий [10], а достигают зрелости 
через 4–6 недель после высевания [24]. Еще медленнее 
растут Phialophora verrucosa.

Идентификацию генетического материала возбуди-
теля можно провести также одним из современных ме-
тодов молекулярно-генетического исследования – ДНК-
секвенированием, ПЦР, выявлением рибосомальной РНК.

Иммунологическая диагностика при глубоких микозах 
играет несколько более существенную роль, чем при поверх-
ностных дерматофитиях. Одной из методик, подтверждающих 
диагноз ХМ, является выявление специфических IgG-антител. 
У пациентов с тяжелым ХМ уровень анти – F. pedrosoi IgG 
(IgG1, IgG2 и IgG3) регистрируются более высокие уровни 
антител, выше по сравнению с пациентами с умеренным или 
легким течением заболевания (р < 0,05) [26]. После лечения 
средние титры антител IgG, IgG1 и IgG2 снижаются. При 
этом, как мы уже отмечали, эти антитела не обеспечивают 
защиту от инфекции. Обнаружение анти – F. pedrosoi IgG 
может обеспечить специфический диагностический био-
маркер хромобластомикоза, вызванного F. pedrosoi [17, 26].

Дифференциальный диагноз
Веррукозная форма туберкулезной волчанки, атипичные 

микобактериальные инфекции (гранулема купальщиков 
и аквариумистов), хроническая вегетирующая пиодермия, 
споротрихоз [22], лобомикоз, кожно-слизистый кандидоз, 
лейшманиоз, сифилис; другие глубокие микозы [27]; лепра, 

эритематозная волчанка, псориаз, галогенодерма, керато-
акантома, саркома [4, 16]; карциноидный папилломатоз 
Го́ттрона (рис. 3) [28], псевдокарциноидный папилломатоз.

Клинический случай
Пациент М., 63 лет, поступил в отделение гнойной 

хирургии с жалобами на «гноящиеся бляшки» в области 
правой голени и стопы.

Считает себя больным около 9 месяцев. Свое забо-
левание связывает, с одной стороны, с работой в саду 
и периодическим травмированием кожи шипами кустов 
крыжовника, с другой стороны, привычкой гулять по лесу 
и заниматься там физическими упражнениями, тоже иногда 
с травмированием кожи.

Около 8 с половиной месяцев назад пациент отметил 
появление странных узелков на коже в нижней трети пра-
вой голени, которые периодически воспалялись. Узелки 
постепенно увеличивались в размерах. Через полтора 
месяца от момента их появления они превратились в бляш-
ки, покрытые бородавчатыми разрастаниями и корками.

Пациент пытался «лечить» их прикладыванием зубной 
пасты, в результате чего корки отпадали.

К врачам не обращался до тех пор, пока не присоеди-
нилось нагноение. В результате появилась резкая болез-
ненность, правая стопа стала отекать. Пациент обратился 
к хирургу в районную поликлинику и был госпитализи-
рован с отделение гнойной хирургии.

Сопутствующие заболевания: нарушение толерант-
ности к глюкозе, варикозный симптомокомплекс голеней.

St. loc. Кожный процесс в области правой голени 
и тыла стопы на момент осмотра – подостровоспали-
тельный, асимметричный, локализуется на коже ниж-
ней трети правой голени, частично с переходом на тыл 
правой стопы (рис. 1). Процесс представлен папулами, 
бляшками и узлами размером от 1 до 5 см, с четкими 
границами. Папулы, бляшки и узлы свело-коричневого 
цвета, с небольшим перифокальным воспалением в виде 
слабоэритематозного венчика, частично с тенденцией 
к слиянию. Большая часть бляшек и узлов имеют папил-
ломатозную, бородавчатую поверхность. Многие узлы 
покрыты серозно-гнойными корками (рис. 2).

На стороне поражения несколько увеличены подко-
ленные и паховые лимфоузлы: они не спаяны с кожей, 
область их пальпации слегка болезненна.

Лабораторные исследования. В общем анализе крови – 
лейкоцитоз до 13 × 109/л, нейтрофильный сдвиг: нейтрофилы 
палочкоядерные – 7 %, сегментоядерные – 78 %, эозинофи-
лы – 3 %, базофилы – 0, лимфоциты – 9 %, моноциты – 3 %; 
СОЭ – 30 мм/ч. В общем анализе мочи – без патологии.

Биохимия крови: АлТ – 44 U/l, АсТ – 35 U/l, холесте-
рин – 5,0 ммоль/л, общий билирубин – 30 мкмоль/л, креати-
нин – 99 мкмоль/л; глюкоза – 5,27 ммоль/л; С-реактивный 
белок – 18 мг/л.

С целью верификации диагноза пациенту были на-
значены серия аппликаций крема с 25 %-ной мочевиной 
на область высыпаний с целью обеспечения отхождения 
плотных корок, после чего был выполнен глубокий со-
скоб – биопсия острой ложечкой Фолькмана под мест-

Рисунок 1. Высыпания у паци-
ента с хромомикозом на коже 
правой голени. Вид сбоку сзади. 
Собственное наблюдение.

Рисунок 2. Высыпания у паци-
ента с хромомикозом на коже 
правой голени. Вид сзади. Соб-
ственное наблюдение.
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ной инфильтрационной анестезией. В патологическим 
материале обнаружены склеротические тельца Медлера.

По результатам данных анамнеза, клинической карти-
ны, лабораторных исследований был установлен диагноз 
«хромомикоз, папилломатозно-язвенная и бугорковая форма 
(В43.0). Вторичное пиогенное инфицирование».

Назначено лечение: цефтриаксон по 2,0 внутримы-
шечно, № 10; итраконазол по 400 мг в сутки по непрерыв-
ной методике длительно. Наружно рекомендованы перио-
дические процедуры с аппликациями кремов с 20 %-ной 
мочевиной с целью отхождения корок, с последующим 
наложением окклюзионных повязок с кремом с сертако-
назолом. Через месяц пациенту рекомендована повторная 
госпитализация в специализированный стационар для 
решения вопроса о хирургическом лечении.

Лечение ХМ
Возбудители ХМ чувствительны к большинству совре-

менных антимикотиков [1]: для амфотерицина их МИК 
(минимальная ингибирующая концентрация) составляет 
1,0–16,0, для итраконазола – 0,015–1,950, для флукона-
зола – 2,0–64,0, для флуцитозина – 4,0–32,0 мг/л [1, 29].

Обсуждение клинического случая.
Поскольку возбудителей ХМ насчитывается несколько 

родов (!), определение чувствительности к химиотерапев-
тическим препаратам приобретает серьезное значение. 
Наиболее часто встречающийся возбудитель ХМ чувстви-
телен к итраконазолу (препарат первой линии), который 
назначается по 600 мг в сутки на 3–4 месяца, а затем, при 
хорошем клиническим эффекте, доза может быть снижена 
до 200–400 мг в сутки, и такую дозу препарата пациент 
продолжает получать еще 7–10 месяцев [1]. В целом пре-
парат малотоксичный, хорошо переносится пациентами. 
Есть даже сообщения, что взрослые пациенты хорошо пе-
реносят его даже в комбинации с ацитретином (последний 
назначался по поводу сопутствующего псориаза) [3, 19].

Препаратом второй линии можно считать тербинафин, 
назначаемый в дозах 125–500 мг длительно [1, 30]!

Другими базисными препаратами в терапии ХМ явля-
ются флуцитозин – 100–200 мг/кг в сутки; флуконазол – 
200–400 мг в сутки, детям – 3–6 мг в сутки [8].

Позаконазол назначается по 800 мг в сутки, также 
не менее 8 месяцев [2].

Есть сообщения об эффективности вориконазола 
внутрь: начальная доза составляла 200 мг два раза в сутки, 
и в таком режиме пациенты получали препарат в течение 
месяца; затем, при хорошей переносимости и наличии 
положительной динамики со стороны основного процесса, 
дозу уменьшали до 200 мг раз в сутки, и в таком режиме 
пациенты получали препарат до 6 месяцев [4, 31].

Амфотерицин В при ХМ, в отличие от бластомикозов, 
часто оказывается неэффективным при монотерапии 
в дозах 0,5–1,0 мг/кг в сутки, а в случае резистентности 
к флуцитозину, с которым его иногда сочетают, приходит-
ся пересматривать всю концепцию терапии у конкретного 
пациента! Синергическое действие происходит при со-
четании амфотерицина В и 5-флуоцитозина. Общий ре-

жим включает чередование 
по дням 50 мг внутривен-
ного амфотерицина В с пе-
роральным приемом 5-флу-
оцитозина по 70–100 мг/кг 
ежедневно [25, 32].

Из современных азолов 
применяют вориконазол, 
изавуконазол, позаконазол. 
Есть, однако, сообщения 
о пониженной чувствитель-
ности отдельных видов се-
мейства Dematiaceae к ам-
фотерицину, флуконазолу 
и эхинокандинам. Как пра-
вило, флуцитозин не исполь-
зуется в виде монотерапии.

Вопрос об эффективно-
сти сочетаний различных 
антимикотиков (как прави-
ло, не более двух!) остается 
открытым. На сегодняшний 
день признанным является 
только сочетание флуцито-
зина с итраконазолом, которое демонстрирует, наряду 
с высокой эффективностью, достаточно приемлемый про-
филь безопасности [16, 33]. В целом именно безопасность 
в большинстве случаев становится камнем преткновения 
большинства комбинированных методик.

Лечение антимикотиками продолжают обычно не ме-
нее года.

В большинстве случаев приходится решать вопрос 
об удалении папилломатозных разрастаний. Это может 
быть выполнено как с помощью хирургических методик 
с последующей пластикой либо без таковой, так и путем 
деструкции отдельных разрастаний с помощью высокоин-
тенсивного лазера (абляционные методики). Эти методики, 
как правило, комбинируются с системной противогриб-
ковой терапией [34].

Сочетание абляционных методик с классической хи-
миотерапией (итраконазол, тербинафин и др.) не только 
повышает эффективность терапии, но и сокращает сроки 
приема пероральных препаратов [4, 35].

К разрушающим лечебным методикам относится крио-
терапия – замораживание с помощью аппликаций жидкого 
азота при температуре –196 °C. В отличие от разрушающих 
высокотемпературных методик, при криодеструкции всегда 
имеется возможность диссеминации инфекции, и поэтому 
эта методика применяется исключительно в сочетании 
с системной терапией [25, 33, 36].

Несколько необычной выглядит тепловая процедура 
с использованием термотолерантных свойств возбудителя: 
рост колоний прекращается при температурах 42–46 °C. 
Есть даже мнение, что данное свойство гриба коррелирует 
с уровнем белка теплового шока 27 в крови пациентов [17].

Это свойство было использование японскими авто-
рами [37]: специальную термическую укладку надевали 
на конечность пациента, в которой поддерживался данный 

Рисунок 3. К дифференциаль-
ному диагнозу ХМ: псевдокарци-
ноидный папилломатоз Гóттрона 
на фоне хронической недоста-
точности вен и лимфатических 
сосудов нижних конечностей 
у пациента 55 лет. Собственное 
наблюдение.
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температурный режим непрерывно в течение одного меся-
ца. Уплощение очагов поражения наблюдалось в течение 
4 дней, а полное разрешение достигалось через 2 месяца. 
При этом никакая системная химиотерапия не проводи-
лась [8, 37].

Интересны также данные о сочетании этих методик 
гипертермии с системной химиотерапией. Так, сочетание 
2-часовой локальной гипертермии с приемом позакона-
зола по 400 мг два раза в день приводило к разрешению 
ХМ в течение 8 месяцев. Сочетание 12-часовой локальной 
гипертермии с приемом тербинафина в дозе 125–250 мг 
в сутки приводило к разрешению ХМ в течение 2 недель. 
Все это свидетельствует о существенной роли методик 
гипертермии в комплексных терапевтических програм-
мах при ХМ.

В литературе имеются сведения об эффективности 
еженедельных процедур фотодинамической терапии в со-
четании с пероральным приемом тербинафина по 250 мг 
в сутки в течение года (Hu et al., 2015) [8].

Неплохую эффективность показал имиквимод, назна-
чавшийся в виде аппликаций 4–5 раз в неделю, в сочетании 
с пероральным приемом итраконазола [16, 38].

Из системных методик терапии все реже можно встре-
тить применение препаратов витамина D 2! Между тем в эру 
до появления триазолов эти программы терапии считались 
весьма эффективными и их использование в комплексном 
лечении ХМ было обязательным. Назначался витамина D 2 
в масляном растворе внутрь по 50 000–100 000 МЕ в сутки 
также длительно [9]. Столь же забытой является методика 
с аутовакциной по В. Я. Некачалову (1969) начиная с 0,2 
до 5,0 мл внутримышечно два раза в неделю, на курс – 
12–15 инъекций [9].

Достаточно «древней» методикой является применение 
раствора калия йодида 50 % в каплях по схеме up-and-down 
начиная с одной капли три раза в день до 30 капель три раза 
в день на молоке, параллельно с пероральным приемом 
никотиновой кислоты. Этот способ терапии применялся 
для лечения ХМ до середины 1980-х годов, и в настоящее 
время к нему не прибегают! Однако до сих пор не потеряла 
актуальности методика лечения поверхностных бляшечных 
форм ХМ, предложенная профессором Минскером и соавт. 
(1982), заключавшаяся в нанесении 50 %-ной мази йодида 
калия с последующим воздействием ультразвуком [39], 
таким способом удавалось остановить процесс и предот-
вратить формирование папилломатозных разрастаний.

Эффективность терапевтических методов лечения 
и даже их комбинация с абляционными методиками прямо 
коррелирует с распространенностью и давностью процесса: 
при распространенном, диссеминированном и длительно 
существующем ХМ эрадикация возбудителя наступает 
не более чем в половине случаев [1].

Выводы
Таким образом, ХМ – серьезный глубокий кожный 

микоз, который до сих пор вызывает эпидемически значи-
мую заболеваемость у работников сельскохозяйственной 
и смежных с нею сфер! Его трудно лечить, особенно при 
более тяжелых клинических формах. Лечение обычно со-

стоит из нескольких длительных курсов противогрибковых 
препаратов, часто в сочетании с физическими процедурами, 
разрушающими методиками и иммунотерапией.

Настоящая публикация призвана хотя бы ненадолго 
извлечь ХМ из списка «забытых болезней»!
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Обзор литературы

На Евразийском женском форуме 
в Санкт-Петербурге состоялась 

сессия «Роль здоровья и красоты в по-
вышении качества жизни женщин». 
Участники обсудили комплекс мер, ко-
торые позволяют сохранять хорошее 
самочувствие и уверенность в себе, 
что ведет к успеху во всех сферах 
и, как следствие, повышает качество 
жизни женщин.

Главный внештатный специалист – 
пластический хирург Минздрава РФ, 
заведующая кафедрой пластической 
и реконструктивной хирургии, кос-
метологии и клеточных технологий 
ФГАОУ ВО «Российский националь-
ный исследовательский медицинский 
университет имени Н. И. Пирогова» 
Минздрава РФ Наталья Мантурова 
обратила внимание на важный аспект 
общего здоровья – психологическое 
состояние.

«Здоровье женщины – это ее образ 
жизни. Многие под словом „здоровье“ 
понимают лишь физическое состо-

яние, но психологическое здоровье 
человека является не менее важной 
составляющей. Женское восприятие 
жизни в силу высокой эмоциональ-
ности отличается от более рацио-
нального мужского. Это накладыва-
ет отпечаток на все стороны жизни 
женщины, в том числе и на здоровье. 
Тело отражает все, что происходит 
в сознании», – отметила Наталья 
Мантурова.

Исследования подтвердили сни-
жение фактического биологического 
возраста женщин при проведении 
профессиональных эстетических про-
цедур. Однако, помимо этого, нам не-
обходимо самостоятельно применять 
общие принципы ответственного под-
хода к себе. Речь об отказе от вредных 
привычек и приверженности здоро-
вому образу жизни, сохранении фи-
зической формы и интеллектуальной 
активности, стремлении к психологи-
ческому равновесию и позитивной 
оценке событий.

Всемирная организация здраво-
охранения рекомендует использовать 
для оценки качества жизни физические 
и психологические критерии, а также 
такие показатели, как уровень незави-
симости, жизнь в обществе, духовность 
и состояние окружающей среды.

Интересно, что тема окружаю-
щей среды ныне выходит на первый 
план во многих направлениях жизни, 
включая косметическую продукцию 
и бытовую химию.

Такие параметры оценки качества 
жизни, как уровень независимо-
сти и жизнь в обществе, включают 
и доступ к актуальной информации. 
Современные женщины стремятся узна-
вать о медицине, косметологии, психо-
логии и других направлениях из первых 
рук и хотят быть уверены, что получают 
качественные услуги. Поэтому сегодня 
особенно важно создавать информаци-
онные проекты, форумы и дискуссион-
ные клубы, которые могут объединить 
экспертов из самых разных областей.

Качество жизни женщины в современном мире: 
факторы и тренды

E-mail: medalfavit@mail.ru
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