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Аннотация
Проведены исследования показателей эндогенной инток-
сикации (ССЭ и СМП) у 120 больных с распространенны-
ми и атипичными формами разноцветного лишая, позво-
лившие включить в комплексное лечение данного мико-
за препарат Глутоксим, который проявил себя как деток-
сицирующий препарат. Разработанный метод терапии
позволил повысить процент клинического и микологи-
ческого излечения  с 78,3% до 96,7% случаев. Определе-
ние показателей эндогенной интоксикации можно реко-
мендовать для прогнозирования течения и мониторинга
эффективности комплексного лечения больных разно-
цветным лишаем.
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Summary
Investigation of endogen intoxication in 120 patients with
spread and atypical forms malassezia furfur was done. This
investigation let to add for complex of treatment of this
diseases Glutoxim, which showed as a detoxicant. This method
of treatment helped to increase percent clinical and
mycological recovery from 78,3% till 96,7% cases. Determine
of endogen intoxication may be recommend for prognosis and
monitoring effectiveness complex treatment in the patients
with malassezia furfur.
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В последние годы отмечается значительный
рост грибковых заболеваний, включая и разно-
цветный лишай (РЛ), который претерпевает
качественные и количественные свои измене-
ния [1, 2, 3, 4, 5].

Впервые заболевание было описано в 1801
году Willan как поверхностный шелушащий-
ся дерматоз под названием Pityriasis
versicolor. В дальнейшем в 1846 году немецкий
хирург Eichstedt в чешуйках на очагах пора-
жения выявил возбудителя заболевания, кото-
рые были представлены мелкими спорами,
названные микроспорумом. В 1853 году
Robin эти споры обозначил как Microsporum
furfur (Микроспорум отрубевидный). Даль-

нейшие исследования возбудителя позволили
Malassez в 1874 году выявить шаровидные об-
разования с двойной оболочкой, причем от-
дельные из них имели форму бутылки, кото-
рые в последующем Унной рассматривались
как бациллы. Именно эти образования в 1889
году Baillon назвал Malassezia furfur, а Сабуро
– Pityrosporon malassezia. В 1913 году
Castellani и Chalmers сходные образования
описали как Pityrosporon ovale. Культура гри-
ба была получена Panja в 1927 году и только в
1939 году Benham выявил липофильную при-
роду гриба [16].

В 1951 году Gordon в очагах поражений
разноцветного лишая обнаружил липофиль-
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ные образования, обозначенные им как
Pityrosporon orbiculare. Только использование в
дальнейшем электронно-микроскопических
методов позволило установить идентичность
M.furfur и M. Pityrosporum. Эти данные позво-
лили называть возбудителя разноцветного ли-
шая Malassezia furfur.

Необходимо подчеркнуть, что на коже чело-
века выявляются и другие разновидности малас-
сезий, такие как M.globosa, M.obtusa, M.restricta,
M.pachidermatis. Однако их роль в возникнове-
нии патологии человека пока остается недоста-
точно изученной.

Разноцветный лишай не является контаги-
озным заболеванием, так как наличие
M.furfur на кожных покровах может прояв-
ляться при ослаблении иммунной системы,
наличии сопутствующих заболеваний, коли-
чественного и качественного изменения кож-
ного пота и сала, а также воздействия экзо-
генных факторов, таких как повышенная
влажность и другие [7, 8, 9, 10].

Имеются сообщения о генетической пред-
расположенности к различным грибковым за-
болеваниям, в том числе и разноцветному ли-
шаю [2].

Исследованиями последних лет было доказа-
но значительное нарушение иммунного статуса
у больных разноцветным лишаем, что нашло
свое отображение и в разработанных методах
терапии [7, 11, 12].

Клинические проявления микоза довольно
типичны, поэтому в большинстве случаев диаг-
ностика не представляет трудностей. Сложнее
обстоит дело в случаях распространенных и
атипичных форм разноцветного лишая, так
как в этих случаях могут допускаться диагнос-
тические ошибки [8, 13]. Дело в том, что
M.furfur в настоящее время рассматривается
как один из этиологических факторов таких
дерматозов, как себорейный дерматит [12, 14,
15] и атопический дерматит [16, 17, 18, 19], при-
чем активно влияет на клиническое течение
указанных дерматозов.

Кроме того, имеются сообщения о значи-
тельных изменениях иммунного и цитокиново-
го статуса, обуславливающих развитие атипич-
ных форм разноцветного лишая [2, 8, 9, 14].

Таким образом, ранняя диагностика рас-
пространенных и атипичных форм разноцвет-
ного лишая, а также разработка патогенетичес-
ки обоснованных методов терапии позволит
решать проблему данного распространенного
микоза. В этой связи необходимо еще раз под-

черкнуть наличие иммунологических нару-
шений и связанной с ними эндогенной инток-
сикации, отвечающей за хронизацию патоло-
гического процесса и торпидности в отноше-
нии проводимой терапии.

Целью настоящего исследования явилось
изучение эндогенной интоксикации в процес-
се иммунокоррекции больных разноцветным
лишаем.

Материалы и методы исследования
Под наблюдением находилось 120 больных

разноцветным лишаем (мужчин - 98, женщин -
22) в возрасте от 20 до 45 лет и давностью забо-
левания от 3 месяцев до 10 лет.

Для обследования и последующего лечения
отбирались пациенты с распространенными
(59,2%) и атипичными (40,8%) формами раз-
ноцветного лишая. Во всех случаях микроско-
пически выявлены мицелии M.furfur.

У всех больных разноцветным лишаем про-
водилось исследование показателей эндогенной
интоксикации: сорбционная способность эрит-
роцитов – ССЭ (15) и уровень среднемолеку-
лярных пептидов – СМП (3). Контрольную
группу составили 22 практически здоровых лиц
20-40 - летнего возраста.

Больные разноцветным лишаем в зависимо-
сти от методики лечения были подразделены на
II группы, сопоставимые по полу, возрасту, кли-
нической картине и давности микоза: I группа
(60 пациентов) получала орунгал по 100мг/сут
в течение 14 дней и II группа (60 пациентов) по-
лучала орунгал в сочетании с Глутоксимом.
Глутоксим вводился в виде 1% раствора по 2мл
внутримышечно через день (на курс лечения
проводилось всего 5 инъекций).

Необходимо отметить, что для диагности-
ки эндогенной интоксикации традиционно
используется два подхода: клинический и ла-
бораторный, которые дополняют друг друга.
Клиническая оценка эндогенной интоксика-
ции не лишена субъективности и сопряжена с
опытом и знаниями врача, что затрудняет
раннюю диагностику и своевременное лече-
ние, мало информативна для выбора и спосо-
ба эффективной терапии. В связи с этим
большое значение для диагностики эндоген-
ной интоксикации придается лабораторным
исследованиям [20, 21].

Имеются сведения о значительном развитии
эндогенной интоксикации при различных дер-
матозах [22, 23]. Следует отметить, что при лю-
бой патологии эндогенная интоксикация отя-
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гощает течение основного заболевания и спо-
собствует появлению резистентности к прово-
димой терапии [21].

Проведенное лечение позволило получить
клиническое и микологическое выздоровление
у больных I группы в 78,3% случаев, во II груп-
пе – 96,7%, что подтверждает целесообразность
применения препарата Глутоксим.

Нами были изучены показатели эндогенной
интоксикации у больных разноцветным лиша-
ем в зависимости от методики лечения и дан-
ные представлены в таблицу 1.

Как видно из данных, представленных в таб-
лице 1, достоверное снижение показателей ССЭ
и СМП отмечалось лишь в тех случаях, когда в
комплексную терапию включали препарат Глу-
токсим, что клинически проявлялось большим
процентом выздоровления.

Результаты и обсуждение
Препарат Глутоксим (ФармаVAM, Россия)

является метаболическим иммуномодулято-
ром, в нормальных клетках иммунной и кро-
ветворной системы активирует эндогенную
продукцию интерлейкинов и гемопоэтичес-
ких факторов (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-8 и ФНО-аль-
фа). Глутоксим представляет собой новый
класс лекарственных препаратов – тиопоэти-
нов- и обладает уникальными биологически-
ми эффектами, благодаря модулирующему
воздействию на внутриклеточные процессы
тиолового обмена, играющего важную роль в
регуляции  метаболических процессов в клет-
ках и тканях [24, 25].

Необходимо подчеркнуть, что при гриб-
ковой патологии и в частности при разно-
цветном лишае выявляются иммунологичес-
кие нарушения, что являлось основанием для
назначения соответствующих иммуномоду-

лирующих средств, наряду с противогрибко-
выми средствами типа тербинафина или итра-
коназола [7, 26, 27].

Дело в том, что иммунологические нару-
шения способны приводить к развитию эндо-
генной интоксикации, которая во многом и
предопределяет клиническое течение заболе-
вания и обуславливает развитие торпидности
в отношении проводимого лечения [21].

Рассматривая эндогенную интоксикацию
как один из главных составляющих воспали-
тельно-деструктивного патологического про-
цесса в организме необходимо признать, что
на сегодняшний день клиническое изучение
проявлений и стадий этого синдрома крайне
недостаточно.

Необходимо указать, что эндогенная
интоксикация представляет собой синд-
ром, характеризующийся накоплением в
тканях и биологических жидкостях орга-
низма избытка продуктов нормального
или извращенного обмена веществ или
клеточного реагирования – эндогенных
токсических субстанций. Можно условно
выделить несколько механизмов эндоген-
ной интоксикации, включающих в себя: из-
быточную продукцию эндогенных токси-
ческих продуктов, резорбцию токсических
продуктов, накопление продуктов перекис-
ного окисления липидов и других медиато-
ров воспаления, прежде всего фактора не-
кроза опухоли альфа, а также транслока-
цию продуктов жизнедеятельности микро-
организмов с последующими аутоиммун-
ными процессами [21].

Заключение
Таким образом, проведенные исследования

показали, что эффективная терапия больных

Таблица 1. Динамика показателей эндогенной интоксикации у больных разноцветным лишаем в зависимости от
метода лечения

Методика лечения Показатели СЭИ
ССЭ (%) СМП (ед.)

I группа больных РЛ (n=60) 41,2±3,2 0,921±0,002
36,5±1,9 0,655±0,003

II группа больных РЛ (n=60) 43,5±2,7 0,971±0,001
27,2±1,4* 0,155±0,003*

Контрольная группа (n=22) 29,62±1,69 0,215±0,003

Примечание: * - достоверность различий до и после лечения при Р<0,05

Инфектология: Современные подходы к лечению разноцветного лишая
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разноцветным лишаем приводит к значитель-
ному снижению показателей эндогенной инток-
сикации, наряду с клиническим и микологичес-
ким выздоровлением, особенно в группе боль-

ных, получавших Глутоксим в сочетании с анти-
микотической терапией, что является гаранти-
ей от последующих рецидивов указанного забо-
левания.
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