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Проведено исследование цитокинового про-
филя у больных с дерматомикозами, про-

текающего как в виде мономикоза, так и в виде 
сочетанной микст-инфекции, а также представ-
лена характеристика цитокинового статуса у 50 
больных с вышеуказанной патологией.
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Введение
Поражение кожи и ее придатков грибковой 

инфекцией является одной из наиболее важ-
ных проблем современной дерматологии. Со-
гласно данным литературы, грибковыми ин-
фекциями поражен каждый четвертый житель 
планеты (1). В связи с отсутствием субъектив-
ных ощущений при грибковых заболеваниях 
преобладает поздняя обращаемость к дермато-
логу, когда поражение становится распростра-
ненным. Длительное течение микозов нередко 
сопровождается аллергизацией, значительно 
ухудшая качество жизни пациента [2, 3]. На 
долю микозов приходится от 37% до 42% от 
всех болезней кожи и ногтей [4]. В условиях 
Азербайджанской Республики наиболее час-
то встречается группа поверхностных дерма-
томикозов, в которую входят следующие забо-
левания: разноцветный лишай, дерматофитии 
волосистой части головы, гладкой кожи лица, 
туловища, складок, кистей, стоп, ногтей и кан-
дидоз кожи.

Как известно, кожа является высокоорга-
низованным периферическим органом им-
мунной системы, который активно участву-
ет в генерации иммунных ответов. Эпидермис 
кожи представляет собой непрерывно обнов-
ляющуюся ткань, клетки которой пролифери-
руют постоянно. При поражении эпидермиса 

дерматофитами, которые представлены 39 ви-
дами, объединенными в роды Trichophyton, 
Microsporum и Epidermophyton, внедрение гри-
ба в кожу не обязательно приводит к развитию 
заболевания. Существуют люди (носители), у 
которых гриб определяется при микроскопии 
или культуральном исследовании на видимо 
здоровой коже. Попав в кожу, гриб прораста-
ет, дает ветвящийся мицелий, который посте-
пенно захватывает новые участки кожи. Тече-
ние болезни в этот период определяется двумя 
основными факторами — быстротой роста воз-
будителя и пролиферативной активностью и 
скоростью отшелушивания пораженного эпи-
дермиса. Рост гриба может соответствовать 
скорости десквамации рогового слоя или пре-
вышать ее, и тогда инфекционный процесс 
распространяется по коже. Пролиферативная 
активность эпидермальных клеток в ответ на 
внедрение гриба увеличивается в 4 раза, но 
размножение грибов в роговом слое, как пра-
вило, опережает развитие защитных реакций 
организма. Грибы поражающие волос, делят-
ся на два основных типа — endotrix и ektotrix. 
Первый тип характеризуется тем, что элемен-
ты гриба растут преимущественно внутри во-
лоса, не вызывая резкой воспалительной ре-
акции со стороны кожи. Грибы, поражающие 
волос по типу ektotrix, растут преимуществен-
но вокруг волоса и в эпителии внутреннего во-
лосяного влагалища. В ногтевых пластинках 
грибы размножаются очень медленно. Посте-
пенно нити мицелия заполняют всю ногтевую 
пластинку, внедряются в ногтевое ложе. При 
этом следует иметь в виду, что резервуаром 
скрытой грибковой инфекции являются они-
хомикозы и микозы стоп [5].

Продолжительность инкубационного пе-
риода варьируется в зависимости от вида гри-
ба и места его внедрения. Поражение ногтей 
отличается медленным развитием, грибковые 
заболевания гладкой кожи обычно развива-
ются быстрее, инкубационный период в этом 
случае короче. В ответ на внедрение возбуди-
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теля происходит активация кератиноцитов, 
в результате чего они приобретают свойства 
иммуноцитов и начинают сами продуциро-
вать цитокины. Цитокины — это многоком-
понентный класс полипептидных медиаторов 
клеточного взаимодействия, регулирующих 
развитие ряда физиологических функций и 
поддержание нарушенного гомеостаза. К ци-
токинам относятся интерфероны, интерлей-
кины, ростовые и колониестимулирующие 
факторы, хемокины, медиаторы из группы 
фактора некроза опухолей и некоторые дру-
гие молекулы (6).

В зависимости от выполняемых функций 
цитокины можно разделить на несколько групп: 
провоспалительные, противовоспалительные, 
цитотоксические, стимулирующие антитело-
образование, участвующие в аллергических ре-
акциях, регулирующие клеточную пролифера-
цию и дифференцировку [7,8].

К отличительным особенностям цитокинов 
относятся локальность действия, краткость су-
ществования, полифункциональность. 

Одним из ключевых медиаторов, контроли-
рующих участие остальных цитокинов в реа-
лизации вышеперечисленных патофизиологи-
ческих процессов, является TNF-  (9). TNF-  
человека синтезируется макрофагами, Т-лим-
фоцитами и клетками эндотелия. TNF-  не 
циркулирует в крови здоровых людей. При 
воспалении TNF-  ведет себя как активный 
провоспалительный агент, являясь ключевым 
в цитокиновом каскаде. Именно TNF-  стиму-
лирует индукцию других провоспалительных 
цитокинов, в том числе IL-1 и IL-4. TNF-  и IL-
1 являются двумя главными провоспалитель-
ными цитокинами естественного Т-клеточно-
го независимого иммунитета. Вырабатывая ряд 
цитокинов, кератиноциты способствуют при-

влечению иммунокомпетентных клеток, фор-
мируя тем самым клеточный ансамбль, необ-
ходимый для инициации иммунного ответа в 
ответ на внедрение грибкового агента [10, 11]. 

Это способствует более глубокому понима-
нию роли иммунных реакций в патогенезе ми-
котического поражения кожи. Несмотря на 
многочисленные исследования этиопатогене-
за дерматомикозов, до настоящего времени не 
проводились исследования состояния имму-
нитета у больных с микотическим поражени-
ем кожи и ее придатков в аспекте оценки ци-
токинового статуса. Убедительных данных о 
наличии существенных изменений в этом зве-
не иммунитета при дерматомикозах до сих пор 
выявлено не было. 

Целью исследования было изучить особен-
ности цитокинового статуса у больных с дерма-
томикозами, протекающими как в виде мономи-
коза, так и в виде сочетанной микст-инфекции.

Материалы и методы 
исследования

Под наблюдением находились 50 больных 
с дерматомикозами в возрасте 3-80 лет, сред-
ний возраст составил 12-14 лет. Проведено 
микроскопическое исследование патологи-
ческого материала: при сквамозной форме ми-
коза гладкой кожи с муковидных чешуек из 
кожных борозд, взятых в результате поскаб-
ливания; при дисгидротической форме мико-
тического поражения кистей и стоп с отслаи-
вающегося эпидермиса по периферии очагов; 
при поражении ногтевых пластинок роговые 
массы соскабливались скальпелем; при три-
хомикозах с волос, взятых из очагов пораже-
ния. Одновременно проводили бактериоло-
гическое изучение исследуемого материала. 
Далее посев материала производили на среде 

Таблица 1
Иммунологические показатели цитокинового статуса у больных псориазом детей,  

до и после лечения

Характеристика 
больных

Количество 
больных

Основные этиологические агенты изолированных и 
сочетанных форм дерматомикозов

Содержание
TNF- , пг/мл IL-1, пг/мл

Дерматомикозы  
(50 чел.)

29 (58%)

I ��������������������������������������������   мономикоз�����������������������������������   : Trichophyton rubrum, Trichophyton 
mentagrophytes var.interdigitale, Epidermophyton 
floccosum, Trichophyton rubrum, Trichophyton verru-
cosum, Trichophyton violaceum 

65,4±0,04 83,2±0,06

21 (42%) 9 
(18%) 7 (14%) 

5 (10%)

II микст-микрофлора в ассоциации с Trichophyton 
mentagrophytes var. interdigitale: а) Cladiophilospora 
spp., в) Phialophora verrucosa, с) Penicillum

75,5±0,04 
68,4±0,02 
73,3±0,06

98,6±0,08 
92,3±0,05 
95,5±0,02

Контрольная группа 20 48,5±1,45 46,8±1,09
р <0,5 <0,5
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Сабуро и инкубировали при 37  в течение 7-
15 дней одновременно в аэробных условиях по 
общепринятому методу. Выделенные культу-
ры идентифицировали до вида. Определение 
концентрации TNF-  и IL-1 проводили в сы-
воротке крови больных дерматомикозами. С 
этой целью в работе с сывороткой крови боль-
ных и контрольных лиц был использован ком-
мерческий набор реагентов фирмы «Pro-Con», 
предназначенный для количественного опре-
деления TNF-  и IL-1 в сыворотке крови ме-
тодом твердофазного иммуноферметного ана-
лиза. Концентрации TNF-  и IL-1 выражали в 
пг/мл. Результаты иммунологического обсле-
дования больных дерматомикозами сравни-
вались с результатами контрольной группы. 
Микробиологические и иммунологические 
исследования патологических материалов, 
взятых у больных, проводили на кафедре мик-
робиологии и иммунологии АМУ. 

Результаты исследования  
и их обсуждение

Результаты проведенных исследований 
даны в табл. 1. Как уже отметили, исследуемую 
группу составили 50 человек с дерматомико-
зами, и их разделили на две подгруппы — I, II. 
В патологическом материале подгруппы I — 29 
(58%) исследуемых — диагностирован мономи-
коз, ассоциированный с одним из возбудителей: 
Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagro-
phytes var.interdigitale, Epidermophyton flocco-
sum, Trichophyton verrucosum, Trichophyton vi-
olaceum����������������������������������������      . Следует отметить, что в подгруппе II, 
которую составили 21 (42%) исследуемый, это-
логия дерматомикозов носила полимикробный 
характер и представлена микст-микрофлорой в 
ассоциации с Cladiophilospora spp., Phialophora 
verrucosa, Penicillum. 

Из представленных в табл. 1 данных следу-
ет, что по сравнению с данными контрольной 
группы (TNF-  48,5±1,45 пг/мл, IL-1 46,8±1,09 
пг/мл) концентрация провоспалительных ци-
токинов в подгруппах I, II повышена, причем 
в подгруппе II активность провоспалитель-
ных цитокинов (а) TNF-  75,5±0,04 пг/мл,  
IL-1 98,6±0,08 пг/мл; в) TNF-  68,4±0,02  
пг/мл, IL-1 92,3±0,05 пг/мл; с) TNF-  73,3±0,06 
пг/мл, IL-1 95,5±0,02пг/мл) более выражена, 
чем в подгруппе I (TNF-  65,4±0,04 пг/мл, IL-1 
83,02±0,06 пг/мл). И это объясняется более тя-
желым, длительным по времени, резистентным 
к терапии течением сочетанных с микст-микро-
флорой дерматомикозов. 

Выводы
Таким образом, нами установлены характер-

ные изменения цитокинового статуса у больных 
с дерматомикозами, которые выражались в ис-
ходном повышении содержания изученных ци-
токинов. Однако наиболее выраженная актив-
ность синтеза провоспалительных цитокинов 
отмечена у пациентов в подгруппе II с сочетан-
ными с микст-микрофлорой дерматомикозами, 
что характеризует сочетанные дерматомикозы 
как более выраженный воспалительный имму-
нозависимый процесс с выраженным дисбалан-
сом показателей цитокинового статуса. 

Полученные результаты свидетельствуют 
об изменениях в состоянии иммунной реактив-
ности организма, которые представляют инте-
рес как для понимания этиопатогенетических 
механизмов дерматомикозов, так и для совер-
шенствования принципов диагностики и тера-
пии микозов кожи и ее придатков.
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Проведено дослiдження цитокiнового профiлю 
у хворих з дерматомiкозами, що перебiгає як у виг-
лядi мономiкозу, так i у виглядi поєднаної мiкст-
iнфекцiї, а також представлена характеристика 
цитокiнового статусу у 50 хворих з вищезазначе-
ною патологiєю.
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There was held a research of cytokine profile of 
patients with dermatomycosis, passing both in form of 
monomycosis and in form of combinated mixed — in-
fection, and there was presented characteristics of cy-
tokine status of 50 patients with aforecited pathology.
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